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EDITORIAL

Somos universales pero
muy particulares

ARCHIVOS

DE INVESTIGACION

PEDIATRICA
DE MEXICO Varela-Cardoso Miguel

Cada individuo es parte del universo y su armonia con su entorno, le permite un equili-
brio de vida. Nuestro cuerpo es un maravilloso universo de conecciones y vinculos entre
aparatos, sistemas, 6rganos, tejidos y en conjunto con aspectos celulares y moleculares se
moldea la funcién perfecta de la vida. Los avances en la investigacion médica favorecen el

conocimiento del increible cuerpo humano.

Es por ello que todos los que nos dedicamos a la medicina debemos desarrollar o unirnos a
proyectos de investigacion y reportar lo que descubrimos dia a dia con nuestros pacientes,
ya ellos nos comparten un mundo de posibilidades, siendo unicos e irrepetibles. Univer-
sales pero muy particulares. La revista Archivos de investigcion pediatrica de México nos
da esa oportunidad para dar a conocer al mundo (gracias al ciberespacio) esos hallazgos

ocultos que descubrimos en nuestra practica clinica.

La revista nos muestra con sus diferentes contenidos, el maravilloso universo del com-
portamiento del organismo pediatrico; en donde podremos revisar temas diversos como:
Aspectos hemodindmicos del sistema nervioso en traumatismo craneoencefalico, proble-
mas alérgicos de la piel y también aspectos infecciosos o autoinmunes. Sin olvidar la salud
mental, que es una columna importante de atencion en la sociedad en general. Un aspecto
que se resalta en este numero es que cada paciente es un historia de vida y conocer las
particularidades de casos especiales por su condicién clinica poco habitual o como un

analisis de su abordaje diagndstico y terapetitico son también elementos que se muestran

Autor correspondiente: con temas como la intoxicacién por salicilatos y los diagndsticos por imagen como Hernia
de Bochdalek.

Varela-Cardoso Miguel

Direccion postal: La medicina se puede conocer ampliamente en el universo de posibilidades, pero cumple
Facultad de Medicina, su fin principal, cuando aspectos de prevencion, diagndstico, tratamiento, o pronéstico se
Universidad Veracruzana cubren en un individuo de acuerdo a sus condiciones particulares. Asi, estoy convencido
Correo: de que la lectura de este numero de la revista de Archivos de Investigacion Pediatrica, sera
mvarela@uv.mx muy util para una buena practica médica.

Arch Invest Pediatr Mex.2023:15(2)
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ARTICULO ORIGINAL

"T'amizaje de depresion infantil y riesgo suicida de
la zona Centro-Occidente de México en 2021

Screening for childhood depression and suicide risk in the
Central-Western area of Mexico in 2021

RESUMEN

Introduccion: La depresion y la ideacion suicida pueden surgir desde la infancia. Las guias internacionales sugieren
hacer tamizaje de depresion a partir de los 12 afios de edad.

Material y métodos: Estudio transversal prospectivo realizado de agosto a diciembre de 2021 en nifios de 12 a
17 afios que acudieron a consultorios atendidos por pediatras colegiados de Colima, Guanajuato, Jalisco, Michoa-
can, Nayarit, San Luis Potosi y Zacatecas. Se usaron los instrumentos Patient Health Questionnaire for Adolescents
(PHQ-A), cuestionario de depresion infantil de Kovacs, inventario de depresion rasgo - estado (IDERE) y la escala
de riesgo suicida de Plutchik. El protocolo fue aprobado por el comité de ética en investigacion del Hospital General
Ledn.

Resultados: Se estudiaron 396 pacientes, 189 femeninos y 207 masculinos, con edad mediana de 14 afios. Hubo 156
casos con tamizaje positivo a depresion (39.4%). Los factores de riesgo para depresion fueron: antecedente familiar
de depresion (OR 1.6, IC95% 1.02-2.6), sexo femenino (OR 2.72, IC95% 1.8-4.2) y no tener actividad escolar (OR
2.4, IC95% 1.03-5.6). Hubo riesgo suicida en 14% de los adolescentes >15 afios y este porcentaje fue de 40% en
adolescentes con depresion.

Conclusiones: La frecuencia de depresion infantil en la zona centro-occidente de México durante 2021 fue de 39.4%.
Los factores de riesgo fueron: sexo femenino, el no acudir a la escuela y el antecedente familiar de depresién. Hubo
riesgo suicida en 14% de los adolescentes de 15 a 17 afios y en quienes tuvieron tamizaje positivo a depresién esta
frecuencia fue de 40%.

Palabra clave: Depresion infantil, riesgo suicida.

ABSTRACT

Introduction: Depression and suicidal ideation can arise from childhood. International guidelines suggest screening
for depression from 12 years of age.

Material and methods: Prospective cross-sectional study conducted from August to December 2021 in children
aged 12 to 17 years who attended to pediatric consultation from Colima, Guanajuato, Jalisco, Michoacan, Nayarit,
San Luis Potosi and Zacatecas. The Patient Health Questionnaire for Adolescents (PHQ-A), the Kovacs Childhood
Depression Questionnaire, the trait-state depression inventory (IDERE) and the Plutchik suicide risk scale were used.
The protocol was approved by the research ethics committee of Hospital General Ledn.

Results: Three hundred and ninety-six patients were studied, 189 girls and 207 boys, with a median age of 14 years.
There were 156 cases with positive screening for depression (39.4%). The risk factors for depression were: family
history of depression (OR 1.6, 95% CI 1.02-2.6), female sex (OR 2.72, 95% CI 1.8-4.2) and not having school activity
(OR 2.4, 95% CI 1.03-5.6) . There was a suicide risk in 14% of adolescents 215 years and this percentage was 40% in
adolescents with depression.

Conclusions: The frequency of childhood depression in the central-western zone of Mexico during 2021 was 39.4%.
The risk factors were: female gender, not going to school and a family history of depression. There was a suicide risk
in 14% of adolescents aged 15 to 17 years and in those who were positively screened for depression, this frequency
was 40%.

Keywords: Child depression, suicide risk.

! Presidente de la Federacién Centro-Occidente de México, * Hospital Civil Tepic, Nayarit “Dr. Antonio Gonzilez Guevara’, * Hospital General Ledn, Secretarfa de Salud de Guanajuato, * Colegio
de Pediatras del Estado de Guanajuato, capitulo Le6n, ® Academia Mexicana de Pediatria, ° Centro de atencién a la salud mental de Leon, ” Hospital Regional ISSSTE Leon, Guanajuato, * Hospital
Salamanca del ISAPEG, * Hospital General Zacatecas “Luz Gonzilez Cosio’, Servicios de Salud Zacatecas, ' Hospital Infantil de Morelia “Eva Samano de Lopez Mateos”, ' Escuela Secundaria Federal
#7 “José Vasconcelos” Morelia Michoacan, '> Hospital Civil de Guadalajara “Dr. Juan I. Menchaca’, '* Universidad de Colima, " Clinica hospital ISSSTE Rioverde, San Luis Potosi, '*Hospital Integral
Acaponeta, Nayarit, '°Hospital General Guanajuato “Valentin Gracia” Secretarfa de Salud Guanajuato, ' Unidad Médica de Alta Especialidad. Hospital de Gineco Pediatria No. 48. CMN Bajio. IMSS,
'* Hospital Civil Dr. Antonio Gonzalez Guevara, Tepic, Nayarit, ' Colegio de Pediatras del Estado de Michoacn, capitulo La Piedad, ** Hospital Civil de Guadalajara “Fray Antonio Alcalde”, 2! Colegio
de Pediatras del Estado de Nayarit, 2 Colegio de Pediatras del Estado de Colima
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Ruiz-Jaramillo Ma. de la Cruz, ct al.

La depresion infantil fue reconocida como un sindro-
me en la infancia en 1970 y se considerd como entidad
patoldgica a partir de 1975. Fue incluida en el DSM 111
en 1980.' De acuerdo con la Clasificacion Internacio-
nal de Enfermedades (CIE-10) un episodio depresivo
se caracteriza por decaimiento del animo, reduccién
de la energia y actividad, deterioro en la capacidad de
disfrutar, el interés y la concentracion, fatiga, incluso
después de la realizacién de esfuerzos minimos; alte-
raciones en el sueflo y apetito, baja autoestima e ideas
de culpa.?

Existen 4 teorias de modelos biolégicos para explicar
la depresion: teoria de neurotransmisores, teoria hor-
monal, teoria inmunoldgica y teoria genética.?

Benjet C, et al reportaron en 2004 los resultados de
la Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica
en la que se encontr6 que el 2% de la poblacion habia
padecido depresion en la infancia o adolescencia con
un promedio de siete episodios a lo largo de la vida, el
primero persistié por unos 31 meses, durante los cua-
les generalmente no recibieron tratamiento.’

Garibay-Ramirez et al estudiaron 326 nifios de 8 a 12
afios de edad del estado de México, habitantes de una
zona suburbana, comparando dos grupos en base a
presencia o ausencia de disfuncion familiar. En el pri-
mer grupo encontraron una frecuencia de depresion
infantil de 8.7% y en el segundo de 3%.!

Hernandez-Nava JP et al estudiaron una poblacion de
238 nifos de 7 a 14 afos de Acapulco, Guerrero, Mé-
xico y encontraron una prevalencia de depresion de
5.9%, identificando a la obesidad como un importante
factor de riesgo (OR 4.5, IC95% 1.36-14.8).*

A nivel nacional no se cuenta con una guia de practica
clinica sobre depresion en poblacion pediatrica, pero
las guias internacionales con mayor aplicabilidad a la

poblacion mexicana son las de la Academia America-
na de Pediatria® y las de la Asociacién Espaiiola de Pe-
diatria.® Penate W, et al validaron el cuestionario ba-
sico de depresion en adolescentes de Tenerife, Espaiia
que mostro la capacidad para clasificar correctamente
los casos con y sin depresion mostrd una razén de ve-
rosimilitud positiva de 15.25 y razén de verosimilitud
negativa de 0.41.” La Asociacién Gallega de Pediatria
de Atencién Primaria publicd el cuestionario de de-
presion infantil de Kovacs para edades de 7-17 afos
y las claves para su interpretacion; con un punto de
corte de 19 o mas la confiabilidad para identificar de-
presion con este instrumento oscila entre 0.71 y 0.94.
(Anexo 1).8

En 2016 la U.S. Preventive Services Task Force publicd
los resultados de una comparacién de instrumentos
de tamizaje para depresion. El Patient Health Ques-
tionnaire for Adolescents (PHQ-A) (Anexo 2) aplica-
do en atencién primaria mostrd ser el instrumento
con mayor sensibilidad (73-90%) y especificidad (81-
94%). Dio evidencia de que el tamizaje y el tratamien-
to oportuno es benéfico en adolescentes sin provocar
riesgo secundarios, pero estos beneficios no se encon-
traron en nifios menores de 12 afos.’ Es por esto que
tanto los organismos elaboradores de guias de aten-
cién pediatrica tanto americanos® como europeos® su-
gieren iniciar el tamizaje de depresion a partir de los
12 afos y repetirlo cada afio.

El inventario de depresién rasgo-estado (IDERE)
creado por Martin M et al se puede aplicar a personas
mayores de 15 aflos y permite obtener el grado de de-
presion como estado y el grado de depresion personal
(Anexo 3).1°

La presencia de depresion se considera un factor de
riesgo para la conducta suicida, por lo tanto es in-
dispensable buscar intencionadamente este tipo de
conductas a través de instrumentos validados. Ran-
gel-Garzon CX et al realizaron una comparacion de
diferentes escalas para evaluar el riesgo suicida en

Arch Invest Pediatr Mex.2023:15(2)
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atencion primaria concluyendo que la escala de riesgo
suicida de Plutchik es un instrumento auto-aplicado
de 26 items que es facil y rdpido de administrar (1-2
minutos), con una confiabilidad buena (alfa de Cron-
bach=0.84) para un punto de corte de 8 puntos. La
version espafola redujo la escala a 15 items y propuso
un punto de corte de 6 con una sensibilidad y especi-
ficidad de 88%, un Alfa de Crohbach = 0.90 y confiab-
ilidad test-retest en 72 horas de 0.89."

Sudrez-Colorado Y et al validaron una escala en
version reducida de 9 items en adolescentes colom-
bianos. Obtuvieron un valor de Alfa de Cronbach de
0.72 para el factor sintomas de depresion y de 0.8 para
el factor de riesgo de suicidio y lo corroboraron con
el calculo de Omega de McDonald que dio un valor
de 0.82 para depresion y 0.94 para riesgo de suicidio.
(Anexo 4)."?

En 2021 Vega-Vazquez M y colaboradores publicaron
los primeros resultados de la validacion de una versién
en espaifiol del Brief Reasons for Living Inventory, esca-
la de cribaje de riesgo suicida con 14 items aplicada a
175 nifos de 8 a 12 afos en Michoacan; actualmente
trabajan en estudios sobre fiabilidad test-re-test y sen-
sibilidad al cambio después de recibir intervenciones
eficaces.”

Desde el afio 2018 la Organizacién Panamericana de
la Salud publicé un comunicado sobre el incremento
en los padecimientos psiquidtricos y la importancia de
detectarlos tempranamente. Enfatizé6 que aproxima-
damente la mitad de las alteraciones de la salud men-
tal que se hacen evidentes en la edad adulta, tuvieron
su inicio antes de los 14 afios. En este mensaje se ubicd
a la depresién como la morbilidad que ocupa el tercer
lugar en adolescentes y al suicidio como la segunda
causa de muerte entre los 15 y los 29 afios de edad."

En la practica pediatrica se da especial importancia al
tamizaje de diferentes enfermedades a lo largo de to-
dos los periodos de crecimiento y desarrollo desde el
nacimiento hasta los 21 afos de edad. Actualmente el

tamizaje de depresion es parte de los escrutinios que
deben incluirse en la atencion de todos los nifos a par-
tir de los 12 aflos y repetirlo al menos una vez al afio

para hacer deteccidn y tratamiento oportunos.>>!>'¢

En una revision de la literatura que se hizo de 1986
a 2011 para identificar las publicaciones de estudios
realizados en México sobre depresion tanto en adul-
tos como en nifos se encontré que 2008 fue el afio
con mas publicaciones, 11 articulos y posteriormen-
te hubo un descenso con afios en los que hubo una o
ninguna publicacién."”

Es asi como se justifica realizar una investigaciéon mul-
ticéntrica que permita identificar la frecuencia de de-
presion y riesgo suicida en adolescentes para conocer
el estado actual que guardan estas patologias e imple-
mentar las medidas de tratamiento temprano en cola-
boracién con un equipo multidisciplinario de profe-
sionales de la salud en cada estado de la republica bajo
la coordinacion de las Federaciones de pediatria.

Se realizé un estudio prospectivo, transversal, obser-
vacional y descriptivo en los estados de Colima, Gua-
najuato, Jalisco, Michoacan, Nayarit, San Luis Potosi y
Zacatecas de agosto a diciembre de 2021.

Se encuesto a pacientes de 12 a 17 afos que acudieron
a consulta de pediatria general y subespecialidades pe-
diatricas, previo consentimiento y asentimiento infor-
mado de los padres y los pacientes respectivamente.

De acuerdo a lo publicado por Acosta-Hernandez ME
et al en 2011, la frecuencia esperada de depresion en
nifos y adolescentes es de 4.5% de la poblacién con
un rango de 3 a 8%, se realizé un célculo de tamafo
de muestra con un nivel de confianza de 99% de al
menos 350 pacientes para alcanzar el objetivo de des-
cribir la frecuencia de esta patologia en toda la region
centro-occidente de México.

Arch Invest Pediatr Mex.2023:15(2)
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Se realiz una primera etapa de muestreo por conglo-
merados proporcional a la poblacién en cada uno de
los estados participantes y una segunda etapa en cada
centro participante con muestreo no aleatorio de ca-
s0s consecutivos por conveniencia.

No se incluyeron pacientes que hubieran estado hos-
pitalizados durante las 2 semanas previas a la apli-
cacion de las encuestas, que tuvieran enfermedades
sistémicas con manifestaciones neuro-psiquiatricas,
que tomaran medicamentos con efectos secundarios
a nivel mental o que tuvieran diagndstico previo de
trastornos psiquidtricos.

A todos los pacientes se les registr6 edad, sexo, esco-
laridad, tipo de vivienda, lugar de residencia, ante-
cedentes familiares de depresion, antecedentes fami-
liares de suicidio, comorbilidades, uso de sustancias
toxicas, embarazo, hijos y tipo de centro de atencion.
Los instrumentos aplicados a todos los pacientes para
diagnosticar depresion fueron:

Patient Health Questionnaire for Adolescents
(PHQ-A) que consta de 2 items con respuestas en
escala de Likert de 0 a 3, considerando positivo a
depresion si la puntuacion era > 3.

Cuestionario de depresion infantil de Kovacs que
consta de 27 items con puntuacion de 0 a 2, consid-
erando positivo a depresion si la suma de puntos
era = 19.

A los pacientes con edad mayor o igual a 15 aflos que
mostraron tamizaje positivo a depresion con al menos
uno de los 2 primeros instrumentos, se les aplicaron
los siguientes instrumentos:

Inventario de depresién rasgo — estado (IDERE)
que consta de 2 partes:

e Parte 1 (estado): 20 items con respuestas en es-
cala de Likert de 1 a 4, clasificando como nivel

bajo si la puntuacion era < 34, nivel medio de
35 - 42 y nivel alto > 43.

e Parte 2 (rasgo): 22 items con respuestas en es-
cala de Likert de 1 a 4, clasificando como nivel
bajo si la puntuacion era < 35, nivel medio de
36 — 46 y nivel alto > 47.

Escala de riesgo suicida de Plutchik, con 9 items
con respuesta si — no, en la que se consider6 riesgo
suicida si la puntuacion era > 6.

La informacién de todos los centros fue captada en
una plataforma electrénica codificando cada paciente
para mantener confidencialidad. Los casos identifica-
dos con depresion fueron canalizados a atencion psi-
coldgica y los casos con riesgo suicida fueron referidos
inmediatamente a atencion psiquiatrica y psicolégica.
En todos los casos positivos a depresion y/o riesgo
suicida se dio seguimiento por parte de pediatria.

Se aplico estadistica descriptiva con media y desvi-
acion estandar para las variables numéricas que tu-
vieron distribucion normal de acuerdo a prueba de
curtosis, con mediana y rango intercuartil para las
variables numéricas que no tuvieron distribucién nor-
mal, y con porcentajes para las variables nominales.
Para analizar las caracteristicas de los sujetos con de-
presion o con riesgo suicida comparados con quienes
tuvieron tamizaje negativo, se usé T de student para
las variables numéricas y chi cuadrada para las vari-
ables nominales.

El protocolo multicéntrico fue evaluado y autor-
izado por el Comité de Etica en Investigacion del
Hospital General Ledn obteniendo el folio PIH-
GL-CEIS-027-2021 y el numero de registro en la
plataforma del Observatorio Estatal de Investigacion
en Salud de Guanajuato PRO0O5B. Se siguieron las nor-
mas de los comités de investigacion y de ética en in-
vestigacion de cada uno de los centros participantes
en los estados.

Arch Invest Pediatr Mex.2023:15(2)



"Tamizaje de depresion infantil y riesgo suicida de la zona Centro-Occidente de México en 2021

RESULTADOS

Se estudiaron 396 pacientes, de los cuales 258 acu-
dieron a control de nifio sano (65%) y 138 casos para
atencion de alguna patologia (35%). En 326 casos la
atencion fue en institucion publica (82%) y en 70 ca-
sos en medio privado (18%). En la tabla 1 se muestran
las caracteristicas clinicas y demogréficas de los pa-
cientes encuestados.

TABLA 1. Caracteristicas demogrdficas
y clinicas de los sujetos encuestados.

Variable n =396
Edad (anos y rango inter-cuartil) 14 (13-15)
Sexo:

Femenino 189 (48%)
Masculino 207 (52%)
Escolaridad:

Primaria en curso 16 (4%)
Completd primaria y actualmente no estudia 7 (2%)
Secundaria en curso 246 (62%)
Completd secundaria y actualmente no estudia 19 (5%)
Preparatoria en curso 108 (27%)
Tipo de vivienda:

Urbana 290 (73%)
Suburbana 17 (4%)
Rural 89 (23%)
Antecedente familiar de depresién 105 (27%)
Antecedente familiar de svicidio 23 (6%)
Uso de sustancias 29 (7%)
Tipo de uso de sustancia

Alcohol 15 (4%)
Tabaco 4 (1%)
Alcohol y tabaco 2 (0.5%)
Marihuana 3(0.7%)
Marihuana vy cristal 3(0.7)

No se especifica 2 (0.5%)
Estado civil

Soltero 393 (99.25%)
Casado 1 (0.25%)
Unién libre 2 (0.5%)
Embarazo actual 2 (0.5%)
Hijos 4 (1%)

Hubo 156 casos con tamizaje positivo a depresion
(39.4%) detectados con al menos uno de los instrumen-
tos, ya sea PHQ-A o cuestionario de Kovacs. Con el uso
del instrumento PHQ-A se encontraron 114 casos de
depresion (29%) y con el cuestionario de depresion in-
fantil de Kovacs se detectaron 117 casos (29.7%). Hubo
75 casos positivos con ambos instrumentos, 235 casos
negativos con ambos instrumentos, 39 casos positivos
s6lo con PHQ-A y 42 casos positivos solo con cues-
tionario de Kovacs (indice de concordancia de Kappa
0.5). Con el instrumento Kovacs se encuestaron 27 sin-
tomas de depresion en los niveles ausente, leve y grave.
Los sintomas graves que se identificaron con mayor fre-
cuencia en el grupo total encuestado fueron: baja tole-
rancia a la frustracion (18%) (item: “Las cosas me preo-
cupan siempre”), falta de confianza en si mismo (17%)
(item: “Nunca podré ser tan bueno como otros nifos”),
disturbios del sueno (17%) (item: “Todas las noches
me cuesta dormirme”), disminucion de la motivacion
(16%) (item: “Siempre me cuesta ponerme a hacer los
deberes”), preocupacion somatica (15%) (item: “Siem-
pre me preocupa el dolor y la enfermedad”) y disminu-
cion del apetito (15%) (item: “La mayoria de los dias
no tengo ganas de comer”). La ideacion suicida (item:
“Quiero matarme”) se manifestd en 2.5% de los sujetos
evaluados (figura 1).

FIGURA 1. Frecuencia de sintomas de depresion.
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TABLA 2. Resultados del tamizaje por estado.

Estado Casos totales

Casos detectados

Menores de 15 aios

Menores de 15 aios

Adolescentes de 15 aios

Adolescentes de 15 afos

Adolescentes de 15 aios

con dep tados con dep y mds y mds detectados y mds detectados
con depresién con riesgo suicida

Colima 33 21 (64%) 22 13 (59%) 1 8 (73%) 5 (45%)
Guanajuato 122 35 (29%) 62 16 (26%) 60 19 (32%) 11 (18%)
Jalisco 45 23 (51%) 32 17 (53%) 13 6 (46%) 2 (15%)
Michoacan 46 27 (59%) 43 25 (58%) 3 2 (67%) 1(33%)
Nayarit 51 24 (47%) 34 17 (50%) 17 7 (41%) 0 (0%)
San Luis Pofosf 21 3 (14%) 20 3 (15%) 1 0 (0%) 0 (0%)
Zacatecas 78 23 (29%) 50 18 (36%) 28 5(18%) 0 (0%)

La distribucion de resultados del tamizaje por estado
se muestra en la tabla 2. El porcentaje de depresion
detectado fluctué entre 14 y 64% de manera general,
en el grupo de menores de 15 afos fue de 15a59% y
en los adolescentes de 15 aflos y mas fue de 0 a 73%,
con riesgo suicida de 0 a 45%.

En el grupo de 12 a 14 afios de edad se encuestaron
263 casos, de los cuales 109 tuvieron tamizaje positivo
a depresion (41.4%). En el grupo con edad mayor o
igual a 15 aflos se encuestaron 133 casos y en 47 el
tamizaje fue positivo a depresion (35%).

La tabla 3 muestra que el sexo femenino, el no acu-
dir a la escuela, el antecedente familiar de depresién y
el tener hijos, fueron las variables que se asociaron al
tamizaje positivo a depresion. En un analisis de regre-
sién logistica paso a paso hacia atras con las variables
que mostraron diferencia en el analisis univariado, se
encontrd que el antecedente familiar de depresion, el
sexo femenino y el no tener actividad escolar son los
principales factores de riesgo para el tamizaje positivo
a depresion. Los resultados de cada paso se muestran
en la tabla 4.

En el grupo de edad de 15 afios y mayores con tami-
zaje positivo a depresion se encontro la siguiente dis-
tribucion del nivel de estado: bajo 0 casos (0%), medio
11 casos (23%) y alto 36 casos (77%). La distribucion
para el nivel de rasgo fue: bajo 5 casos (11%), medio
11 casos (23%) y alto 31 casos (66%).

TABLA 3. Comparacion de los grupos con tamizaje negativo

y positivo a depresiéon

TAMIZAJE POSITIVO A DEPRESION

VARIABLE P
No Si
n =240 n=156
Edad (afos) 14 (13-15) 14(13-15) 0.4°
Sexo <0.001°
Femenino 91 (38%) 98 (63%)
Masculino 149 (62%) 58 (37%)
Estudiante 230 (96%) 140 (90%) 0.02°
Tipo de vivienda 0.5¢
Rural 58 (24%) 31 (20%)
Suburbana 11 (5%) 6 (4%)
Urbano 171 (71%) 119 (76%)
Antecedente familiar de depresién 53 (22%) 52 (33%) 0.007°
Antecedente familiar de suicidio 11 (5%) 12 (8%) 0.14°
Uso de sustancias 14 (6%) 15 (10%) 0.11¢
Estado civil 0.16°
Soltero 239 (99.5%) 154 (98.5%)
Casado 1 (0.5%) 0
Unioén libre 0 (0%) 2 (1.5%)
Hijos 0 (0%) 4 (2.5%) 0.02°
Embarazo actual 2 (1%) 0 (0%) 0.20
Centro de atencién 0.3°
PUblico 200 (83%) 126 (81%)
Privado 40 (17%) 30 (19%)
Motivo de consulta 0.14°
Nifio sano 161 (67%) 97 (62%)
Enfermedad 79 (33%) 59 (38%)

2Mediana, rango inter-cuaril, U de Mann-Whitney

®Prueba exacta de Fisher
<Chi cuadrada
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TABLA 4. Factores asociados al tamizaje positivo a depresion.

Paso 1

VARIABLE COEFICIENTE DE REGRESION ERROR ESTANDAR VALOR-Z WALD P ODDS RATIO IC 95%
BO-Intercepto -0.7 0.14 -5.13 0 0.49 0.38-0.65
Antecedente familiar de depresion 0.47 0.24 1.97 0.048 1.6 1-26
Hijos 11.2 133.3 0.08 0.93 1000 0 - 10000
Sexo femenino 1.01 0.2 4.7 <0.001 2.75 1.8-4.2
No tener actividad escolar 0.6 0.45 1.4 0.16 1.88 0.8-4.5
Paso 2

BO-Intercepto -0.7 0.14 -5.1 0 0.49 0.38-0.65
Antecedente familiar de depresion 0.49 0.24 2 0.042 1.6 1.02-2.6
Sexo femenino 1 0.21 4.7 <0.001 2.72 1.8-4.2
No tener actividad escolar 0.9 0.43 2 0.04 2.4 1.03-5.6

Se aphco la escala de Plutchik a 47 los adolescentes TABLA 5. Comparacién de los grupos con tamizaje negativo y

con edad igual o mayor a 15 afos con tamizaje po- positivo a riesgo suicida
sitivo a depresion y se encontrd riesgo suicida en 19

de ellos (40%). Considerando a la poblacién encues- VARABLE LAM'Z“E"“""’“"'E“Z? sucibA e
o 1
tada en este grupo de edad (133 casos), el porcentaje o i -
de riesgo suicida fue de 14%. La figura 2 muestra los Edad (afos) 16016-17) 16115-16) ggle:
. . Sexo 0.06°
resultados del tamizaje global. N e 1+
Masculino 15 (54%) 5 (26%)
Estudiante 23 (82%) 11 (58%) 0.07°
FIGURA 2. Resultados generales del tamizaje de depresién infantil Tipo de vivienda 0.051¢
y riesgo suicida Rural 8 (29%) 1(5%)
Suburbana 2 (7%) 0 (0%)
Urbano 18 (64%) 18 (95%)
< 15 afos Ant dente familiar de depresid 9 (32%) 9 (47%) 0.2°
y ~ 109 casos Conriesgo Antecedente familiar de suicidi 1 (4%) 1(5%) 0.7°
156 suicida Uso de sustancias 6 (21%) 3 /16%) 0.5
casos A - P 19 casos Estado civil 0.2¢
Pacientes Tamizaje | 2 15 afios soltero 26 (93%) 19 (100%)
encuestados |—» positivo a 47 casos \ Casado 0 (0%) 0 (0%)
396 depresion | Con riesgo Unién liore 2(7%) 0 (0%)
No ,::iddu Hijos 3(11%) 0 (0%) 0.2
240 - Embarazo actual 0 (0%) 0 (0%) 1¢
casos
Centro de atencién 0.4°
PUblico 23 (82%) 14 (74%)
Privado 5 (18%) 5 (26%)
Motivo de consulta 0.6
Nifo sano 17 (61%) 12 (63%)
La tabla 5 muestra las caracteristicas de los adolescen- Enfermedad 1(39%) 7 (37%)
. . o e . s Nivel de depresién (rasgo) 0.016°
tes con y sin riesgo suicida; el nivel de depresion fue el Y.
jo 5 (18%) 0 (0%)
factor que mostrd asociacion. Medio 9 (32%) 201%)
Alto 14 (50%) 17 (89%)
. Nivel de depresién (estado) 0.02¢
DISCUSION Bajo 0 (0%) 0 (0%)
Medio 10 (36%) 1 (5%)
Alfo 18 (64%) 18 (95%)

La frecuencia de depresion infantil que encontramos

Mediona, rango infer-cuarti, U de Mann-Whitney
©Prueba exacta de Fisher

en este estudio es mayor a la reportada por Miller L y
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Campo JV en 2021". Ellos publicaron un articulo de
revision y refieren que en pacientes de 13 a 18 afos
de edad en Estados Unidos la frecuencia de trastorno
depresivo mayor en 11%. El grupo de edad que ana-
lizamos fue similar y la frecuencia encontrada fue de
39.5%. Tal diferencia puede explicarse porque en ese
articulo hacen referencia al diagndstico confirmado
de depresién mayor y en nuestro estudio se hizo ta-
mizaje que identifico casos desde el nivel bajo hasta
el nivel alto de depresion. Un dato similar con nues-
tro estudio es la mencion de la influencia de la depre-
sion en los padres para que ocurra depresion en los
hijos, en nuestro estudio consideramos la depresion
en cualquier miembro de la familia. También hubo
coincidencia con el hallazgo de mayor frecuencia de
depresion en el sexo femenino.

La frecuencia de tamizaje positivo a riesgo suicida que
se identificd en este estudio fue muy superior a lo re-
portado por Rivera-Rivera y cols. en los resultados de
ENSANUT 2018-19.* Esto puede explicarse porque
ellos estudiaron poblacién de 10 a 19 afios y encon-
traron una frecuencia de ideacion suicida de 5.1%; en
nuestro estudio so6lo se aplico el tamizaje a poblacién
de 15a 17 afos y la frecuencia fue de 14%, lo que evi-
dencia que este subgrupo de adolescentes es de mayor
riesgo. Coincidimos en la asociacién de depresion e
ideacion suicida.

Una posible explicacion de que la frecuencia de de-
presion encontrada haya sido superior a la reportada
previamente, es el hecho de que el estudio se realizd
con poblacion que llevaba mas de un afo de enfren-
tar la pandemia por COVID-19. Esta emergencia epi-
demioldgica ha provocado disturbios mentales por
diferentes mecanismos: efectos directos de la enfer-
medad, preocupacion por el riesgo de contagio, uso
indiscriminado de pantallas electrénicas y por efec-
tos del confinamiento. El deterioro de la salud mental
ha sido mayor en niflos con psicopatologias previas,
discapacitados, institucionalizados, quienes viven en
situacion de pobreza, quienes sufren violencia intra-

familiar, y en quienes ya padecian depresion o consu-
mo de sustancias.” El Fondo de las Naciones Unidas
para la Infancia (UNICEF) publicé un comunicado de
prensa en octubre de 2021 en el que advierte que los
efectos de la COVID-19 sobre la salud mental y el bien-
estar de los nifios y los jovenes podrian prolongarse du-
rante muchos afios. Se calcula que mas de 1 de cada 7
adolescentes de 10 a 19 afios sufre un trastorno mental
diagnosticado en todo el mundo y un promedio de 1
de cada 5 jovenes entre 15 y 24 aflos manifiesta sinto-
mas de depresion.*

Este trabajo de investigacion tiene la debilidad de ha-
ber analizado solo una regién de la Republica Mexi-
cana. No fue posible tamizar el riesgo suicida en el
grupo de 12 a 14 afos debido a que atiin no se cuen-
ta con instrumentos validados para estas edades. La
principal fortaleza de este estudio es que se utilizaron
instrumentos validados en espanol para hacer los ta-
mizajes. Tales instrumentos son sencillos de aplicar
por profesionales de la salud pediatrica sin necesidad
de que sean expertos en salud mental.

Con los resultados obtenidos se hace evidente la im-
portancia de implementar el tamizaje de depresion en
toda la poblacion a partir de los 12 afios de edad que
acuda a consulta pediatrica y la busqueda intenciona-
da de riesgo suicida en todos los adolescentes de 15
afios 0 mas para poder dar tratamiento multidiscipli-
nario y evitar el deterioro en la calidad de vida y dis-
minuir la frecuencia de intentos suicidas y suicidios
consumados.

CONCLUSIONES

La frecuencia de tamizaje positivo a depresion infantil
en la zona centro-occidente de México durante 2021
fue de 39.5%. El nivel de concordancia de Kappa en-
tre PHQ-A y el cuestionario Kovacs para el tamizaje
de depresion fue moderado por lo que es necesario el
tamizaje con ambos instrumentos para identificar con
mayor eficiencia los casos.
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Los principales sintomas de depresion identificados
fueron: baja tolerancia a la frustracién, falta de con-
fianza en si mismo, disturbios del suefio, disminucién
de la motivacién, preocupacion somatica y disminu-
cién del apetito.

Los principales factores de riesgo identificados para
depresion fueron: sexo femenino, el no acudir a la es-
cuela y el antecedente familiar de depresion.

En el grupo de adolescentes de 15 a 17 afios se en-
contrd riesgo suicida en el 14% y en quienes tuvieron
tamizaje positivo a depresion esta frecuencia fue de
40%.

La depresion infantil y el riesgo suicida es un problema
de salud publica que se ha exacerbado a consecuencia
de la pandemia de COVID-19 por lo que su tamizaje
debe ser parte de la atencion pediatrica cotidiana.
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Anexo 1.

Cuestionario de depresion infantil de Kovacs auto-administrado para poblacién infantil de 7 a 17 afos.

INSTRUCCIONES: "Este es un cuestionario que tiene oraciones que estén en grupos de tfres. Escoge en cada grupo

una oracién, la que mejor diga cémo te has portado, cémo te has sentido en las ULTIMAS DOS SEMANAS, luego

coloca una marca como una ‘X' en los espacios que correspondan. No hay respuesta correcta ni falsa, solo trata

de contestar con la mayor sinceridad, lo que es cierto para fi".

1. Estoy triste de vez en cuando
O Estoy triste muchas veces
O Estoy friste siempre
2. Nunca me saldrd nada bien
O No estoy seguro de si las cosas me saldrdn bien
O Las cosas me saldrén bien
3. Hago bien la mayoria de las cosas
O Hago mal muchas cosas
O Todo lo hago mal
4. Me divierten muchas cosas
O Me divierten algunas cosas
O Nada me divierte
5. Soy malo siempre
O Soy malo muchas veces
O Soy malo algunas veces
6. A veces pienso que me pueden ocurrir cosas malas
O Me preocupa que me ocurran cosas malas
O Estoy seguro que me van a ocurrir cosas terribles
7. Me odio
O No me gusta como soy
O Me gusta como soy
8. Todas las cosas malas son culpa mia
O Muchas cosas malas son culpa mia
O Generalmente no tengo la culpa de que ocurran cosas
malas
9. No pienso en matarme
O Pienso en matarme pero no lo haria
O Quiero matarme
10. Tengo ganas de llorar todos los dias
O Tengo ganas de llorar muchos dias
O Tengo ganas de llorar de cuando en cuando
11. Las cosas me preocupan siempre
O Las cosas me preocupan muchas veces
O Las cosas me preocupan de cuando en cuando
12. Me gusta estar con la gente
O Muy a menudo no me gusta estar con la gente
O No quiero en absoluto estar con la gente
13. No puedo decidirme
O Me cuesta decidirme
O Me decido faciimente

14. Tengo buen aspecto

Hay algunas cosas de mi aspecto que no me gustan
Soy feo

15. Siempre me cuesta ponerme a hacer los deberes
Muchas veces me cuesta ponerme a hacer los deberes
No me cuesta ponerme a hacer los deberes

16. Todas las noches me cuesta dormirme

Muchas noches me cuesta dormirme

Duermo muy bien

17. Estoy cansado de cuando en cuando

Estoy cansado muchos dias

Estoy cansado siempre

18. La mayoria de los dias no tengo ganas de comer
Muchos dias no tengo ganas de comer

Como muy bien

19. No me preocupa el dolor ni la enfermedad
Muchas veces me preocupa el dolor y la enfermedad
Siempre me preocupa el dolor y la enfermedad

20. Nunca me siento solo

Me siento solo muchas veces

Me siento solo siempre

21. Nunca me divierto en el colegio

Me divierto en el colegio solo de vez en cuando

Me divierto en el colegio muchas veces

22. Tengo muchos amigos

Tengo muchos amigos pero me gustaria tener mds
No tengo amigos

23. Mi frabajo en el colegio es bueno

Mi tfrabajo en el colegio no es tan bueno

Llevo muy mal las asignaturas que antes llevaba bien
24. Nunca podré ser tan bueno como otros nifos

Si quiero puedo ser tan bueno como ofros ninos

Soy tan bueno como otros ninos

25. Nadie me quiere

No estoy seguro de que alguien me quiera

Estoy seguro de que alguien me quiere

26. Generalmente hago lo que me dicen

Muchas veces no hago lo que me dicen

Nunca hago lo que me dicen

27. Me llevo bien con la gente

Me peleo muchas veces

Me peleo siempre
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Claves de respuesta cuestionario de depresion infantil de kovacs

1. Tristeza 10. Llanto

a.0 a.2

b.1 b.1

c.2 c.0

2. Desesperanza 11. Baja tolerancia a la frustraciéon
a. 2 a.?2

b. 1 b.1

c.0 c.0

3. Sentimiento de inutilidad 12. Reduccidn del interés social
a.0 a.0

b.1 b.1

c.2 c.2

4. Anhedonia en general 13. Indecision

a.0 a. 2

b.1 b.1

c.2 c.0

5. Autoimagen 14. Autoimagen fisica negativa
a. 2 a.0

b.1 b.1

c.0 c.2

6. Pesimismo 15. Disminucién de motivacién
a.0 a. 2

b. 1 b.1

c.2 c.0

7. Odio por si mismo 16. Disturbio del sueno

a. 2 a.2

b.1 b.1

c.0 c.0

8. Culpabilidad 17. Fatiga

a. 2 a.0

b.1 b.1

c.0 c.2

9. Ideacion svicida 18. Disminucion del apetito
a.0 a.2

b.1 b.1

c.2 c.0

Anexo 2.

19. Preocupacioén somatica
a.0

b.1

c.2

20. Sentimientos de soledad
a.0

b.1

c.2

21. Anhedonia en la escuela
a.2

b.1

c.0

22. Aislamiento social

a.0

b.1

c.2

23. Declinacién del rendimiento escolar
a.0

b.1

c.2

24. Falta de confianza en si mismo
a.2

b.1

c.0

25. Sentimiento de no ser querido
a.2

b.1

c.0

24. Desobediencia

a.0

b.1

C47

27. Problemas interpersonales

0o
N — O

Patient Health Questionnaire for Adolescents (PHQ-A)
Durante las Ultimas 2 semanas, gcon qué frecuencia te han molestado cada uno de los siguientes problemas?

Mds de la mitad Todos o casi

Nunca Varios dias de los dias todos los dias
1 Tener poco interés o disfrutar 0 1 2 3
poco haciendo las cosas
2 Sentirse desanimado/a, 0 1 2 3

deprimido/a o sin esperanza
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Anexo 3.
Inventario de depresion rasgo-estado (idere)

PRIMERA PARTE (Inventario de depresion — estado)

INSTRUCCIONES: Alguna de las expresiones que la gente usa para describirse aparecen abajo. Lea cada frase y
escriba el nUmero correspondiente a la respuesta seleccionada de acuerdo a como usted se sienta ahora mismo,
en estos momentos. No hay respuestas buenas o malas. No emplee mucho tiempo en cada frase, pero trate de
dar la respuesta que mejor describa sus sentimientos, ahora.

No, en absoluto 1
Un poco 2
Bastante 3
Mucho 4

Pienso que mi futuro es desesperado y no mejorard mi situacion

Estoy preocupado

Me siento con confianza en mi mismo(a)

Siento que me canso con facilidad

Creo que no tengo nada de qué arrepentirme

Siento deseos de quitarme la vida

Me siento seguro

Deseo desentenderme de todos los problemas que tengo

. Me canso mds pronto que antes

10. Me inclino a ver el lado bueno de las cosas

11. Me siento bien sexuaimente

12. Ahora no tengo ganas de llorar

13. He perdido la confianza en mi mismo(a)

14. Siento necesidad de vivir

15. Siento que nada me alegra como antes

16. No tengo sentimientos de culpa

17. Duermo perfectamente

18. Me siento incapaz de hacer cualquier trabajo por pequefio que sea
19. Tengo gran confianza en el porvenir

20. Me despierto mds temprano que antes y me cuesta trabajo volver a dormir

® NG A N~

o

o

Calificacién IDERE - estado

1+2+6+8+9+10+13+15+18+20 = A Ao (243)
3+4+5+7+11+12+14+16+17+19 =B __ Medio (35-42)
(A-B)+50 __ Bdjo(<34)

SEGUNDA PARTE (Inventario de depresion —rasgo)

INSTRUCCIONES: Alguna de las expresiones que la gente usa para describirse aparecen abajo. Lea cada frase y
escriba el nUmero correspondiente a la respuesta seleccionada de acuerdo a como usted se sienta usted
generalmente. No hay respuestas buenas o malas. No emplee mucho tiempo en cada frase, pero trate de dar la
respuesta que mejor describa sus sentimientos generalmente.

Casi nunca 1
Algunas veces 2
Frecuentemente 3
Casi siempre 4

1. Quisiera ser tan feliz como otras personas parecen serlo

2. Creo no haber fracasado mds que ofras personas

3. Pienso que las cosas me van a salir mal

4. Creo que he tenido suerte en la vida

5. Sufro cuando no me siento reconocido por lo demds

6. Pienso que todo saldrd bien en el futuro

7. Sufro por no haber alcanzado mis mayores aspiraciones

8. Me deprimo por pequefas cosas

9. Tengo confianza en mi mismo(a)

10. Me inclino a ver el lado bueno de las cosas

11. Me siento aburrido

12. Los problemas no me preocupan mds de lo que se merecen
13. He logrado cumplir mis propésitos fundamentales

14. Soy indiferente ante las situaciones emocionales

15. Todo me resulta de interés

16. Me afectan tanto los desenganos que no me los puedo quitar de la cabeza
17. Me falta confianza en mi mismo (a)

18. Me siento lleno(a) de fuerzas y energias

19. Pienso que los demds me estimulan adecuadamente

20. Me ahogo en un vaso de agua

21. Soy una persona alegre

22. Pienso que la gente no me estimula las cosas buenas que hago

Calificacién IDERE - rasgo

14+3+5+7+8+11+14+16+17+20+22 = A __ Ao (>47)
2+4+6+9+10+12+13+15+18+19+21 =B _ Medio (36-4¢)
(A-B)+50 —  Bajo(<3Y)
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Escala de riesgo suicida plutchik

Anexo 4.

1. sTe sientes solo/a? Si( ) No()
2. 3Te has sentido alguna vez inUtil e inservible 2 Si() No()
3. 3Estds ahora deprimido/a? Si() No()
4. 5Te has sentido alguna vez tan fracasado/a que solo querias meterte en la cama y abandonarlo todo? Si() No()
5. 3A veces notas que podrias perder el propio control?2 Si() No()
6. sTienes dificultades para conciliar el sueno? Si() No()
7. sHas intentado alguna vez quitarte la vida? Si() No()
8. s3Has pensado alguna vez en acabar con tu vida?2 Si() No()
9. sLe has comentado a alguien, en alguna ocasion, que querias suicidarte? Si() No()

Anexo 5.

Interpretacion de los instrumentos de tamizaje de depresion y riesgo suicida en nifios y adolescentes

Instrumento Edad de aplicacion Resultado Interpretacién

Cuestionario PHQ-A 12 anos en adelante < 3 puntos Tamizaje de depresion negativo
> 3 puntos Tamizaje de depresion positivo

Cuestionario de depresion infantil de Kovacs 12 anos en adelante <18 puntos Tamizaje de depresidon negativo
=19 puntos Tamizaje de depresion positivo

Inventario de depresion rasgo-estado parte 1 (estado) 15 anos en adelante < 34 puntos Estado de depresion bajo

35-42 puntos

Estado de depresion medio

> 43 puntos Estado de depresion alto
Inventario de depresion rasgo-estado parte 2 (rasgo) 15 anos en adelante < 35 puntos Rasgo de depresion bajo

36-46 puntos Rasgo de depresion medio

> 47 puntos Rasgo de depresion alto
Escala de riesgo suicida de Plutchik 15 anos en adelante <5 puntos Sin riesgo suicida

> 6 puntos Con riesgo suicida

Arch Invest Pediatr Mex.2023:15(2)
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Patrones hemodinamicos cerebrales en pacientes
con traumatismo crancoencefalico severo
ingresados en la unidad de terapia intensiva del
hospital para el nino poblano

Hemodynamic brain patterns in patients with severe
cranioencephalic trauma admitted to the intensive
care unit of the poblano “s children Hospital

RESUMEN

Introduccion: El traumatismo craneoencefélico es una de las principales causas de muerte y discapacidad
mundial, incluida la poblacion pediatrica. La evaluacion de estos pacientes puede ser una situacion compleja
ya que herramientas como TAC de craneo y medicion invasiva de la PPC Y PIC no estan siempre disponibles,
por lo que la ultrasonografia se ha vuelto una guia clinica en el manejo oportuno de estos pacientes.
Poblacidn: Se incluyeron 23 pacientes con diagndstico de traumatismo craneoencefalico severo ingresados
en la UCIP.

Metodologia: Se realizé un estudio prospectivo, homodémico, unicéntrico, analitico, observacional y longi-
tudinal.

Resultados: Por indice de pulsatilidad se reportaron 7 pacientes con hipertension intracraneal. En La evalua-
cion a las 72 horas de estancia en UCIP 4 lactantes evolucionaron hacia un patrén hemodinamico cerebral
normal y 1 hacia vasoespasmo. Todos los preescolares evolucionaron a un patrén normal; de los escolares 5 a
normal y 2 cursaron con vasoespasmo. En el grupo de adolescentes 6 evolucionaron a vaso espasmo y 2 a un
patrén hemodinamico normal. Del total de pacientes 47.8 % egresaron a casa, 47.8 %-11 egresaron a piso de
pediatria para completar manejo antibidtico y 1 (4.3%) egreso por defuncién.

Conclusiones: En pacientes pediatricos predominan los pacientes masculinos con traumatismo craneoence-
falico severo. La etiologia mas comun fue accidente automovilistico. La medicion del didmetro de las vainas
del nervio 6ptico y del indice de pulsatilidad al momento del ingreso y a las 72 horas, permitié diagndstico
temprano de hipertension intracraneal, asi como manejo oportuno de la misma.

Palabras clave: traumatismo craneo encefalico, patrones hemodindmicos; POCUS cerebral.

ABSTRACT

Introduction: Head injury is one of the main causes of death and disability worldwide, including the pediatric
population. The evaluation of these patients can be a complex situation since tools such as CT of the skull
and invasive measurement of CPP and ICP are not always available, so ultrasonography has become a clinical
guide in the timely management of these patients. Population: 23 patients diagnosed with severe head trauma
admitted to the PICU were included.

Methodology: A prospective, homodemic, single-center, analytical, observational, and longitudinal study was
conducted.

Results: According to the pulsatility index, 7 patients with intracranial hypertension were reported. In the
72-hour evaluation of the PICU stay, 4 infants evolved towards a normal cerebral hemodynamic pattern and
1 towards vasospasm. All preschoolers evolved in a normal pattern; 5 of the schoolchildren were normal and
2 had vasospasm. In the adolescent group, 6 evolved to vasospasm and 2 to a normal hemodynamic pattern.
Of the total number of patients, 47.8% were discharged home, 47.8%-11 discharged to the pediatric floor to
complete antibiotic management, and 1 (4.3%) discharged due to death.

Conclusions: Male patients with severe head trauma predominate in pediatric patients. The most common
etiology was a motor vehicle accident. The measurement of the diameter of the optic nerve sheaths and the
pulsatility index at the time of admission and at 72 hours allowed early diagnosis of intracranial hypertension,
as well as timely management of it.

Key words: head trauma: hemodynamic patterns. POCUS cerebral.

! Unidad de cuidados intensivos pediatricos del Hospital para el nifio poblano.
2 Departamento de ensefianza del Hospital para el nifio poblano.
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INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico es una de las prin-
cipales causas de muerte y discapacidad mundial. De
acuerdo con la OMS, seria la primera causa en el afio
2020.!' Se clasifica del siguiente modo: Segun el tipo de
lesion encefalica; en difuso o focal. Integridad menin-
gea; en abierto y cerrado, tipo de fractura de craneo.
Seguin el grado de compromiso neurolégico, de acuer-
do con la escala del coma de Glasgow (ECG): TCE
leve, con una ECG de 13 a 15; TCE moderado, con
una ECG de 12 a 9, y TCE grave, con una ECG <8, o
caida de la ECG en dos o mas puntos en una hora.?
La etiologia difiere en las diferentes edades pediatri-
cas y en mucho del adulto. En los siguientes afios los
traumatismos producidos por accidentes de caidas de
altura, bicicleta, vehiculo a motor y atropello son los
responsables de los TCE graves.’

La mortalidad del TCE, aunque menor que en adul-
tos, es alta y difiere en cada grupo de edad al ser mas
vulnerable el cerebro a los traumatismos.* Los meno-
res de 1 afio tienen doble mortalidad que los de 1-6
aflos y triple que los de 6-12 afios, posiblemente por
el efecto protector de las suturas cerradas del craneo.’
Sin embargo, la alta mortalidad esta disminuyendo
gracias a las medidas de reanimacién inmediata y a la
moderna monitorizacion, que permite el tratamiento
individualizado.’ El TCE es por tanto muy diferente
en ninos, la etiologia cambia en cada grupo de edad
pediatrica.’

Fisiologia cerebral.

El craneo se puede dividir en 3 compartimentos (teo-
ria de Monro-Kelly): parénquima cerebral (80%), li-
quido cefalorraquideo (LCR) (10%) y sangre (10%).
La alteracion en cualquier compartimento afecta a los
otros 2.* Cuando estos mecanismos tampodn fallan, el
aumento de la PIC puede suponer una disminucién
en el aporte sanguineo y secundariamente una reduc-
cién de la presion de perfusion cerebral (PPC), con lo

que aumenta la probabilidad de lesiones isquémicas.’
puede perpetuarse la lesion cerebral por alteraciones
en la autorregulacion.'*

Flujo sanguineo cerebral.

Representa Entre el 15y el 25% del gasto cardiaco, esta
determinado por el consumo metabdlico de oxigeno
cerebral (CMRO2)." El CMRO2 corresponde en un
40%, al gasto energético basal (en su mayor parte para
mantener el potencial de membrana.'? La anemia o la
hipoxia provocara una entrega cerebral de oxigeno in-
adecuada.”

Autorregulacion cerebral

Se basa en la modificacion de la RVC (vasodilatacion
0 vasoconstriccion) con el fin de mantener un FSC.
Esta determinada en gran parte por la presion parcial
arterial de diéxido de carbono (PaCO2), PAM y en
menor medida, por la PaO2." Se estima que el FSC
varia en un 4% por cada mmHg de CO2, en normo-
tension.”

Presion de perfusion cerebral.

La PPC se define como la presion necesaria para per-
fundir el tejido nervioso para un buen funcionamien-
to metabdlico.'® Una PPC menor de 50 mmHg implica
una disminucion severa del FSC, los Valores sobre 60-
70 mmHg se describe como seguros en adultos."”

Fisiopatologia de la presion intracraneal.

La PIC se define como la presion que existe dentro de
la béveda craneal. Se ha definido valores de PIC entre
10 y 20 mmHg en adultos, de 3 a 7 mmHg en nifios y
de 1,5 a 6 mmHg en recién nacidos."®

El LCR corresponde aproximadamente al 10% del vo-
lumen intra craneal. Es producido principalmente por
los plexos coroideos a un ritmo de 0,3 a 0,35 ml/min."
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La PIC se altera en situaciones de edema cerebral di-
fuso o presencia de masas intracraneales como hemo-
rragias o tumores.” La PIC varia con la posicion (bi-
pedestacion frente a dectbito) y oscila con la presion
arterial sistémica y con la respiracion.?

La evaluacién del paciente neurocritico pediatrico
puede ser una situacién muy compleja. Herramien-
tas como la tomografia de craneo y medicion invasiva
de la PPC Y PIC no estan siempre disponibles. Por lo
que la ultrasonogratia a pie de cama por su aplicacion
practica y su reproducibilidad, asi como por ser un
procedimiento no invasivo, representa gran utilidad.*
Sin embargo, se deben monitorizar ondas de presion
de pulso intracraneal en pacientes pediatricos criticos
con patologia neurologica y neuroquirurgica.”

La ecografia Doppler transcraneal (DTC)

Permite evaluar el flujo de los vasos sanguineos cere-
brales en diferentes situaciones clinicas. Las variacio-
nes de la presién intracraneal y la resistencia vascular
se traducen en modificaciones del flujo sanguineo ce-
rebral con cambios en las velocidades absolutas y los
indices de pulsatilidad (IP) y de resistencia (IR).*

Laecografia puede ser una herramienta potencialmen-
te util para valorar de manera no invasiva la presencia
de PPC disminuida y PIC elevada. Concretamente,
el Doppler transcraneal y la medicién ecografica del
didmetro de la vaina del nervio éptico (DVNO) son
las herramientas no invasivas mas utiles en pediatria
para predecir la existencia de hipertension intracra-
neal (HIC) de forma precoz.

Nos permite también medir la velocidad del flujo
sanguineo a través de las arterias craneales basales,
detectando los cambios en la velocidad de flujo espe-
cialmente en la arteria cerebral media, asi como los
diferentes patrones hemodinamicos que se suceden
posterior al dafo cerebral traumatico, permitiendo a
su vez inicio temprano de terapéutica apropiada para

modificar estos cambios en el flujo sanguineo y logar
mejores resultados en los pacientes pediatricos con
traumatismo craneoencefalico.*

Material, pacientes y métodos.

Se realiz6 un estudio prospectivo, homodémico, uni-
céntrico, analitico, observacional y longitudinal. Con
el objetivo de evaluar el patrén hemodinamico cere-
bral mediante ultrasonido Doppler color al ingresoy a
las 72 horas a los pacientes que ingresen con diagnos-
tico de TCE severo y los objetivos especificos:

Identificar la etiologia mas frecuente de TCE en
pacientes ingresados a la UCI del Hospital para el
nifio poblano.

Determinar la frecuencia por edad y sexo de estas
etiologias.

Calcular la presion intracraneal mediante didmetro
de la vaina del nervio dptico al ingreso y a las 72
horas.

Calcular la presion intracraneal usando el Indice
de pulsatilidad al ingreso y a las 72 horas.
Clasificar el patron hemodinamico de los sujetos
de investigacion de acuerdo a la velocidad de los
flujos de la arteria cerebral media al ingreso y a las
72 horas.

Determinar prondstico de los pacientes al momen-
to del egreso.

El estudio se llevo a cabo en las instalaciones del servi-
cio de terapia intensiva del Hospital para el Nifio Po-
blano, en el periodo comprendido del 1 de marzo de
2022 al 31 de agosto de 2022 incluyéndose 23 pacien-
tes hospitalizados en la UCI del Hospital para el nifio
poblano de 1 mes a 17 afios.

Al ingreso al servicio se les realiz6 mediciéon de vai-
nas de nervio 6ptico, indice pulsatilidad y medicién
de flujos de la arteria cerebral media.
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Posteriormente se realizaron dichos flujos a las 72 ho-
ras. Vigilamos las condiciones del paciente y el desen-
lace del mismo.

Se incluyeron un total de 23 pacientes con diagnéstico
de traumatismo craneoencefalico severo. La etiologia
mas frecuente del traumatismo craneoencefalico fue
accidente en motocicleta, seguido de accidente auto-
movilistico (Tabla 1). Del total de pacientes incluidos
19 (82%) fueron del sexo masculino y 4 (17%) del sexo
femenino. Con edades comprendidas entre 8 meses y
16 afos, con una media de 7.9 aflos y una desviacién
estandar + 5.09.

Tabla 1. Distribucién de pacientes en base a grupo etario, sexo y
mecanismo de lesién.

Lactantes Preescolares Escolares Adolescentes

Accidente en automovil 4 (17.4%) 1(4.5%) 1(4.5%) 3(13%)
Aplastamiento por barda 0 1(4.5%) 0 0
Accidente en bicicleta 0 0 1(4.5%) 0
Caida de su propial altura 0 0 1(4.5%) 0
Caida de la cama 1 (4.5%) 0 0 0
Accidente en camioneta 0 0 1(4.5%) 1(4.5%)
Caida de lassilla 0 0 1(4.5%) 0
Aplastamiento por ropero 0 0 1(4.5%) 0
Caida de las escaleras 0 0 1(4.5%) 0
Arrollado por motocicleta 0 1(4.5%) 0 0
Accidente en motocicleta 0 0 0 4 (17.4%)

La poblacién estudiada se dividié por grupo etario
en: lactantes, preescolares, escolares y adolescentes.
Con respecto a estos grupos se incluyeron 5 lactantes
21.6% (1 mes-2 anos), 3 preescolares 13% (3-5 anos),
7 escolares 30.5% (6-11 afos) y 8 adolescentes 34.9%
(12-18 afios).

Al ingreso, el didmetro de las vainas del nervio 6ptico,
en su mayoria se reportan con hipertension intracra-

neal, 17 pacientes (70.8%), con un rango de 0.43 a 0.6
mm y el didmetro promedio fue de 0.5 mm con una
desviacion estandar de + 0.06. Figura 1.

Figura 1.
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La PIC mas alta medida por vainas del nervio 6ptico
fue 30.46 mmHg con un promedio de 20.7 mm Hgy
una desviacién estandar de +0.06.

Por indice de pulsatilidad se reportan 7 pacientes, con
valor de referencia de 1.1 como mas frecuente aso-
ciado con hipertension intracraneal (30.4 %), con un
promedio de 0.91 y una desviacion estandar de + 0.21.
En la valoracién al ingreso a terapia intensiva del gru-
po de lactantes, todos ingresaron con patrén de hipe-
remia, entre los preescolares 1 paciente presentaba pa-
tron normal y 2 hiperemia; del grupo de los escolares
1 con isquemia, 5 con hiperemiay 1 con vasoespasmo
cerebral al ingreso y entre los adolescentes al ingreso 2
pacientes con patrén normal, 2 con isquemia y 4 con
hiperemia. Figura 2.

Al realizar la evaluacion a las 72 horas de estancia en
terapia intensiva se obtuvo que entre los lactantes 4
evolucionaron hacia un patron hemodinamico cere-
bral normal y 1 hacia vasoespasmo, este con diagnos-
tico de hemorragia subaracnoidea.
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Figura 2.
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Entre los preescolares todos evolucionaron a las 72
horas a un patrén normal; de los escolares 5 a nor-
mal y 2 cursaron con vasoespasmo, estos también con
diagndstico al ingreso de hemorragia subaracnoidea.
En el grupo de adolescentes 6 evolucionaron a vaso
espasmo y unicamente 2 a un patrén hemodinamico
normal. Figura 3.

Figura 3.
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Del total de pacientes 11 (47.8 %), egresaron a casa
desde la terapia intensiva, 11 egresaron a piso de pe-
diatria (47.8 %) para completar manejo antibidticoy 1
(4.3%) egreso fue por defuncion.

DISCUSION

Se incluyé un total de 23 pacientes con diagndstico de
traumatismo craneoencefalico severo que ingresaron
alaunidad de cuidados intensivos pediatricos. En este
estudio se reportd que la causa principal de los trau-
matismos craneoencefélicos fueron los accidentes de
transito. En un estudio realizado por Cardona Pineda,
et al. report6 que el mecanismo de lesiéon comun acci-
dente de transito 64.9%.%” Se observa un predominio
de pacientes masculinos (73%) en relacion a los pa-
cientes femeninos que se incluyeron en este estudio.
En un estudio realizado por Fernandez Carballo. Et al.
reporté que predominaron los pacientes en grupo de
edades de 6 -10 afios y 11-15 afios (ambos grupos, con
un 28,9 % cada uno), del sexo masculino (52,6 %). Lo
cual coincide con nuestro estudio.?®

Por medicion del didmetro de las vainas del nervio 6p-
tico al momento del ingreso se reportan con hiperten-
sién intracraneal, 17 pacientes (70.8%), con un pro-
medio de diametro de vaina de nervio 6ptico de 0.5
mm, con una desviacién estandar de + 0.06. Con rela-
cién al indice de pulsatilidad al ingreso se diagnosticé
hipertension intracraneal en 7 pacientes (30.4 %). Con
un indice de pulsatilidad promedio de 1.1, que reporta
una desviacion estandar de 0.21 por su parte en el es-
tudio realizado por Czosnyka M. et al. Reporta que el
didmetro de vaina de nervio 6ptico mayor de 0.5 mm,
es diagndstico de hipertension intracraneal, asi como
un indice de pulsatilidad mayor de 1, es diagndstico
de hipertension intracraneal, lo cual corresponde con
el analisis realizado en nuestro estudio."”

En nuestro estudio, de los 2 pacientes que ingresaron
con patron isquémico, 1 de los adolescentes fallecio. 1
lactante presentd paro cardiorrespiratorio, recuperan-
do circulacién con maniobras avanzadas de reanima-
cién cardiopulmonar. 3 pacientes no se recuperaron
de la isquemia cerebral ya instaurada al momento del
egreso de la terapia. Lo cual concuerda con el estudio
descrito por Martin NA et al.**ya que consideran que la
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causa de la hipoperfusion persistente es multifactorial.
De su estudio, la hipoperfusion podria no atribuirse a
una presion de perfusion cerebral anormalmente baja,
hiperventilacién excesiva o vasoespasmo, resultando
no solo del dafo en la lesion cerebral primaria sino
resultado de una hipoperfusion postraumatica.

En la valoracion al ingreso a terapia intensiva del gru-
po de lactantes, todos ingresaron con patrén de hipe-
remia, entre los preescolares 1 paciente presentaba pa-
tron normal y 2 hiperemia; del grupo de los escolares
1 con isquemia, 5 con hiperemiay 1 con vasoespasmo
cerebral al ingreso y entre los adolescentes al ingreso 2
pacientes con patréon normal, 2 con isquemia y 4 con
hiperemia. Lo que correlaciona con el articulo escrito
por Martin NA et al.”* en 125 pacientes con TCE seve-
ro realizaron neuromonitoreo en donde se analizaron
los patrones de flujo de la ACM vy la tasa metabdlica
cerebral de oxigeno (CMRO,, en el que consideraron
3 fases la primera (Fase I) la cual se presenta en las
primeras 24 horas posteriores al evento, se considera
hipoperfusion; Fase II (dias 1-3), hiperemia; Fase III
(dias 4-15) vasoespasmo.

En este se concluy6 que si en las primeras 24 horas el
valor de la VM en la ACM se encontraba normal no
hubo relacién con la mortalidad; por otro lado, Suarez
reporté en su estudio un patron de predominio de flu-
jo isquémico en las primeras 24 horas de ocurrido el
evento y Deiness J] y colaboradores? en su estudio de
pacientes en edad pediatrica, tampoco definieron una
correlacién entre las velocidades de flujo de la ACM
y la mortalidad. Zaytoun T et al.* definieron que en
las primeras 24 horas los pacientes presentaron un
patron hemodinamico normal con el 56,6% (68 pa-
cientes), seguido de un patréon de hipoperfusion con
43% (41pacientes), estos resultados difieren notable-
mente de los nuestros donde el predominio inicial es
del patrén hiperémico seguido del patrén isquémico
o de hipoperfusion. Prasad et al.?? de manera similar
reportan un predominio de pacientes con patrén nor-
mal, con menor porciento de mortalidad, en relacién

con aquellos que presentaron un patrén de hipoper-
fusién en los que la mortalidad fue mayor (42%). Este
autor logra demostrar una relacién muy significativa
entre la velocidad sistdlica, diastdlica, media y el indi-
ce de pulsatilidad y la mortalidad, definiéndose como
una herramienta pronostica eficaz. Lo anterior coin-
cide con el analisis de los resultados en este estudio.

En pacientes pediatricos, predominan los pacientes
masculinos con traumatismo craneoencefalico severo.
La etiologia mds comun de traumatismo craneoence-
falico fue accidente automovilistico.

La mediciéon de los patrones hemodinamicos de la
arteria cerebral media mostro que el patrén predo-
minante al ingreso y a las 72 horas mas frecuente fue
hiperemia.

La medicion del didmetro de las vainas del nervio 6p-
tico y del indice de pulsatilidad al momento del ingre-
so y a las 72 horas, al permiti6 diagnéstico temprano
de hipertensién intracraneal, asi como manejo opor-
tuno de la misma.
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ARTICULO DE REVISION

Dermatitis atopica, mas alla del prurito

Atopic dermatitis, beyond itching

RESUMEN

La dermatitis atopica (DA), es una enfermedad cuténea inflamatoria compleja, crénica y recurrente que se caracteriza por xerodermia,
prurito intenso y una alteracion en la barrera epidérmica. Es la dermatosis inflamatoria mas comun en la edad pediatrica a nivel mundial
afectando a mas del 20% de esta poblacion. Su fisiopatologia es multifactorial. Involucra la interaccién entre una barrera cutanea disfun-
cional, pérdida transepidérmica de agu, susceptibilidad genética, desequilibrio en el sistema inmune y alteracion del microbioma. La
mutacion en la filagrina se relaciona con un defecto importante de la barrera epidérmica, inicio temprano, presentaciéon mas grave.
Puede ser alérgica y no alérgica. La base del prurito resulta de la interaccion entre los queratinocitos, el sistema inmune y los nervios
sensoriales no histaminérgicos. Los Criterios de Williams, nos ayudan al diagnéstico clinico de la DA. Las escalas de SCORAD, EACI y
POEM nos permiten evaluar la gravedad de la DA y con ello escoger el tratamiento mas adecuado de acuerdo a la evolucién de la enfer-
medad. Las medidas no farmacoldgicas, indicaciones de bafo y uso de emolientes, apoyo psicoldgico, entre otras medidas, contribuyen
definitivamente para la mejoria clinica. El tratamiento farmacolégico topico, depende de tres factores: potencia suficiente, dosis suficien-
te y adecuada aplicacion de los medicamentos. Los corticoesteroides topicos son fundamentales para tratar la inflamacion en la DA. La
terapia sistémica también incluye a los corticoesteroides, otros inmunosupresores, biotecnoldgicos, fototerapia, inmunoterapia alerge-
no-especifica. Estos medicamentos tienen dos funciones, en el cuadro agudo o terapia reactiva y de mantenimiento, para evitar recaidas
que es el tratamiento proactivo.

Conclusiones: La dermatitis at6pica, es un problema muy complejo, en que el prurito es un elemento muy importante, que puede ame-
ritar apoyo psicoldgico, los esteroides son piedra angular en su manejo, diagnosticada y tratada adecuadamente, puede evolucionar sa-

tisfactoriamente.

Palabras clave: Dermatitis atopica, prurito, SCORAD, corticoesteroides.

ABSTRACT

Atopic dermatitis (AD) is a complex, chronic, and recurrent inflammatory skin disease characterized by xeroderma, intense pruritus,
and an alteration in the epidermal barrier. It is the most common inflammatory dermatosis in the pediatric age worldwide, affecting
more than 20% of this population. Its pathophysiology is multifactorial. It involves the interaction between a dysfunctional skin barrier,
transepidermal water loss, genetic susceptibility, imbalance in the immune system, and alteration of the microbiome. Filaggrin mutation
is associated with major epidermal barrier defect, early onset, more severe presentation. It can be allergic and non-allergic. The basis of
the pruritus results from the interaction between keratinocytes, the immune system, and nonhistaminergic sensory nerves. The Wi-
Iliams Criteria help us in the clinical diagnosis of AD. The SCORAD, EACI and POEM scales allow us to assess the severity of AD and
thus choose the most appropriate treatment according to the evolution of the disease. Non-pharmacological measures, indications for
bathing and the use of emollients, psychological support, among other measures, definitely contribute to clinical improvement. Topical
pharmacological treatment depends on three factors: sufficient potency, sufficient dose and adequate application of the drugs. Topical
corticosteroids are essential to treat inflammation in AD. Systemic therapy also includes corticosteroids, other immunosuppressants,
biotechnology, phototherapy, allergen-specific immunotherapy. These medications have two functions, in the acute setting or reactive
and maintenance therapy, to prevent relapses, which is proactive treatment.

Conclusions: Atopic dermatitis is a very complex problem, in which pruritus is a very important element, which may require psycholo-

gical support, steroids are a cornerstone in its management, properly diagnosed and treated, it can evolve satisfactorily.

Key words: Atopic dermatitis, pruritus, SCORAD, corticosteroids.
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INTRODUCCION

La dermatitis atopica (DA), es una enfermedad cuta-
nea inflamatoria compleja, crénica y recurrente que
se caracteriza por xerodermia, prurito intenso y una
alteracién en la barrera epidérmica.'Tiene una alta
prevalencia global y una profunda carga econémica.
Generalmente inicia en la edad pediatrica y se pre-
senta con brotes intermitentes que ocasionan una dis-
minucién importante en la calidad de vida tanto del
paciente como en sus familias.” Es la dermatosis in-
flamatoria mas comun en la edad pediatrica a nivel
mundial afectando a mas del 20% de esta poblacion.>*
En México se reporta una prevalencia de DA del 7.8%
en nifos de 6-7 afos y del 6.7% en adolescentes de
13-14 afios.”

Aproximadamente el 90% de los pacientes van a pre-
sentar una enfermedad leve a moderada y el 10% una
enfermedad grave que no responde a los tratamientos
topicos.® E1 50-60% de los pacientes inician su padeci-
miento dentro del primer afo de vida y el 90% en los
primeros 5 afios. La mayoria de los adultos que tienen
DA iniciaron su padecimiento desde la nifiez, sin em-
bargo, puede iniciarse en la edad adulta.’

Los pacientes con DA tienen una mayor incidencia
de otras enfermedades alérgicas,® la piel es una de las
principales formas de sensibilizacion a diferentes aler-
genos. De esta forma, la DA predispone a la alergia
alimentaria siendo el principal factor de riesgo para la
sensibilizacién a los alimentos y el posterior desarro-
llo a la alergia’® y viceversa, los alergenos alimenticios
son de los desencadenantes mds comunes de las exa-
cerbaciones cutaneas.

La presencia de asma, rinitis alérgica o alergia alimen-
taria incrementan a 1.5 veces la probabilidad de tener
un hijo con DA. Si un padre tiene DA aumenta 3 veces
la probabilidad de desarrollo de DA en los hijos y silos
dos padres presentan esta enfermedad el incremento
es de 5 veces."

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de esta enfermedad es multifactorial,
involucrando desordenes genéticos, en la barrera epi-
dérmica, en el microbioma y en la respuesta inmune.
Hay una gran heterogeneidad en la presentacion de la
DA en términos de sus manifestaciones clinicas, de la
gravedad y del curso de la enfermedad. Esta hetero-
geneidad se da por la compleja fisiopatologia de este
padecimiento, involucra la interaccidon entre una ba-
rrera cutanea disfuncional, susceptibilidad genética,
desequilibrio en el sistema inmune, alteracién de la

microbiota!!?

y factores ambientales como la conta-
minacion, infecciones, uso indiscriminado de antibié-
ticos, mala alimentacion, falta de lactancia materna,
exposicion a altas concentraciones de alergenos am-
bientales y alimenticios asi como uso exagerado de

quimicos (cosméticos) topicos."

Se han identificado 31 genes relacionados con la sus-
ceptibilidad a presentar DA, los mas importantes son
los que codifican para proteinas estructurales y fun-
cionales de la epidermis y proteinas que regulan la res-
puesta inmune innata y adquirida.”” La mutacion en
la filagrina se relaciona con un defecto importante de
la barrera epidérmica, inicio temprano, presentacion
mas grave, incremento en la sensibilizaciéon alérgica,
curso prolongado de la enfermedad y mayor frecuen-
cia de infecciones cutaneas particularmente eccema
herpetiforme. Sin embargo, puede también verse esta
mutacion en personas asintomaticas y el no tener esta
mutacién no protege contra la DA.'*'® La disfuncién
de la barrera epidérmica y la pérdida transepidérmica
de agua constituyen la piedra angular en la patofisio-
logia de la DA y las dos cosas preceden tanto a la DA
como a la alergia alimentaria."

Otros genes involucrados en la patogénesis de la DA
a nivel de la barrera epidérmica, son los que codifican
un inhibidor de la serin proteasa (SPINK-5/LEKT1,
cistatina A), genes que codifican proteasas epidérmi-
cas.
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Estos defectos cutaneos ocasionan una degradacion
de las uniones intercelulares, una alta actividad de
proteasas, un incremento en la permeabilidad de la
epidermis y pérdida de la funcién de la barrera cuta-
nea. Esta pérdida de la funcidon permite la entrada de
diferentes microorganismos, alergenos e irritantes al
tejido subcutaneo ocasionando un dafio epitelial que
estimula, por medio de las alarminas (IL-25, IL-33 y
linfopoyetina del estroma timico o TSLP), la activa-
cion de las células linfoides innatas tipo 2 (ILC2) y la
secrecion de citocinas proinflamatorias.'* Los poli-
morfismos de algunos receptores de reconocimiento
de patrones PRR, que son los receptores de los patro-
nes moleculares asociados a patégenos (PAMPs por
sus siglas en inglés Pathogen Associated Molecular
Patterns), pueden incrementar la susceptibilidad de la
DA al incrementar la colonizacion con Staphylococcus
aureus.*

Hay dos hipdtesis en cuanto al inicio de la DA, la pri-
mera apoya que las alteraciones inmunoldgicas son el
evento inicial y que la estimulacion con los alergenos
lleva a un debilitamiento de la barrera epidérmica.
La segunda apoya que la alteracién en la barrera de
la piel es el primer paso para la patogénesis de la DA
y que esta es necesaria para que ocurra la desregula-
cién inmune. La alteracion de la barrera junto con la
disminucidn de los péptidos antibacterianos aumenta
el paso de los PAMPs los cuales son capturados por
los PRR e inician el dafio epitelial con la secreciéon de
las alarminas (IL-25, IL-33 y TLSP). En el caso de una
exacerbacion por factores ambientales la exposicion a
los diferentes agresores como alergenos alimenticios
o ambientales, uso de detergentes, infecciones, anti-
bidticos y contaminacion, entre otros, induce el dafo
epitelial con la subsecuente secrecién de las alarminas,
estimulando a las células innatas tipo 2. Las células de
Langerhans y las células dendriticas epidérmicas cap-
tan a los diferentes alergenos y los procesan para po-
der presentarselos a los LTh2 en los ganglios linfaticos
mas cercanos, con produccion de IgE especifica para
el alergeno expuesto, que se un a la membrana de las

células cebadas y es asi como se produce la sensibili-
zacion. En exposiciones posteriores, la célula cebada
con la IgE unida a su membrana entra en contacto con
los alergenos, mediante puenteo de dos moléculas de
IgE y se desgranula liberando sustancias inflamatorias
preformadas como la histamina e inician la formacion
de mediadores de novo como los leucotrienos y algu-
nas citocinas como la IL-5 logrando con esto un infil-
trado eosinofilico. *

Los LTh2 aumentan la producciéon de IL-31 que esta
asociada con el prurito por lo que inicia el rascado y se
incrementa el dafio epitelial. Este ambiente inflamato-
rio induce la diferenciacion de los linfocitos Th1, Th17
y Th22 que ocasionan una hipertrofia epidérmica y
son caracteristicos de la fase crénica de la enferme-
dad. Este proceso tiende a amplificarse y perpetuarse,
lo que da la cronicidad caracteristica de la DA. La ex-
posicion a la IL-4 puede influir en la inflamacién local
de la piel y alterar la proliferacidn, la supervivencia y
la adhesion celular.”

Dentro de las alteraciones de la inmunidad innata se
encuentra la baja formacion y funcién de los péptidos
antimicrobianos, que se reducen todavia mds al incre-
mentar la inflamacién T2 favoreciendo una disbiosis y
pérdida de la homeostasis. Esta pérdida del equilibrio
del microbioma altera la maduracion de las células ce-
badas originando mayor porcentaje de sensibilizacion
y por lo tanto mas enfermedades alérgicas.*

La influencia del microbioma aparece temprano en la
vida, con las bacterias comensales en la piel y la pro-
babilidad de DA sera menor, por lo que, la higiene en
exceso puede ser mas dafiina que benéfica.*En la piel
de los pacientes atopicos hay una reduccion de algu-
nas bacterias comensales.”

S aureus es el principal microorganismo asociado en
la DA y se encuentra en la mayoria de los pacientes
con lesiones en la piel, hasta en el 90%, siendo el pa-
togeno mas comun causante de infecciones cutaneas
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sintomaticas. Hay una correlacidon positiva entre la
gravedad de las lesiones, la gravedad de la enferme-
dad y la alta colonizacion de esta bacteria en la piel de
los pacientes con DA.* Los pacientes con DA y colo-
nizados con S. aureus tienen un fenotipo y endotipo
de enfermedad mas grave, se producen enterotoxinas
que funcionan como superantigenos e inician una ac-
tivacion inespecifica del sistema inmunolégico y un
aumento en el dano local.”” En pacientes pediatricos
con DA, se encontr6 que usaban mayores cantidades
de esteroides inhalados, tenian niveles mas elevados
de IgE sérica total y mas pruebas prick positivas para
aeroalergenos; lo que sugirié que las bacterias comen-
sales en la piel influyen no solo en la respuesta topica
de pacientes con DA, sino también tienen un efecto
sistémico en otras enfermedades alérgicas.”

El prurito es uno de los principales sintomas de la DA
y que influye de forma directa en la alteracion de la
calidad de vida. La base del prurito resulta de la inte-
raccion entre los queratinocitos, el sistema inmune y
los nervios sensoriales no histaminérgicos. El prurito
es mediado por las fibras C no mielinizadas y las fina-
mente mielinizadas A delta que derivan de los sono-
mas de los ganglios de las raices dorsales de la médula
espinal®

Son muchas las citocinas y los mediadores producidos
en la DA, como IL-4, IL- 13, IL-31 y el TSLP** Las
citocinas proinflamatorias mencionadas son las prin-
cipales causantes del prurito en la DA no la histamina,
por tanto, los antihistaminicos no son la base para el
tratamiento del prurito.

La IL-31 es el mediador mas asociado al prurito y es
producida por los LTh2.** Los LTh2, los eosindfilos,
los neutréfilos y las células cebadas secretan citocinas
proinflamatorias en los pacientes con DA vy estas sus-
tancias pueden activar vias pruritoceptivas.’*** El es-
trés, el sueio y el consumo de alcohol, entre otros fac-
tores, pueden incrementar el prurito.**Puede existir
una sensibilizacion a nivel de sistema nervioso central

o periférica, si se da en las terminaciones nerviosas
primarias.*® El cerebro procesa las sefiales de prurito
y desencadena una actividad motora, que es el rasca-

dO 33

La presentacion clasica del fenotipo extrinseco (60-
80%) se caracteriza por niveles elevados de IgE séri-
ca, eosinofilia, alteraciones en el gen de la filagrina y
antecedentes ya sea familiares o personales de alguna
enfermedad alérgica en el pasado o actual.”

Mientras el fenotipo intrinseco o no alérgico se pre-
senta en el 20 al 40% del total de casos de DA, no tiene
los biomarcadores seroldgicos, inicia en edades mas
tardias, se presenta mas en el sexo femenino, tiene una
funcion de barrera conservada y no hay antecedentes
de atopia o de la presencia de otras enfermedades alér-
gicas.*®

A nivel serolégico los pacientes con DA intrinseca tie-
nen un incremento en las vias TH1 y mayor activacion
TH17/TH22.%°

Con base en la cronicidad la DA se puede clasificar en
estado agudo y cronico. El estado agudo es el que se
presenta dentro de las primeras 72 horas y tiene como
caracteristica, presentar lesiones eritematosas, hume-
das y con mucha inflamacién y mayor permeabilidad
de la barrera cutanea. Mientras que en el estado cré-
nico hay mayor liquenificacion, xerodermia, engrosa-
miento e hiperpigmentacion de la piel.*

Dependiendo de la edad la podemos dividir en DA
del lactante (menores de 2 afios), de preescolares-es-
colares ( 2 a 11 afos 11 meses), de adolescentes (12
a 18 afos) y de adultos (mas de 18 afios); cambia la
localizacion y las caracteristicas de las lesiones de los
pacientes teniendo una mayor afectacion de la cara,
tronco y regiones extensoras de las extremidades en
los lactantes y en nifios pequefios, mientras en los
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adultos son mas frecuentes las lesiones con liqueni-
ficacion crénica y mayor xerodermia en areas de fle-
xion y en el segmento cefalico. En los adolescentes va
apareciendo de forma gradual la liquenificacion en las
zonas de flexion lo cual indica la cronicidad de la pa-
tologia.*’

La DA es mas comun en la edad pediatrica y su preva-
lencia va disminuyendo con la edad.*

MANIFESTACIONES CLINICAS
Y DIAGNOSTICO

En todo paciente con lesiones eccematosas en piel,
prurito y una evolucidn cronica, hay que sospechar
dermatitis atdpica.

En 1980 se publicaron los primeros criterios clinicos
por Hanifin y Rajka, los cuales se hicieron sin un con-
senso y sin validacion,* posteriormente se formaron
los criterios de Williams en 1994, con una sensibilidad
y una especificidad del 85 y 96% respectivamente, va-
lidados tanto en nifios como en adultos. Los criterios
de Williams son: **

Presencia de dermatitis pruriginosa o el reporte de
rascado por los padres mas 3 de las siguientes mani-
festaciones:

1 Dermatitis visible en areas de flexién de codos o to-
billos, pliegues popliteos, areas alrededor de cuello
y ojos (en menores de 4 afos se incluye dermatitis
en mejillas, frente y/o dreas extensoras de extremi-

dades).

2 Antecedente o historia previa de dermatitis en
areas de flexion de codos o tobillos, pliegues popli-
teos o areas alrededor del cuello u ojos.

3 Historia de sequedad cutdnea generalizada en los
ultimos 12 meses

4 Historia personal de asma, rinitis alérgica (o his-
toria de enfermedades alérgicas en familiares de
primer grado si el paciente es menor de 4 afios)

5 Inicio de las manifestaciones clinicas antes de los 2
afios (no valido si el paciente es menor de 4 afos)

ESCALAS DE GRAVEDAD
DE LA DERMATITIS ATOPICA

Para poder determinar la gravedad de la enfermedad,
guiar el tratamiento y evaluar la respuesta al mismo
es indispensable realizar medidas precisas de la acti-
vidad de la DA.

El puntaje de la dermatitis atépica (SCORAD por sus
siglas en inglés), es una forma de medicién completa,
valora la gravedad con base en signos clinicos y sinto-
mas, divide el cuerpo en 9 dreas. Valora 5 signos: eri-
tema, edema/papulas, eccema/costras, excoriacionesy
liquenificacion. Toma en cuenta extension A, intensi-
dad B y sintomas subjetivos C (prurito y suefio de los
ultimos 3 dias). En esta escala la xerosis se valora en
la piel que no tiene lesiones y la evaluacion se hace to-
mando el promedio de las lesiones de todo el cuerpo.*
(Figuras 1y 2)

El indice de gravedad y area con eccema (EACI por
sus siglas en inglés) sirve para medir la extension y
la gravedad de la piel lastimada. Divide el cuerpo en
4 regiones (cabeza, tronco, miembros superiores y
miembros inferiores) y realiza evaluaciones indepen-
dientes de cada una de las regiones.

Se indica como porcentaje del area afectada y valora
4 signos: enrojecimiento, espesor, rascado y liqueni-
ficacion.** Para ambas escalas, se cuenta con un atlas
visual. Ademas, se puede consultar la calculadora en
la web: Calculadora Easi-Scorad Dermatitis Atdpica -
Campus Sanofi. En donde, al entrar se van eligiendo
las imagenes que mas coinciden con nuestro paciente
y se hace el calculo.
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Figura 1.
Se calcula usando la férmula A/5 + 7B/2 +C. “A” representa una puntuacion conjunta de superficie corporal afectada
por la DA. Usando la regla de los nueves: cabeza/cuello = 9 puntos, miembros superiores = 9 puntos cada uno,
miembros inferiores = 18 puntos cada uno, tronco anterior = 18 puntos, espalda = 18 puntos, genitales = 1 punto y palmas incluyendo
los dedos = 1 punto. “A” en ninos menores de 2 anos, excepto que cabeza/cuello valen 17 puntos,
extremidades inferiores 15 puntos cada una y las palmas de las manos no puntuadas.

Nombre

[ndice SCORAD

Fecha de nacimiento

Fecha de consulta

( ) i .
0
A.  Extension de zona afectadal | J.'.’.?‘;."'mm...,

Escala analdgica Prurito 0-10

visual
(Promedio de los

Pérdida de suefio

3 l1UE <1 (I AfS +7B/2+C dltimos 3 dias)
C. Sintomas subjetivos — 0-10
Prurito e insomnio [:
10
Lesiones Intensidad *Evaluado en dreas sanas b g
Eritema @ @ @
Edemay Papulas Célculo de gravedad de las lesiones
Exudado/ 0 Ausencia
Costras 1 Leve
Escoriacion 2 Moderado
Liguenificacion 3 Grave
Xerosis®
Sequedad

Figura 2.

“B" es la puntuacion de intensidad y abarca é signos: eritema, edema/pdpulas, supuracién/costras,
excoriaciones, liquenificacion y sequedad. Cada signo se califica de 0 a 3, donde 0 = ausente, 1 = leve,
2 =moderado y 3 = severo, y el puntaje total se suma para un méximo de 18. Se elige un drea promedio

representativa para evaluar cada signo, permitiendo un méximo de é dreas Unicas al calcular “B".

Escala de evaluacidn de intensidad de las lesiones elementales del in

Excoriaciones/

Eritema %
lesiones de rascado
Indice SCORAD
Miximo:103 puntos
Papulas : T DA leve:<25
dp / Liquenificacion
edema DA modrada:>25-50
DA grave: =50
Exudacién/ Xerosis/
costras resequedad

dl

0= Ausencia de lesién. 1= Lesion leve. 2= Llesion moderada. 3= Lesidn grave
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La medicion del eccema Orientada por el paciente
(POEM por sus siglas en inglés) es una de las medi-
ciones subjetivas, evalua los sintomas que el pacien-
te ha tenido en la ultima semana. Toma en cuenta la
comezOn, el dolor, las alteraciones del suefo, el enro-
jecimiento de la piel, piel sangrante y llorosa, la xero-
dermia, descamacion, agrietamiento y la tension de la
piel. ** (Cuadro 1)

Medida del eccema orientada al paciente

Durante la 0ltima semana Puntaje

1. ¢Cuéntos dias ha tenido comezén (prurito) en la piel a causa de su eccema?
0=Ningundia 1=1a2dias 2=3 a4 dias 3=5a6dias 4=Todos los dias
2. ¢(Cudntas noches se ha interrumpido su suefio a causa de su eccema?
0=Ningndia 1=1a2dias 2=3a4dias 3=5aédias 4= Todos los dias
3. ¢ Cudntos dias le ha sangrado la piel a causa de su eccema?

0=Ningundia 1=1a2dias 2=3a4dias 3=5aédias 4= Todos los dias
4. ;Cudntos dias le ha sup o liquido de la piel a causa de su eccema?
0=Ningundia 1=1a2dias 2=3 a4 dias 3=5aédias  4=Todos los dias
5. ¢ Cudntos dias ha tenido la piel agrietada a causa de su eccema?
0=Ningundia 1=1a2dias 2=3 a4 dias 3=5aédias  4=Todos los dias
6. ;Cuantos dias ha tenido descamacién de la piel a causa de su eccema?
0=Ningundia 1=1a2dias 2=3a4dias 3=5aédias 4= Todos los dias
7. ¢Cuantos dias ha sentido la piel reseca o dspera a causa de su eccema?
0=Ningundia 1=1a2dias 2=3 a4 dias 3=5aédias  4=Todos los dias

Puntuacién total méxima 28

Cuadro 1. Interpretacion: 0-2: limpio o casi limpio, 3-7: eccema
leve, 8-16: eccema moderado,17-24: eccema grave 25-28: ecce-
ma muy grave.

COMORBILIDADES

Frecuentemente los pacientes con DA presentan algu-
na otra patologia ya sea asociada a su estado alérgico,
a un estado de alteracién inmunoldgica pero no alér-
gico, a problemas psicolédgicos relacionados con la DA
o a complicaciones por el tratamiento de la DA. Los
pacientes con DA extrinseca que son atdpicos tienen
mas probabilidad de desarrollar alguna otra enferme-
dad alérgica como es la alergia alimentaria (muchas
veces esta precede a la DA), rinitis alérgica (40.5%) o
asma (25.7%).” En estos pacientes hay que tomar en
cuenta si son candidatos a realizacién de pruebas cu-
taneas o medicion de IgE sérica especifica hacia algiin
alergeno; pruebas de parche, espirometria o tomar

estudios seroldgicos- biomarcadores, que nos ayuden
con el diagnoéstico y tratamiento. En los pacientes con
DA es comun encontrar enfermedades que también
tienen una alteracién inmunolédgica pero que no son
alérgicas como es la presencia de tiroiditis autoinmu-
ne, nefropatia autoinmune, alopecia areata (incre-
mento de 10 veces), vitiligo o urticaria (incremento
de 1.5 a 2 veces),* también hay un incremento en las
infecciones cutaneas, tanto bacterianas (por S aureus)
como virales (herpes simple, varicela zoster, verrugas
y moluscos contagiosos)* y micéticas.

Las alteraciones en el suefio se presentan en el 60 a
80% de los pacientes con DA dependiendo de la acti-
vidad de la enfermedad, por lo cual es indispensable
su valoracién durante cada una de las citas y es uno de
los puntos a valorar en las escalas de gravedad. Consi-
derar también un incremento de la depresién y la an-
siedad, dos veces y de 4 veces en la ideacion suicida.*
Por lo que es importante una evaluacion psiquidtrica
y/o psicoldgica a estos pacientes.”

Las cataratas anteriores subcapsulares, el queratoco-
no y la conjuntivitis recurrente son criterios menores
de Hanifin y Rajka para DA, lo cual muestra la im-
portancia de la enfermedad ocular como parte de la
DA.*Uno de los efectos adversos mas reportados en
el uso de dupilumab, biotecnoldgico que se une a la
cadena alfa del receptor para IL-4 y que estd indicado
en la DA grave, es la conjuntivitis y la blefaritis (repor-
tado hasta en el 31.7% de los pacientes),” asi como las
alteraciones secundarias al tratamiento crénico con
esteroides sistémicos. Hay que considerar la valora-
ci6n inicial y seguimiento por el oftalmélogo y como
parte importante en el tratamiento de los pacientes
con DA.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
En algunas ocasiones, el diagnostico de DA no es muy

claro por lo que debemos pensar en otras patologias.
Ya sea cuando al valorar al paciente por primera vez
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no cuenta con los criterios necesarios para el diagnos-
tico o cuando durante el seguimiento vemos que la
evolucion no es lo que se espera.

Se enumeran algunos diagnoésticos diferenciales:

Enfermedades dermatologicas: Dermatitis seborrei-
ca, dermatitis de contacto irritante o alérgica, quera-
tosis pilar, liquen crénico simple, pitiriasis rosacea,
eritrodermia ictiosiforme congénita no bullosa.

Enfermedades neoplasicas: Linfoma cutdneo de cé-
lulas T (micosis fungoide, sindrome de Sézary), en-
fermedad de Letterer-Siwe (histiocitosis de células de
Langerhans), eritema migratorio necrolitico asociado
con tumor pancredtico.

Inmunodeficiencias: Sindrome de hiperIgE, sindro-
me de Wiskott Aldrich, Sindrome de inmunodeficien-
cia severa combinada.

Enfermedades infecciosas: Eccema asociado a virus
de inmunodeficiencia humana, escabiosis, candidia-
sis, tifia versicolor.

Desordenes congénitos y metabolicos: Sindrome de
Netherton, fenilcetonuria, deficiencia de zinc, defi-
ciencia de acidos grasos esenciales, deficiencia de his-
tidina, deficiencia multiple de carboxilasa de inicio en
la infancia.

Algunos de estos diagndsticos pueden coexistir con
DA por lo que se tiene que dar un tratamiento conjun-
to para la buena evolucion. Para lograrlo, se tiene que
realizar un diagnoéstico oportuno de ambas patologias.

TRATAMIENTO

Tiene que ser integral, con un enfoque en corregir las
dos alteraciones predominantes de esta patologia que
son la alteracién inmunologica y el defecto de barrera
de la piel.

Se divide en tratamiento no farmacolégico y farmaco-
légico, tanto tdpico como sistémico. (Cuadro 2)

Cuadro 2.
Tratamiento de la Dermatitis Atépica de acuerdo a gravedad.

Diagnostico clinico,

" Uso de SCORAD
Dermatitis

Atépica (DA)

DA LEVE
SCORAD <25
© eccema transitorio: Terapia
reactiva con CST, clase I/I

_) ICT, IPDE4, + fratamiento
no farn bgico*

L

DA MODERADA
SCORAD 25-50
© eccema recurrente: Terapia
proactiva con CST, clase I/,
ICT, IPDEA4, + tratamiento

no farmacolégico, * fototerapia
de iradiacion UV (UVB). ITEAE,

terapia psicolégica. Tratameinto

multidisciplinario.

L

DA GRAVE
SCORAD >50
0 eccema persistente:
Hospitalizacion,
inmunosupresores sistémicos
(ciclosporina A).
Monoclonales: Dupilumab,
+ Tratameinto
multidisciplinario.

“El fratamiento no farmacolbgico, bafio rapido, uso de emolientes,
medidas generales, es fundamental en fodos los casos.

Tratamiento no farmacologico.

En el que se incluye, la educacion al paciente y fami-
liares, las medidas generales que consideran la técnica
de bafio y el cuidado general de la piel, restaurando y
manteniendo la barrera cutanea, asi como la evitacion
de factores desencadenantes y la busqueda de un buen
estado psicologico del paciente.*

El baiio:

® Previamente usar aceites o fomentos para limpiar las
costras y remover tejido seco. Para que puedan ac-
tuar de manera adecuada los medicamentos topicos.

® Temperatura del agua de 27 a 30°C, de 5 a 10min,
en regadera, 2 a 7 veces por semana.>">?

¢ Usar dermolimpiadores tipo syndets (de synthetic
detergent o dermolimlpiador sin jabén) liquidos,
con un pH entre 5 y 6, no utilizar materiales que
raspen la piel, preferir mejor las manos para la apli-
cacion y el secado mediante palmadas en lugar de
frotar.
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En los pacientes con infecciones cutaneas, son de
utilidad los bafos clorados de 5 a 10 minutos, 2 a 3
veces por semana en dias separados para disminuir
la colonizacion de S aureus. Estos se preparan dilu-
yendo 1 ml de soluciéon de hipoclorito de sodio al
7% por cada 2 litros de agua.

Los emolientes:

Aplicacion de los emolientes con sustancias que
permitan la retencién de agua. Lo mas pronto pos-
terior a concluir el bafo y evitar los productos con
fragancias ya que son quimicos que irritan la piel ya
lastimada. Los emolientes generalmente contienen
un humectante que promueve la hidratacion del
estrato corneo, como la urea o el glicerol (cremas
o ungiientos) y un ocluyente que reduce la evapo-
racion del agua, como los lipidos o el petrolato.>***
Estos deben de aplicarse de 2 a 4 veces al dia en
todo el cuerpo y el momento ideal es justo poste-
rior al bafio sobre una piel ligeramente humeda.

En pieles en fase aguda, con exudacidn, se sugieren
lociones o secantes. Libres de fragancias,* o bien,
se recomienda primero poner el antiinflamatorio
topico y sobre este poner el emoliente, de esta for-
ma sera mejor tolerado por el paciente.”

Ropa, accesorios, maquillaje, depilacion:

Ropa de algodén, principalmente la que esta direc-
tamente junto a la piel y usar detergentes hipoaler-
génicos, evitando los suavizantes para el lavado de
la ropa. Evitar el contacto con las etiquetas prefi-
riendo la ropa sin etiquetas o retirarlas sin dejar
bordes que lesionen la piel.

No utilizar joyeria que este en contacto con la piel
o utilizar oro o plata (mientras mas oro hay menos

niquel y por lo tanto menos riesgo de reaccion).

Pueden utilizar maquillaje, que sea hipoalergénico,

en la menor cantidad posible e introducir un nuevo
magquillaje cada semana. También los protectores
solares pueden causar irritacion. Se recomiendan
pantallas solares (de titanio o zinc).*

Evitar tatuajes y piercings, ya que por si mismos
causan inflamacién y se puede presentar o exacer-
bar la DA.*#

Se puede realizar depilacion en la piel que este fue-
ra de lesiones y preferir la depilacién con laser al
uso de rastrillos o cremas depiladoras. *

Mantener las ufias cortas y no usar esmalte. Usar
guantes de algodon para evitar el rascado. ¥

Tratamiento farmacologico topico.

Depende de tres factores: potencia suficiente, dosis
suficiente y adecuada aplicacién de los medicamen-
tos.”® Los tres medicamentos aprobados para DA son
los corticoesteroides topicos (CST), los inhibidores de
la calcineurina tépicos (ICT) y el inhibidor de la fos-
fodiesterasa 4 (iPDE4) por sus siglas en inglés); estos
medicamentos tienen dos funciones, en el cuadro agu-
do o terapia reactiva y de mantenimiento, para evitar
recaidas que es el tratamiento proactivo. En la tera-
pia reactiva el objetivo es aplicar el medicamento en
la piel inflamada hasta que esta presente una remisién
de las lesiones y en la terapia proactiva se aplican los
medicamentos dos a tres veces por semana en la piel
que clinicamente se ve sana, pero en la que sabemos
que previamente hubo lesiones y estos medicamentos
se combinan con la aplicacion frecuente de emolientes
y la duracién de este tratamiento depende de la gra-
vedad y de la persistencia que tuvieron las lesiones.”’

Corticoesteroides topicos (CST): Son la primera li-
nea de tratamiento antiinflamatorio y se aplican en las
zonas de piel con inflamacién aguda con una frecuen-
cia y una duracién dependiendo de las necesidades de
cada paciente.**Durante los brotes, manejo reactivo, se
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recomienda el uso de CST de baja a mediana potencia
en las lesiones. Hay que indicarlo cada 12 horas por un
minimo de 3 semanas o menos si la piel mejora antes
y en este momento se pasa a terapia proactiva, cuando
hay brotes una vez al mes o en los pacientes con DA
moderada. En el manejo proactivo, se dejan una vez al
dia dos veces por semana, pudiendo ser dias consecu-
tivos, en los sitios de piel con recaidas frecuentes junto
con los emolientes y los cuidados generales de la piel.

Los CST se dividen dependiendo de su potencia y
esta es el resultado de la preparacion, del vehiculo y
de la concentracién. La potencia se agrupa de acuer-
do a Niedner de leve (clase I) a super potentes (clase
IV) siendo esta, la clasificaciéon mas utilizada en Eu-
ropa.”Se recomienda por las guias europeas utilizar
los CST de baja a moderada potencia en los nifios y
de potente a muy potentes en adolescentes y adultos
(Tabla 1). Hay que utilizar CST de baja potencia o mo-
derada cuando se aplican en cara (principalmente en
region peri-orbitaria) o en otras zonas sensibles y en
caso de enfermedad leve se ponen pequenas cantida-
des dos a tres veces por semana junto con la aplicacién
frecuente de emolientes. Se tiene que ir monitorizan-
do de manera cercana la respuesta al tratamiento me-
diante las escalas de gravedad o por medio de la escala
numérica del prurito para disminuir la frecuencia de
la aplicacion de 2 a 1 vez al dia cuando disminuyen los
sintomas, principalmente el prurito, y mejora el esta-
do de la piel. Generalmente la aplicacion cada 24 ho-
ras es suficiente para el control. Dentro de los efectos
adversos de los CST se encuentran la atrofia cutanea
(en el 1%), la formacién de estrias, equimosis, telan-
giectasias, sensacion de ardor, picor o comezoén y en
algunas ocasiones, si la absorcién cutanea es conside-
rable, se presentan efectos adversos sistémicos.*

Inhibidores tépicos de la calcineurina (ICT): El pi-
mecrolimus al 1% y el tacrolimus al 0.3% estan apro-
bados en Estados Unidos desde los 2 afios de edad, en
Europa el pimecrolimus desde los 3 meses de edad y el
tacrolimus al 1% a partir de los 16 afos.

Tabla 1. Potencia de los corticoesteroides Toépicos

CORTICOESTEROIDE TOPICO EJEMPLOS

Baja potencia (Clase 1) Hidrocortisona 0.5-1%,

Acetato de Hidrocortisona -crema 0.5-1%

Moderada potencia (Clase II) Desonide 0.05%,

Valerato de Betametasona - locién 0.05%

Valerato de Betametasona 0.02-0.1%

Aceténido de Triamcinolona 0.02%, crema 0.1%
Butirato de Clobetasona 0.05%

Aceponato de Metilprednisolona 0.1%

Valerato de Hidrocortisona-ungUento o crema (0.2%)
Dipropionato de Betametasona lociéon (0.02%)

Aceténido de Fluocinonida crema (0.025%)

Butirato de Hidrocortisona crema (0.1%)

Alta potencia (Clase IIl) Dipropionato de Betametasona-unglento o crema 0.05%
Valerato de Betametasona ungUento 0.1%

Acetonido de triamcinolona- ungtento 0.1%

Diacetato de Diflorasona-crema 0.05%

Furoato de Mometasona 0.1%

Ultra potencia (Clase 1V) Propionato de Clobetasol crema 0.05%

Diacetato de Diflorasona ungtento 0.05%
Dipropionato de Betametasona ungtento 0.05%

Halcinonida 0.1%

Estos medicamentos son ahorradores de CST y actiian
inhibiendo la funcién de la calcineurina dependiente
de calcio y calmodulina con la subsecuente supresion
de la sintesis de citocinas proinflamatorias. Tienen
funciones antiinflamatorias con una potencia menor
que los CST; el tacrolimus al 0.1% se compara en po-
tencia a CST de clase III y este medicamento es mas
potente que el pimecrolimus crema al 1%.

Pueden usarse en el tratamiento reactivo, general-
mente iniciando con CST si el brote es intenso y por
los efectos adversos topicos de ardor cuando se apli-
can en piel muy inflamada y posteriormente se hace
el cambio a los ICT. Es comtn la presencia de ardor
y eritema en el sitio de aplicacion cuando se inicia su
uso, hay que decirle al paciente de este efecto adverso
para que no suspenda su aplicacion.®* Se recomienda
limitar la exposicion solar y utilizar una proteccion
UV efectiva en todos los pacientes que usan ICT.
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Inhibidores de la fosfodiesterasa 4 (IPDE4): El crisa-
borol es el IPDE4 tépico aprobado para el tratamiento
de la DA leve a moderada a partir de los 2 afios. Es un
antinflamatorio topico leve que actda inhibiendo a la
PDE4, ocasionando un aumento en el AMP ciclico in-
tracelular, lo que produce una reduccién en la sintesis
de citocinas proinflamatorias.®

Fototerapia: Estd indicada en pacientes con DA a
partir de los 12 afios que no hayan tenido una buena
respuesta después de 2 semanas con tratamiento to-
pico. Se recomienda tanto la luz ultravioleta B como
la A de banda estrecha UVB Y UVA las cuales tienen
un efecto importante en la reduccion de la intensidad
del prurito,”® asi como un efecto inmunorregulador
que favorece la apoptosis y estimula la pigmentacion
mediante la reduccion de células y citocinas inflama-
torias. También tiene efecto prebiodtico y reduce la fi-
brosis; por esto disminuye la frecuencia de infecciones
por S aureus.5*

La guia mexicana recomienda la fototerapia NB-UVB
por lo menos por 12 semanas y hasta por 6 meses.*
Dentro de los efectos adversos se encuentran foto
dano, irritacion grave, quemaduras, sobreinfeccion ya
sea bacteriana o eccema herpético y se debe conside-
rar la posible foto carcinogénesis.®

Tratamiento farmacologico sistémico.

Los antihistaminicos: son antagonistas inversos ya
que se fijan al receptor de histamina y lo estabilizan
en su forma inactiva. La histamina tiene poca partici-
pacion en la generacion del prurito, por lo que no es
un tratamiento primordial para la reduccion de este
sintoma.

Las guias mexicanas sugieren el uso de antihistamini-
cos no sedantes por periodos cortos durante los brotes
en pacientes con DA moderada o grave, siempre como
adyuvantes al tratamiento tépico antiinflamatorio, no
como unico tratamiento.*

Corticoesteroides sistémicos: Estos medicamentos
generalmente causan una mejoria importante y rapida
en los pacientes con DA sin embargo se busca limitar
su uso porque tienden a incrementar los sintomas al
suspenderlos, se ve un efecto de rebote frecuentemen-
te. Se sugieren como tratamiento de transicion entre
un evento agudo y el inicio de un medicamento sis-
témico que tenga un inicio lento en la mejoria como
dupilumab o el metotrexate. Se recomienda cuando
son necesarios, dar solo en los brotes y con una du-
raciéon maxima de 8 semanas. En caso de utilizarse se
inicia con una dosis de 0.5 miligramo/kilogramo/dia
(mgkgd) y maximo de 1 mgkgdia y hay que retirar con
dosis de reduccion de 50% semanal hasta que llegue-
mos a 10 mg al dia y en ese momento dejar en dias
alternos y luego retirar.

Inductores de la remision: Dentro de los inductores
de la remision o inmunosupresores el mas estudiado y
recomendado tanto en nifios como en adultos es la ci-
closporina A seguido por el metotrexate y la azatiopri-
na. Estan indicados en los pacientes con DA mode-
rada a grave que no tengan un buen control a pesar
de un tratamiento adecuado con medidas generales,
terapia topica tanto reactiva como proactiva, fotote-
rapia y en los pacientes indicados con el tratamiento
con inmunoterapia alergeno especifica y medidas de
eliminacidn.

Las guias mexicanas sugieren iniciar con ciclosporina
A tanto en menores de 12 afios como en los de 12 afios
y mayores y en caso de no lograr un buen control con
esta usar metotrexate o azatioprina de manera indis-
tinta. Se sugiere utilizarlos por un minimo de 6 meses
y un maximo de 2 afos continuos, siempre vigilan-
do de manera estrecha a los pacientes en busqueda de
efectos adversos que indicarian ya fuera suspension o
reduccion de la dosis del medicamento.*

El metotrexate es un antagonista del dcido félico que
inhibe la enzima acido dihidrofélico reductasa impi-
diendo la divisién celular, la sintesis de DNA/RNA, la
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sintesis y reparacion de proteinas. Se considera seguro
y menos costoso que otros inmunosupresores, aunque
de inicio lento. La dosis en adultos es de 5-15 mg/se-
mana con maximo de 25 y en nifios de 0.3 a 0.4 mg/
kg/semana. Se recomienda el tratamiento conjunto
con acido félico para disminuir los efectos adversos
relacionados al efecto antagoénico del acido félico, con
una dosis de 5 mg por semana, todos los dias menos
el dia de la aplicacion del metotrexate. Sus principales
efectos adversos son en médula 6sea, tejido hepatico,

renal y pulmonar.

La azatioprina es un metabolito que se convierte en el
cuerpo como 6 mercaptopurina que se degrada hasta
nucleétidos de 6 tioguanina y este se incorpora en el
DNA. Los principales efectos adversos son en medula
Osea, gastrointestinales y en el tejido fetal.

Biotecnoldgicos: Dupilumab, indicado en pacientes
con DA moderada-grave a partir de los 6 meses, es
un anticuerpo monoclonal IgG4 humano recombi-
nante, dirigido contra la subunidad alfa del receptor
para la IL-4/IL-13 por lo que inhibe la sefalizaciéon de
estas interleucinas tan importantes en las vias infla-
matorias tipo 2. Ha mostrado buena eficacia tanto en
la DA intrinseca como extrinseca.® La dosis depende
de la edad y el peso. De los 6 meses a menos de 6 afios
con un peso de menos de 15 kg la dosis inicial es de
200 mg seguidos de 200 mg cada 28 dias; en pacientes
entre 15 y menos de 30 kg se administran 300 mg ini-
ciales seguido de 300 mg cada 28 dias. Nifilos de mas
de 6 afos con peso entre 15 kg y menos de 30 iniciar
con 600 mg de carga seguido de 300 mg cada 28 dias.
En adolescentes con peso entre 30 y 60 kg se aplica
una dosis de carga de 400 mg seguido de 200 mg cada
14 dias. Y en pacientes de mas de 60 kg aplicar dosis
de impregnacién de 600 mg seguido de 300 mg cada
15 dias. Dentro de los efectos adversos mas frecuentes
estan, la conjuntivitis generalmente leve a moderada.
Se recomienda su aplicacion por lo menos por 6 meses
antes de considerar la suspension, se puede inicia de
forma conjunta con esteroides via oral.

El omalizumab, anticuerpo monoclonal dirigido con-
tra la IgE sérica con lo que inhibe la unién de esta in-
munoglobulina con la cadena alfa del recetor de alta
afinidad para IgE, no es recomendado para el uso en
DA, en algunos pacientes con comorbilidades alér-
gicas pudiera considerarse su uso, como en urticaria
crénica espontanea, asma o anafilaxia.*

Existen otros anticuerpos monoclonales humaniza-
dos, que se encuentran en estudio para su uso en DA
pero que todavia no estan aprobados en nuestro pais
como: Nemolizumab (dirigido contra la cadena alfa
del receptor de interleucina 31), tralokinumab (tipo
IgG4 que se une a la interleucina 13), tezepelumab
(IgG2 dirigido contra el TSLP) y el lebrikizumab (
IgG4 que se une de forma especifica con la IL-13 so-
luble con lo que previene la formacion del complejo
de sefalizacion del receptor heterodimérico IL-13Ral-
fal/IL-4 R alfa).”

La inmunoterapia alergeno-especifica (ITE AE) es el
tratamiento que permite una modificacion activa en la
regulacién de la respuesta inmunolégica del paciente
logrando la tolerancia para los alergenos ambientales
a los cuales esta sensibilizado. Se indica en los pacien-
tes con DA extrinseca en los que se demuestre la pre-
sencia de IgE especifica para el acaro o hacia aeroaler-
genos con una relacion clinica de exacerbaciones de la
enfermedad frente a su exposicion. También se indica
en pacientes que tengan alguna comorbilidad alérgica
como rinitis alérgica o asma y que la inmunoterapia
este indicada para estas enfermedades, tanto por via
subcutanea como sublingual.®

La dermatitis atdpica, es un problema muy complejo,
en que el prurito es un elemento muy importante, que
puede ameritar apoyo psicoldgico, los esteroides son
piedra angular en su manejo y tiene poca o nula res-
puesta a los antihistaminicos, diagnosticada y tratada
adecuadamente, puede evolucionar satisfactoriamente.
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CASO CLINICO

Criptococosis meningea y hepatitis autoinmune:
un reto diagnostico y terapéutico.
Reporte de caso

Meningeal cryptococcosis and autoimmune hepatitis:
a diagnostic and therapeutic challenge. Case report

RESUMEN

Introduccion: La meningitis por criptococos es una infeccién micdtica frecuente en poblaciéon inmunocomprometida, conlleva
una alta morbi-mortalidad, en especial en poblacién pediétrica.

Objetivo: Describir el abordaje diagndstico y terapéutico de una paciente con hepatitis autoinmune, e infeccién meningea por
Cryptococcus neoformans.

Presentacion de caso: Adolescente femenino de 15 afos, con antecedente de hepatitis autoinmune y cirrosis hepatica Child Pugh
B, que present6 datos de meningitis subaguda, caracterizada por fiebre persistente y cefalea progresiva, sin datos de irritaciéon
meningea ni de hipertensién intracraneal. Ante la presencia de sindrome colestasico y encefalopatia hepatica como diagnéstico
diferencial, se confirmé la infeccién por Cryptococcus neoformans por medio de tinta china, cultivo y pruebas moleculares en li-
quido cefalorraquideo. Debido a la cirrosis hepatica, se utilizé esquema alternativo con anfotericina B liposomal y fluconazol, con
la finalidad de disminuir la toxicidad del tratamiento. Respuesta favorable, egresa estable, asintomitica y sin secuelas neurolégicas.
Discusion y conclusiones: Cryptococcus neoformans es un hongo oportunista con trofismo hacia sistema nervioso central. El
principal factor de riesgo es la infeccién por VIH, aunque también se encuentra asociada a pacientes con neoplasias, trasplante de
6rganos, enfermedades autoinmunes u otra condicién que conlleve un inmunocompromiso. La mayoria de los pacientes cursa con
un cuadro de meningitis subaguda o crénica, aunque también pueden ser asintomaticos. En este caso, la hepatitis autoinmune fue
el principal diagnostico diferencial debido a que puede manifestarse como enfermedad hepatica aguda o grave. El uso de pruebas
diagnosticas en combinacion, confirman de manera oportuna la presencia de Cryptococcus neoformans. El manejo con el esque-
ma alternativo recomendado por la OMS, utilizando Anfotericina B liposomal presenta misma eficacia terapéutica, con menores

efectos toxicos.

Palabras clave: Cryptococcus neoformans, meningitis, hepatitis autoinmune, cirrosis hepatica.

ABSTRACT

Introduction: Cryptococcal meningitis is a frequent fungal infection in the immunocompromised population, it carries a high
morbidity and mortality, especially in the pediatric population.

Objective: To describe the diagnostic and therapeutic approach of a patient with autoimmune hepatitis, and meningeal infection
by Cryptococcus neoformans.

Case presentation: A 15-year-old female, with a history of autoimmune hepatitis and Child Pugh B liver cirrhosis, who presented
data of subacute meningitis, characterized by persistent fever and progressive headache, without data of meningeal irritation or
intracranial hypertension. Given the presence of cholestatic syndrome and hepatic encephalopathy as a differential diagnosis, in-
fection by Cryptococcus neoformans was confirmed by means of India ink, culture, and molecular tests in cerebrospinal fluid. Due
to liver cirrhosis, an alternative scheme with liposomal amphotericin B and fluconazole was used, with the aim of reducing the
toxicity of the treatment. Favorable response, stable, asymptomatic discharge with no neurological sequelae.

Discussion and conclusions: Cryptococcus neoformans an opportunistic fungus with trophism towards the central nervous system.
The main risk factor is HIV infection, although it is also associated with patients with neoplasias, organ transplants, autoimmune
diseases or other conditions that involve immunocompromised ness. Most patients present with a picture of subacute or chronic
meningitis, although they can also be asymptomatic. In this case, autoimmune hepatitis was the main differential diagnosis, since
it can manifest as acute or severe liver disease. The use of diagnostic tests in combination confirms the presence of Cryptococcus
neoformans in a timely manner. Management with the alternative scheme recommended by the WHO, using liposomal Amphote-

ricin B, has the same therapeutic efficacy, with fewer toxic effects.

Key words: Cryptococcus neoformans, meningitis, autoimmune hepatitis, liver cirrhosis.
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INTRODUCCION

Las infecciones invasivas por hongos oportunistas se
han convertido en un problema de salud global, debido
ala alta mortalidad asociada y el coste econémico."? El
Cryptococcus neoformans es un hongo encapsulado
causante de la mayoria de las infecciones criptococi-
cas reportadas en pacientes inmunocomprometidos,
especialmente que los que padecen VIH/SIDA, sien-
do la criptococosis meningea (CCM) la complicacién
mas frecuente.>*

Globalmente, se estima que hay un millén de casos
nuevos al aflo de meningitis por criptococos, de los
cuales 720,000 tienen lugar en el Africa Subsaharia-
na.> Igualmente se ha identificado una alta incidencia
en Asiay Sudamérica. La mortalidad de esta infeccidn,
oscila entre el 15-60%."*

Afecta principalmente a hombres y adultos jovenes; y
por razones aun desconocidas, es rara en nifos. Tiene
una incidencia de 10-50 casos por cada 100 000 nifios
con VIH, en comparacion con los 120 casos por cada
100 000 adultos con VIH.>” A pesar de la baja inci-
dencia en nifnos, la mortalidad continua siendo alta,
con tasas de letalidad que oscilan entre el 20-40%.” A
continuacion, se presenta un caso de una adolescente
con hepatitis autoinmune, VIH negativa, que desarro-
lla meningitis por criptococos.

OBJETIVO

Describir el abordaje diagnéstico y terapéutico de una
paciente con hepatitis autoinmune que inicia con in-
feccion meningea por Cryptococcus neoformans, resal-
tando la complejidad del mismo debido a patologia
cronica de base.

CASO CLINICO

Adolescente femenino de 15 afos con antecedente de
hepatitis autoinmune y cirrosis hepatica Child Pugh

B, en tratamiento con inmunosupresores (prednisona
50 mg/kg/dia y azatioprina 200mg/kg/dia). Inici6 con
ictericia y ascitis, cefalea intermitente generalizada de
tipo opresivo, fotofobia, intolerancia al ruido, insom-
nio y fiebre persistente de hasta 39.5C, sin datos de
focalizacion.

Se realizaron estudios de laboratorio en los que obser-
v4 pancitopenia, asi como elevacion de transaminasas
e hiperbilirrubinemia a expensas de bilirrubina direc-
ta 11.5 mg/dl y bilirrubina indirecta 3.9 mg/dl.

Posteriormente, comenz6 con vdémitos, asociados a
cefalea de moderada intensidad que no cedia a anal-
gésicos y deterioro neurologico progresivo, con Glas-
gow 12 puntos (V4 O3 M5), sin presencia de signos
meningeos ni hipertension intracraneal.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Biometria Hematica: leucocitos 2 730 ul, neutrofilos
2 080 ul (75.9%), linfocitos 430 ul (15.8%), eosinofilos
0 (0.13%), Hb 9.13 gr/dl, Hto 29.6% y plaquetas de 74
000.

Quimica Sanguinea: glucosa 131 mg/dl, BUN 7 mg/
dl, urea 15 mg/dl, creatinina 0.54 mg/dl, TGO 131
U/L, TGP 129 U/L, DHL 300 U/L, bilirrubina total
15.37 mg/dl, bilirrubina indirecta 3.9 mg/dl, bilirrubi-
na directa 11.5 mg/dl, proteina C reactiva ultrasensi-
ble 5.73 mg/L, sodio 141 mmol/L, potasio 3.5 mmol/L,
cloro 103 mmol/L, calcio 8.2 mg/dl, fosforo 3.8 mg/dl,
magnesio 2 mg/dl.

Citoquimico Liquido Cefalorraquideo: color amari-
llo claro, leucocitos 98 cel/ul: polimorfonucleares 47%
y mononucleares 53%, eritrocitos 10 cel/ul, crenocitos
2 cel/ul, proteinas 150 mg/dl y glucosa 41 mg/dl, pre-
sencia de levaduras.

Cultivo/Tinta china Liquido Cefalorraquideo: posi-
tivo para Cryptococcus neoformans.
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ESTUDIOS DE IMAGEN

Imagen 1. Radiografia de Térax: Se observa opacidades nodulares
en l6bulo medio izquierdo e inferior derecho y aumento de frama
vascular.

Imagen 2. Resonancia magnética de crdneo, sagital. Se observan
lesiones heterogéneas hiperintensas en cerebelo T1 Y T2, con real-
ce al medio de contraste y dilatacion ventricular. Imagen 2: Sagi-
tal. Imagen 3: Axial.

Imagen 3. Resonancia magnética de crdneo, axial.

ESTUDIOS MOLECULARES

PCR Liquido Cefalorraquideo: positivo para Crypto-
coccus neoformans

Tratamiento: Se inicié manejo con doble esquema
antifungico con anfotericina B lisosomal (5mg/kg) y
fluconazol (10 mg/kg/dia), con lo que se obtuvo res-
puesta inmediata favorable, con recuperacion del es-
tado de consciencia y mejoria de la sintomatologia.
Presentd hipocalemia moderada, como efecto adverso
principal, el cual se trata con aporte de potasio intra-
venoso a requerimientos altos (hasta 90mEq/m2/dia),
tabletas de potasio y dieta hasta completar esquema
antifungico.

Evolucidn: Se egresd a la paciente, al completar es-
quema de 15 dias, clinicamente estable, asintomatica,
con cultivos (hemocultivo y urocultivo) negativos y
tratamiento de mantenimiento con fluconazol 12 mg/
kg/dia, con el cual se mantuvo asintomatica, sin datos
de respuesta inflamatoria sistémica, secuelas neurolé-
gicas ni alteracion de la funcién hepatica durante el
seguimiento.

DISCUSION

El Cryptococcus neoformans es un hongo oportunista
con una amplia distribucion global y trofismo hacia
el sistema nervioso central. Se encuentra en forma
abundante en excretas de aves, principalmente palo-
mas salvajes, la cual se considera la fuente de infeccion
de areas urbanas, asi como, en madera en descompo-
sicion, frutas, vegetales y polvo. &*

La CCM es la infeccion mas comun del sistema ner-
vioso central (SNC), ocasionada por levaduras encap-
suladas del Cryptococcus neoformans.**

Se adquiere por inhalaciéon de esporas criptocécicas,
las cuales pueden germinar y causar enfermedad en el
organismo por medio de algunos factores de virulen-
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cia caracteristicos del hongo, que le conceden la capa-
cidad de evadir la respuesta inmune del hospedero y
sobrevivir dentro del pulmén para su posterior dise-
minacién al SNC.'¢

El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) es el
principal factor de riesgo de esta infeccion, represen-
tando el 95% de los casos de CCM en paises de me-
diano y bajo ingreso y el 80% de los casos, en paises
de alto ingreso.® Esta patologia también se encuentra
asociada a pacientes con neoplasias, trasplante de 6r-
ganos, enfermedades autoinmunes u otra condicién
que conlleve un inmunocompromiso.*

En este caso, la paciente padece hepatitis autoinmune
(HAI), la cual es una enfermedad inflamatoria créni-
ca del higado, que afecta principalmente a mujeres,
de cualquier edad, que sin tratamiento progresa de la
fibrosis a cirrosis y eventualmente, enfermedad he-
patica terminal.' Se caracteriza por presentar hiper-
gammaglobulinemia, autoanticuerpos circulantes e
histologia de interfase, y se favorece de la terapia con
glucorticoides, debido a que mejora el nimero y fun-
cién de los linfocitos T reguladores, e inhibe, la ac-
tividad inflamatoria causante de la fibrogénesis."! No
obstante, dados los efectos adversos de los esteroides,
se debe prescribir la dosis que proporcione una amplia
supresion de la actividad inflamatoria y que sea acep-
table, en términos de tolerabilidad para el paciente.'*!?
La mayoria de los pacientes con CCM, cursa con un
cuadro de meningitis subaguda o crénica caracteriza-
do por: cefalea persistente, nduseas, vomitos, mareo,
somnolencia, alteraciéon de la conciencia, signos de hi-
pertension endocraneal o signos de irritacién menin-
gea, en ocasiones también, deterioro visual o auditivo,
o crisis epilépticas. Sin embargo, menos del 30% de los
pacientes presenta las manifestaciones cléasicas, por lo
que fuera de la cefalea leve persistente, puede presen-
tarse practicamente asintomatica.*>”"?

La confirmacion de la CCM se realiza mediante la
observacion directa de las levaduras encapsuladas en
el cultivo o microscopia de liquido cefalorraquideo

(LCR) o por la detecciéon de antigeno de criptoco-
cos.*® Dentro de las anormalidades encontradas en
LCR se reportan; elevacion de proteinas, glucosa en
niveles normales o bajos y pleocitosis linfocitaria, ha-
llazgos compatibles con los de la paciente. Igualmente,
la presion de apertura se ha reportado elevada en el
60-80% de los pacientes (>200 mmH20).*%"

La técnica de tinta china se considera el método mas
rapido para la deteccion de CCM, sin embargo su sen-
sibilidad depende de la carga fingica, la cual va desde
el 60-80% en pacientes con VIH y 30-50% en pacien-

4-6,13

tes VIH negativos.

El cultivo, es considerado el estaindar de oro para el
diagnostico de la meningitis por criptococos, no obs-
tante requiere de infraestructura y personal entrena-
do para su realizacion, ademas de que puede tomar de
siete a diez dias de incubacion para un conteo cuanti-
tativo confiable.

En este caso, se tuvo a la HAI como principal diag-
nostico diferencial, debido a que se presenta con un
curso fluctuante, recaidas y con manifestaciones de
enfermedad hepatica aguda o grave, entre ellas, icte-
ricia, hepatoesplenomegalia, ascitis, elevacion de en-
zimas hepaticas, citopenias y encefalopatia hepatica;
por lo que la realizaciéon de puncién lumbar y analisis
posterior del LCR, fue clave para el diagndstico defi-
nitivo. 1!

La neuroimagen en la infeccién por criptococos pue-
de ser muy variada. Algunos hallazgos asociados con
meningoencefalitis son, dilatacion de espacios peri-
vasculares, pseudoquistes, masas intracerebrales, hi-
drocefalia, meningitis y plexitis coroidea, los cuales
pueden observarse con mayor sensibilidad en la reso-
nancia magnética (RM), en comparacion con la tomo-
grafia computarizada (TC).**1

Se ha mencionado, que en pacientes inmunocompro-
metidos es mds frecuente encontrar en la neuroima-
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gen, el realce leptomeningeo y la dilatacion del espacio
perivascular. Por otra parte, es conveniente enfatizar
que el 50% de los casos con CCM puede presentarse
con una TC y RM normales."

El tratamiento se lleva a cabo en 3 fases: induccion,
consolidacién y mantenimiento. El objetivo de la fase
de induccidn es la esterilizacion del LCR, por tanto,
el tratamiento de primera linea recomendado por la
OMS es, un ciclo corto (una semana) con anfotericina
B desoxicolato intravenosa a 1 mg/kg/dia y flucitosina
via oral a 100 mg/kg/dia dividido en 4 dosis al dia,
seguido de una semana con fluconazol. En nifos y a
adolescentes, a dosis de 12 mg/kg/dia (dosis maxima
800 mg al dia), con la finalidad de reducir los costos y
la toxicidad del tratamiento de induccién, mantenien-
do su eficacia.*'*"

Debido a su alto costo y efectos secundarios, en oca-
siones la flucitosina no se encuentra disponible, por
lo que se proponen como esquemas alternativos: un
ciclo (dos semanas) con anfotericina B desoxicolato (1
mg/kg/dia) y fluconazol (12 mg/kg/dia hasta 800 mg
diarios), o un ciclo (dos semanas) fluconazol (12 mg/
kg/dia hasta 800 mg diarios) y flucitosina (100 mg/kg/
dia en 4 dosis al dia).>¢131°

Para la fase de consolidaciéon y mantenimiento se
recomienda el uso de fluconazol 400-800 mg/dia en
adultos o 6-12 mg/kg/dia en nifios, durante 8 semanas
y posteriormente 200-400 mg/dia en adultos o 6 mg/
kg/dia en nifos, durante 6 a 12 meses.*>'>!*

Es importante identificar los efectos adversos que se
pueden presentar durante la administracion de estos
medicamentos, e implementar un manejo oportuno.

La anfotericina B se ha asociado a flebitis, infeccio-
nes secundarias, alteraciones hematolégicas, como
anemia o trombocitopenia, alteraciones hidroelec-
troliticas, especialmente hipocalemias, y nefrotoxi-
cidad.>">"

La mayor complicacion durante el manejo en este caso,
fue el grado de cirrosis hepatica en el que se encontra-
ba la paciente, ya que esta patologia tiene influencia
sobre la farmacodinamia y farmacocinética de dife-
rentes medicamentos, entre ellos los antimicoticos,
los cuales se recomienda uso con precaucion, debido
a que pueden incrementar su toxicidad.' Por lo an-
terior, se utilizé el régimen de un ciclo (dos semanas)
con Anfotericina B liposomal y fluconazol para dis-
minuir con ello la toxicidad de los farmacos, teniendo
especial cuidado con las dosis totales maximas.

Estudios recientes comparan diferentes esquemas te-
rapéuticos para la CCM en poblaciones de recursos
limitados, comparando toxicidad y mortalidad, como
criterio de eficacia terapéutica. Se concluye, que el ré-
gimen acortado recomendado por la OMS reduce la
mortalidad en un 38% en comparacioén con régimen
de dos semanas con anfotericina B deoxicolato y flu-
citosina, y un 32 % en comparacioén con el régimen
de dos semanas con flucitosina y fluconazol; asimismo
disminuye el riesgo de anemia un 69% de los casos.
Por lo que, actualmente este esquema, es considerado
el mejor régimen de induccién para la CCM en pa-

cientes inmunocomprometidos. *'4'>

En conclusion, debido a su alta morbilidad y mor-
talidad, la CCM se debe considerar como diagnds-
tico en todo paciente inmunocomprometido, que
presente cefalea y fiebre persistente. Se recomienda
combinar distintas pruebas diagndsticas para una
mayor sensibilidad. En la actualidad, el tratamiento
que ha demostrado mejores resultados, en cuanto a
supervivencia y baja toxicidad, es el régimen acor-
dado recomendado por la OMS. Sin embargo, al
no estar disponible la flucitosina, se recomienda el
régimen alternativo con fluconazol, el cual presen-
ta una discreta disminucién en la supervivencia en
comparacion con el otro esquema. La anfotericina B
liposomal, también puede ser utilizada con el fin de
disminuir la toxicidad del tratamiento de induccion,
sin reducir la eficacia.
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CASO CLINICO

RESUMEN

Introduccion: Los salicilatos representan una de las principales causas de exposicion tanto
en la poblacion general como en la edad pedidtrica. Cuando se administran en dosis t6-
xicas provocan un efecto irritativo en el tracto digestivo y luego de absorberse ocurre un
desacoplamiento de la fosforilacion oxidativa que condiciona multiples alteraciones meta-
bélicas. Debido a que diversos factores influyen en la presentacién clinica, el diagndstico
puede representar un desafio para el médico de primer contacto, por lo que el presente
reporte pretende exponer los principales aspectos a considerar en el abordaje diagnosti-
co-terapéutico de los pacientes con intoxicacion por salicilatos.

Caso clinico: Paciente femenino de 12 afios que se presentd a urgencias 10 horas después
de haber ingerido 13 g de acido acetilsalicilico, 11 g de paracetamol y 1.6 g de ibuprofeno
con fines autolesivos. Debido a que presentaba una aglomeracion de tabletas en el esto-
mago, fue tratada con N-acetilcisteina y dosis multiples de carbdn activado sin presentar
complicaciones.

Conclusiones: En el presente caso el diagndstico se integrd a partir del interrogatorio, la
exploracion fisica y una prueba de cloruro férrico en orina, logrando su estadificacion al
obtener una gasometria arterial y una radiografia simple de abdomen.

Palabras clave: Salicilatos, Medicina de urgencias pediatricas, Medicina del adolescente.

ABSTRACT

Introduction: Salicylates represent one of the main causes of exposure both in the general
population and in children. When administered in toxic doses, they cause an irritating
effect on the digestive tract and, after being absorbed, an uncoupling of oxidative phos-
phorylation occurs, which conditions multiple metabolic alterations. Due to the fact that
various factors influence the clinical presentation, the diagnosis can represent a challenge
for the doctor of first contact, so this report aims to present the main aspects to consider in
the diagnostic-therapeutic approach of patients with salicylate poisoning.

Clinical case: A 12-year-old female patient who presented to the emergency room 10
hours after ingesting 13 g of acetylsalicylic acid, 11 g of paracetamol, and 1.6 g of ibuprofen
for self-injurious purposes. Because she had an agglomeration of tablets in her stomach,
she was treated with N-acetylcysteine and multiple doses of activated charcoal without
complications.

Conclusions: In the present case, the diagnosis was integrated from the questioning, the
physical examination and a urine test for ferric chloride, achieving its staging by obtaining
an arterial blood gas and a simple abdominal X-ray.

Keywords: Salicylates, Pediatric emergency medicine, Adolescent medicine.

Jefe del Centro Toxicolégico Hospital Angeles Lomas.
*Residente de quinto afio de Toxicologia Clinica, Centro Toxicolégico Hospital Angeles Lomas.
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Los salicilatos son compuestos que comparten como
nucleo fundamental el acido salicilico (acido 2-hi-
droxibenzoico), al que se afiade un éster o sal que en
conjunto determinan sus propiedades farmacolégi-
cas. El medicamento mas representativo del grupo es
el acido acetilsalicilico que se utiliza como analgésico,
antiinflamatorio, antipirético y antiagregante plaque-
tario, y que debido a que es de venta libre y bajo costo
es posible encontrarlo en la mayoria de los hogares,
representando una de las principales causas de expo-
sicion a medicamentos."* Otros compuestos del gru-
po incluyen: salicilato de metilo, que se emplea como
analgésico topico o componente de enjuagues buca-
les; acido salicilico, como queratolitico; subsalicilato
de bismuto para tratar la diarrea, el vomito y otras al-
teraciones gastrointestinales; y el aceite de gaulteria,
utilizado en aromaterapia o como analgésico topico.>’
En Estados Unidos, durante el 2020 los analgésicos
representaron la primera causa de exposicion en la
poblacién general con el 10.3% de los casos (n= 265
479), involucrando salicilatos solos 0 en combinacion
en 22 834 exposiciones. Por su parte, el acido acetilsa-
licilico por si sélo se ubicé en el lugar 21 de entre las
principales causas de mortalidad por intoxicacién en
la poblacién general con 1.6% de los casos (n=52). En
lo que respecta a la edad pediatrica, los analgésicos se
ubicaron en el tercer puesto dentro de las principales
causas (7.5%; n=69 955), después de los productos de
higiene personal y los de uso en el hogar, sin embar-
go, cabe sefialar que los analgésicos fueron la principal
causa de letalidad por intoxicacion en pediatria en el
mismo reporte (18.9%; n=14).*

El componente activo de los salicilatos es el acido sa-
licilico, cuyo efecto terapéutico se debe a la inhibicion
irreversible de la ciclooxigenasa mediante la aceti-
lacién de la serina en su sitio activo.” Por otro lado,
cuando se administra en dosis toxicas (mayores a 150
mg/kg de peso, 6.5 gr de aspirina o sus equivalentes
en otros salicilatos), ocurre un desacoplamiento de la

fosforilacion oxidativa, lo que afecta la sintesis de ATP
y en consecuencia incrementa la sintesis energética a
partir de otras vias metabdlicas."” Es el caso de la glu-
colisis anaerobia, cuya estimulacion trae consigo un
aumento en la sintesis de lactato y acido lactico, del
mismo modo que la betaoxidaciéon genera un incre-
mento en la sintesis de cuerpos ceténicos. Adicional-
mente, los salicilatos estimulan el centro respiratorio
y favorecen la pérdida de CO, por lo que el paciente
puede desarrollar alcalosis respiratoria, lo que condu-
ce ala pérdida renal de bicarbonato. Finalmente, otros
mecanismos de toxicidad incluyen la generaciéon de
acidos organicos como metabolitos (acido salicilari-
co, entre otros) y el incremento de las pérdidas hidri-
cas por vomito, hipertermia e hiperventilacion, que
en conjunto provocan acidosis metabolica de brecha
anidnica amplia, ademas del desarrollo de hiperter-
mia y neuroglucopenia por el aumento del metabolis-
mo y las alteraciones en la permeabilidad vascular que
condicionan edema agudo pulmonar y/o cerebral.*¢’
Desafortunadamente, diversos factores influyen en la
presentacion clinica, por lo que conseguir el diagnés-
tico puede representar un desafio para el médico de
primer contacto. El presente reporte tiene como fina-
lidad exponer los principales aspectos a considerar en
el abordaje diagndstico-terapéutico de los pacientes
con intoxicacion por salicilatos.

Paciente femenino de 12 afos sin antecedentes de im-
portancia, quien fue llevada a urgencias luego de 10
horas de haber ingerido 26 tabletas de acido acetilsali-
cilico de 500 mg (13 g), 22 tabletas de paracetamol de
500 mg (11 g) y 4 comprimidos de ibuprofeno de 400
mg (1.6 g) con fines autolesivos. A su ingreso se en-
contraba con ndusea, vdmito en 4 ocasiones de conte-
nido gastroalimentario, hematemesis en una ocasion,
tinnitus y epigastralgia, con los siguientes signos vita-
les: FC 70 lpm, FR 26 rpm, TA 120/70 mmHg, tempe-
ratura 36.5 °C, 15 puntos en escala de coma Glasgow
y rubicundez facial, sin otro dato de relevancia a la
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exploracion. Por lo anterior se descontaminé median-
te lavado gastrico utilizando una sonda Levin calibre
18 fr (maximo calibre disponible), con lo que se ob-
tuvo minimo contenido compatible con fragmentos
de medicamento, dejando en cavidad 50 g de carbon
activado disueltos en manitol al 20%. Posteriormente
se solicité una radiografia simple de abdomen en la
que se observaron imagenes radiopacas circulares y li-
neales compatibles con tabletas en diferentes estadios
de desintegracion (Imagen 1). También se solicité una
gasometria arterial donde se reporto alcalosis respira-
toria descompensada y se calculé una brecha aniénica
en 9.6 (tabla 1). Adicionalmente se realizé una prue-
ba de cloruro férrico en orina, la cual resultd positiva
(imagen 2) y se determino la concentracion sérica de
paracetamol en 60.7 pg/dl al cumplir 12 horas de la
exposicion.

Imagen 1. Radiografia simple de abdomen de pie y amplificacion
de la cdmara gdstrica que se muestra ocupada por multiples
imdgenes radiopacas circulares (A) compatibles con tabletas de
dcido acetilsalicilico sin disolver, asi como im&genes radiopacas
longitudinales que siguen la forma de los pliegues gdstricos (B),
compatibles con tabletas de dcido acetilsalicilico en disolucion.

Debido al riesgo de hepatotoxicidad tanto por dosis
ingerida como por concentracidn sérica de paraceta-
mol se inicid terapia con N-acetilcisteina en infusién
intravenosa en esquema para 21 horas (inicial: 150
mg/kg para 1 hora, subsecuente: 50 mg/kg para 4 ho-

Tabla 1. Evolucién clinica

Tiempo Laboratorio y gabinete Tratamiento

Ingreso pH 7.50, PCO2 23, PO2 89.2, Lavado gdstrico, carbén
SatO2 97%, Lactato 1.4, HCO3 activado, ondansetron y
22, EB -4.4, BA 9.6. omeprazol.

2 horas pH 7.46, PCO2 24.8, PO279.2, N-acetilcisteina en esquema
SatO2 96%, Lactato 1.9, HCO3 para 21 horas, dosis mUltiples
21.7,EB-5.4,BA11.9, de carbdn activado y se inicia
paracetamol 60.7 Bg/dl, abordaje por paidopsiquiatria.
prueba de cloruro férrico en
orina (+)

8 horas pH 7.45, pCO2 25.6, PO2 75.5, Continua con tercera dosis de
SaTO2 94%, Lactato 0.7, HCO3 N-acetilcisteina y se administra
20.8, EB-5.6. BA10.81. tercera dosis de carbén

activado.

14 horas pH 7.41, pCO2 30.1, pO2 75.2, Continua con tercera dosis de
SatO2 94%, Lactato 0.4, HCO3 N-acetilcisteina y se administra
20.8, EB -4.3, BA9 cuarta dosis de carbén

activado.

24 horas pH 7.35, pCO2 37, pO2 41, Concluye esquema de
SatO2 71%, Lactato 0.9, HCO3 N-acetilcisteina, se suspenden
20.3, EB -4.4,BA 11 dosis multiples de carbén
Glucosa 109, BUN 6.9, Cr0.72, activado.

AST 17, ALT 16.
48 horas Egreso de toxicologia clinica y

continda a cargo de

paidopsiquiatria.

*BA: brecha aniénica.

ras y mantenimiento: 100 mg/kg para 16 horas). A la
par, se continud el carbén activado en dosis multiples
a razon de 25 gramos cada 4 horas hasta que se verifi-
0 la ausencia de imagenes radiopacas en control ra-
diografico, lo cual ocurrié luego de un total de 4 dosis.

Al término del esquema de N-acetilcisteina se solici-
taron pruebas de funcién hepatica y se corroboré que
no presento elevacion de aminotransferasas.

De igual modo, los controles gasométricos se mantu-
vieron sin acidosis, ademas de que cedieron las mani-
festaciones clinicas que la paciente referia al ingreso,
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con excepcion del tinnitus, el cual persistio por 24 ho-
ras mas. Debido a su adecuada evolucién, la paciente
fue egresada tras cumplir 48 horas de hospitalizacién
para continuar tratamiento psiquidtrico.

Imagen 2. Prueba del cloruro férrico.

Imagen 2. (A) 10 ml de orina de la paciente se anadieron 2 ml de
cloruro férrico al 10%, con lo que se obtuvo sdlicilato férrico fifien-
do instantdneamente la orina de color pUrpura y considerando la
prueba positiva (B) para presencia de salicilatos en orina.

DISCUSION

En la imagen 3 se presenta un diagrama de flujo que
simplifica la secuencia para el abordaje diagndstico-te-
rapéutico del paciente con intoxicacién por salicilatos.
Secuencia diagnostica.

Interrogatorio y hallazgos clinicos.

Cuando no es referida la exposicion a salicilatos pue-
de resultar complicado establecer el diagndstico de
intoxicacion por estos compuestos. Ello se debe a que
el inicio de los sintomas es variable y depende prin-
cipalmente de factores como la tasa de disolucién de
la forma farmacéutica, asi como del pH y contenido
gastricos.® Otros factores que influyen en la presenta-
cion son: la cantidad ingerida, la presencia de vomito
y la coingesta de otros productos que puedan retrasar

el vaciamiento gastrico.*’ Es en estos casos en los que
cobra especial importancia la presentacion clinica ini-
cial, ya que incluso si se desconoce el antecedente de
la exposicion, las manifestaciones irritativas de la via
digestiva son una constante en los casos de intoxica-
cidén por salicilatos. Ademas de estos datos irritativos
(ndusea, vomito, epigastralgia y hematemesis), la tria-
da de intoxicacién por salicilatos incluye la presencia
de tinnitus y las alteraciones del estado acido-base
(alcalosis respiratoria y acidosis metabdlica de brecha
anidnica amplia).’’ En este contexto, en funcion de
los cambios acido-base es posible distinguir tres esta-
dios clinicos (tabla 2).> A su ingreso, nuestra paciente
presenté datos irritativos acompanados de tinnitus y
alcalosis respiratoria descompensada, por lo que cum-
plia con la triada referida y por su estado acido-base
se considerd en un estadio temprano. Otros hallazgos
incluyeron: hipernatremia leve e hiperglucemia los
cuales también pueden observarse en el curso de una
intoxicacion por salicilatos."?

Radiografia simple de abdomen.

En el presente caso se informd la ingesta de 13 g de
acido acetilsalicilico en tabletas, sin embargo, lue-
go de 10 horas aun no se habia desarrollado acidosis
metabodlica lo cual sugirié un retraso en la absorcion.
Ello se debe a que un mayor numero de tabletas causa
una disolucién mas lenta por su propia aglomeracion,
ademas de que provocan un incremento en la acidez
gastrica lo que condiciona un espasmo pildrico.>*!' En
conjunto, dichos factores provocaron que las tabletas
ingeridas se encontraran en su mayoria en la camara
gastrica aun a pesar del vomito y del tiempo transcu-
rrido. A este respecto, Rivera y cols. reportaron el caso
de una paciente de 14 afios que con una ingesta de 9.7
g de aspirina en tabletas, inici6 sintomatologia luego
de un periodo de latencia de 35 horas, mientras que
Schreiner y cols. reportaron el caso de una paciente
de 19 afos con un periodo de latencia de 18 horas.'>"
Otros reportes han sefialado periodos mas prolonga-
dos de hasta 54 horas, sin embargo no se ha especifi-
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cado o no se ha tenido la certeza de la hora del evento.?
Ello pone de manifiesto en primer lugar que el vomito
no es un método efectivo para descontaminar el es-
tomago y en segundo lugar, que no existe un tiempo
maximo para llevar a cabo dicha descontaminacién
cuando se involucra a xenobidticos sdlidos en grandes
cantidades, cuando presentan capa entérica o cuando
son capaces de retrasar el vaciamiento gastrico, ya sea
porque formen concresiones, porque induzcan espas-
mo pilérico o por que inhiban la actividad motora
gastrointestinal.”

En este sentido, si los datos clinicos sugieren un retra-
so en la absorcién estd indicado realizar una radiogra-
tia simple de abdomen debido a que la aglomeracién
de tabletas frecuentemente se traduce en imagenes ra-

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE INTOXICACION POR
SALICILATOS
DIAGNOSTICO

Valorar:

ABCDE
Soluciones cristaloides, dextrosa, Sospecha de ingesta
18Py antieméticos.

Glucometria
Descontaminacién gastrica.

Ingesta de salicilatos de 6.5
80 150mg/kg

Sintomas
gastrointestinales o
hiperventilacion

Asintomtico

[ 1

Radiografia de i
Gasometria
abdomen

Observacion

Gasometria

¢Triada?
Sintomas gastrointestinales,
tinnitus, alteraciones acido
base.

I}

Sin trastorno Alcalosis Acidosis
4cido base respiratoria metabdlica

Farmacobezoar
oimégenes
radiopacas

si Carbén activado en
miltiples dosis 0.5
8/kg cada 4 horas
e Seguimiento
L | observacion

Solicitar valores séricos de salicilatos
Control gasométrico
Revalorar uso de MDCA

Valorar tratamiento
continuo con HCO30
MDCA por 24 48h

Positivo

Iniciar bicarbonato de
sodio 1a 2 mEq/kg,

Test cloruro
férricoal 10%

mantenimiento 0.3a 0.5
mEq/Kg/h (pH sérico7.5a
7.550pH urinario 7.5a8)

Considerar otras

Negativo LIBERAS PH

LIBERAS PH:

Lactato (CN, CO, Fosfuros)
Isoniazida

Biguanidas (metformina,
fenformina)

Etilenglicoly alcoholes:
metanol, propilenglicol y etanol

TRATAMIENTO

(cetoacidosis alcohlica)
R Insuficiencia renal
Aspirinay salicilatos
Solventes (tolueno)
Paraldehido

Hierro

Valorar
criterios de
hemodidlisis

MDCA: miltiples dosis de carbon activado. HCO3: Bicarbonato de sodio IBP: Inhibidor de la bomba de protones
Criterios de hemodialisis o terapia extracorpérea: Insuficiencia cardiaca descompensada, edema pulmonar agudo,
compromiso neurolégico, desequilibrio dcido-base y electrolitico, a pesar del tratamiento o falla hepitica, concentraciones
séricas de salicilatos mayor a 100 mg/dL o 90 mg/dL en casos de falla renal.

ABCDE: Si el paciente amerita manejo avanzado de la via aérea considere administrar previamente 2 mEq/Kg de HCO3
A.Via aérea. B. Ventilacion, C. Circulacién, D. Descontaminacién o DxTx. E. Eliminacion o Electrocardiograma

Imagen 3. Secuencia para el abordaje diagndstico-terapéutico
del paciente con sospecha o confirmacion de una intoxicacién
por salicilatos.

diopacas ocupando la cdmara gastrica (imagen 2).'*"

Gracias a los hallazgos radiograficos en nuestra pa-
ciente, fue posible centrar los esfuerzos terapéuticos
en la descontaminacion, previniendo de este modo el
desarrollo de acidosis metabdlica.

Tabla 2.
Estadios de la intfoxicacion por salicilatos con base
en los cambios dcido-base®

Estadio Alteraciones écido-base

|. Temprano Alcalosis respiratoria, alcalemia y alcaluria.

Il. Intermedio Alcalosis respiratoria, acidosis metabdlica, alcalemia y aciduria.

Il. Tardio Acidosis metabdlica, acidosis o alcalosis respiratoria, acidemia y aciduria.

Gasometria arterial.

En otro contexto, a partir de un estadio intermedio
es la acidosis metabdlica el trastorno predominante, el
cual incluso puede presentarse sin haber sido precedi-
do de alcalosis respiratoria, en especial cuando se trata
de un paciente pediatrico."? Por tal motivo, cuando se
desconoce el antecedente de exposicion pero se desa-
rrollé de manera subita acidosis metabolica de brecha
anidnica amplia es necesario considerar una causa to-
xicoldgica. Para ello es de utilidad la nemotecnia LI-
BERAS PH, que considera a los inductores de lactato
(cianuro, fosfuros y mondxido de carbono), isoniazi-
da, biguanidas, etilenglicol y otros alcoholes, xeno-
bidticos causantes de falla renal, aspirina y salicilatos,

solventes (tolueno), paraldehido y hierro, a partir de
lo cual el médico es capaz de asociar la presentacion
clinica del paciente con un limitado nimero de cau-
sas posibles, hacia las que se orientaran las pruebas
de laboratorio a solicitar y entre las que destacan la
cuantificacion sérica de lactato, cetonas, electrolitos
y pruebas de funcién renal o hepatica.' Cabe sefialar
que dicha asociacién no fue requerida en nuestra pa-
ciente debido a que no desarroll6 acidosis metabolica.
Otro aspecto a considerar es que algunos pacientes
con intoxicacién por salicilatos pueden no registrar
una brecha anidnica amplia, lo cual suele deberse al
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desarrollo de acidosis tubular renal, o a que el equipo
de laboratorio ha interpretado equivocadamente a los
iones salicilato como iones de cloro, reportando un

valor de cloro anormalmente elevado.!%'”

Cloruro férrico.

Una vez que la presentacion clinica y la gasometria su-
gieren una intoxicacién por salicilatos, esta indicado
realizar una prueba cualitativa con cloruro férrico. El
estudio se realiza al agregar 1-3 ml de cloruro férrico
al 10% a 5-10 ml de orina del paciente, con lo cual se
obtendra una coloracién purpura en presencia de sa-
licilatos (imagen 2). El cambio de color es inmediato
y ocurre debido a que el ién férrico reacciona con el
grupo fenol de los salicilatos. Aunque la prueba tiene
una sensibilidad del 100% incluso a dosis terapéuticas
de salicilato, puede generar falsos positivos si el pa-
ciente se ha expuesto a fenotiazinas o a compuestos
con grupos fenoles como sulfasalazina, salicilamidas
o cresoles, todo lo cual se descartd en nuestra pacien-
te.>'8 Cabe senalar que el cloruro férrico al 10% con
frecuencia se encuentra disponible en el laboratorio
clinico o en el de anatomia patolégica.

Concentracion sérica de salicilatos.

La imposibilidad para predecir la velocidad de ab-
sorcion de los salicilatos, asi como su desplazamiento
entre los diferentes compartimentos son factores que
restan valor prondstico a la medicion de su concentra-
cidn sérica, ya que su determinaciéon no sélo no con-
sidera al salicilato que permanece en el estomago a la
espera de ser absorbido, sino que tampoco considera
al salicilato que ha alcanzado otros compartimentos
como el intersticio o los tejidos y que depende en gran
medida de su estado de ionizaciéon y por lo tanto del
pH del entorno. Ello implica que un paciente con alca-
lemia por estimulacion del centro respiratorio pueda
registrar valores elevados de salicilato en suero pero
que debido al pH sérico aun no se registre una gran
penetracion a los tejidos por el predominio de su for-

ma ionizada y por lo tanto su sintomatologia se man-
tenga inespespecifica incluso si ingiri6é una dosis muy
elevada. Por el contrario, también es posible encontrar
un paciente con manifestaciones clinicas severas que
muestre una concentracion sérica no muy elevada e
incluso indetectable en un inicio, lo cual podria ex-
plicarse por un retraso en la absorcion, pero también
podria deberse a un pH sérico disminuido que estaria
condicionando una mayor penetracion de salicilato
en los tejidos."”** Es a causa de esta pobre correlacion
clinica que no deberan retrasarse los esfuerzos tera-
péuticos a la espera de obtener una concentracion sé-
rica de salicilatos.?

Pese a ello, ésta prueba si posee un importante valor
cualitativo si esta disponible a corto plazo y se deter-
mina en un paciente con acidosis metabdlica de bre-
cha aniénica amplia en quien se busca conocer la cau-
sa. Adicionalmente, un valor muy alto de esta prueba
(>100 mg/dl) si se relaciona con datos clinicos de se-
veridad y representa un criterio a considerar para el
inicio de un método extracorporeo de eliminacion.*!
Para el presente caso no se determiné la concentra-
cidn sérica de salicilatos ya que no es un recurso dis-
ponible en nuestra institucion.

Soporte.

La terapia de soporte debe ajustarse a las necesidades
del paciente y puede incluir el control térmico por
medios fisicos, un acceso venoso para la reposicion de
glucosa, volumen vy electrolitos, la administracion de
un inhibidor de bomba de protones y de un antiemé-
tico de accién central en caso de que asi se requiera.
A este respecto, nuestra paciente requirié incamente
la administracion de antiemético, inhibidor de bomba
de protones y un aporte a requerimientos de gluco-
sa, liquidos y electrolitos. Por otra parte, con relacion
al abordaje de la via aérea, este debe ser conservador
en la medida de lo posible debido a que la alcalosis
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respiratoria inducida por el salicilato podria estar evi-
tando la aparicion de acidemia, lo cual como se ha
comentado, retrasa su captacion por los tejidos y las
complicaciones que de ésta derivan. En este sentido,
se ha observado que la inducciéon de sedacion para la
intubacion puede ser catastrdfica al inhibir el esfuerzo
ventilatorio del paciente, especialmente cuando ésta
se retrasa por complicaciones técnicas haciendo caer
el pH sérico, de tal modo que cuando dicho procedi-
miento es necesario, es preferible realizarlo sin el uso
de narcéticos o bloqueadores neuromusculares, man-
teniendo la frecuencia ventilatoria previa a la intuba-
cién, en el menor tiempo posible y luego de adminis-
trar un bolo intravenoso de bicarbonato de sodio a 2
mEq/kg de peso."**

Descontaminacion.

Independientemente del estadio clinico del paciente,
es necesario considerar si aun existe medicamento en
el estdbmago que pueda removerse para prevenir su
absorcion. En el caso de nuestra paciente, el lavado
gastrico resulté inefectivo probablemente porque el
calibre de la sonda utilizada no era el recomendado
(18 fr vs 36-40 fr).1?

Por su parte, la administraciéon de carbon activado
en dosis multiples si consiguid la remocién total del
contenido gastrico. Ademads se ha propuesto que en
dosis multiples el carbon activado incrementa la eli-
minacion de los salicilatos al captar el salicilato libre
desde los capilares de la submucosa digestiva, aunque
cabe senalar que dicho mecanismo no ha demostrado

2324 Finalmente, otra al-

ser clinicamente significativo.
ternativa para la descontaminacion de presentaciones

con capa entérica es la irrigacion intestinal total.>!?
Alcalinizacion sérica-urinaria.
En el paciente que se encuentra en un estadio inter-

medio o tardio, la alcalinizacion del pH sérico (meta:
pH 7.5- 7.55) favorece la salida de salicilatos desde los

tejidos a la circulacion para posteriormente eliminar-
se en la orina, la cual al encontrarse alcalina (meta:
pH 7.5-8) impedira que sean reabsorbidos a nivel tu-
bular. Para ello se emplea bicarbonato de sodio en un
bolo inicial de 1 a 2 mEq/Kg de peso, seguidos de una
dosis de mantenimiento de 0.3 a 0.5 mEq/ Kg/h."**
Cabe senalar que al encontrarse en un estadio tem-
prano, nuestra paciente no requiri6 de alcalinizacién
sérica-urinaria ni de métodos extracorpdreos de eli-
minacion.

Eliminacion extracorpdrea.

Aun cuando los salicilatos presentan una elevada
unién a proteinas, a medida que se incrementa su
concentracion sérica la fraccion libre es mayor, por lo
que el empleo de hemodidlisis resulta mas efectivo a
mayor concentracion.

Debido a ello, ésta técnica estara indicada en los ca-
sos que cursen con un cuadro severo (insuficiencia
cardiaca descompensada, edema agudo pulmonar,
compromiso neuroldgico, desequilibrio acido-base y
electrolitico a pesar del tratamiento o falla hepatica),
asi como si presenta una concentracion sérica de sali-
cilatos mayor a 100 mg/dL o 90 en pacientes con falla
renal.’! En caso de estar disponible, la hemoperfusion
con carbon activado también representa una alterna-
tiva razonable.

La intoxicacion por salicilatos puede generar compli-
caciones graves e incluso la muerte por lo que un diag-
noéstico oportuno resulta de suma importancia. Para
el presente caso el diagndstico se obtuvo a partir de
la informacion obtenida en el interrogatorio, la explo-
racion fisica y la prueba del cloruro férrico en orina,
logrando su estadificacion al obtener una gasometria
arterial y una radiografia simple de abdomen, todos
ellos representan recursos que suelen estar disponi-
bles en un segundo nivel de atencion.
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IMAGEN CLINICA

Hernia de Bochdaleck

Bochdaleck’s hernia

RESUMEN

La hernia de Bochdaleck se presenta por defecto o debilidad del area del triangulo
lumbocostal posterolateral del diafragma o de Bochdaleck, es una discontinuidad
del desarrollo del diafragma, puede conducir a hipoplasia pulmonar. Esta imagen
corresponde a un RN masculino hijo de madre de 14 afios de edad. A las 7 horas de
vida presenta cianosis peribucal subita, seguida de aleteo nasal, tiraje intercosatal,
quejido inspiratorio y disociacion toracoabdominal, saturacion de 64%. Se toma
RX de térax y abdomen en la que se evidencian asas intestinales en hemitérax dere-
cho, es intervenido mediante laparotomia exploradora, se corrije defecto herniario
y evoluciona satisfactoriamente.

Palabras clave: hernia, Bochdaleck, diafragma.

ABSTRACT

Bochdaleck’s hernia occurs due to defect or weakness of the posterolateral lumbo-
costal triangle area of the diaphragm or BochdalecKs, it is a discontinuity in the
development of the diaphragm, it can lead to pulmonary hypoplasia. This image
corresponds to a male newborn son of a 14-year-old mother. At 7 hours of life, he
presented sudden perioral cyanosis, followed by nasal flaring, intercotal indrawing,
inspiratory grunting, and thoracoabdominal dissociation, 64% saturation. An
X-ray of the thorax and abdomen was taken, which revealed intestinal loops in
the right hemithorax, he underwent exploratory laparotomy, hernial defect was
corrected and progressed satisfactorily.

Key words: hernia, Bochdaleck, diaphragm.

"Pediatra Adscrita al Hospital General Acapulco, Secretaria de Salud.
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DATOS DE LA IMAGEN

Se trata de RN masculino hijo de madre de 14 afios
de edad, padre de 16 afios estudiantes, previamente
sanos. Producto de la gesta I, en control prenatal a
partir de primer trimestre, tuvo ingesta de hematini-
cos a partir del primer trimestre, curs6 con amenaza
de parto prematuro, con 3 ultrasonidos prenatales sin
alteraciones. Se obtiene por via abdominal, solo requi-
ri6 pasos iniciales de reanimacion neonatal.

Con Apgar 8/8, Silverman 1, Capurro de 40 sema-
nas, peso 2.770 kg, talla 51cm. A las 7 horas de vida
presenta cianosis peribucal subita, seguida de aleteo
nasal, tiraje intercosatal, quejido inspiratorio y diso-
ciacién toracoabdominal, saturacién de 64%, se ad-
ministra oxigeno por casco cefdlico y se intuba. Ya
intubado, saturando 98%, se observa térax abombado,
con desplazamiento de ruidos cardiacos a la derecha y
peristalsis en hemitdrax izquierdo, abdomen en batea,
sin peristalsis a este nivel. Se toma RX de térax y abdo-
men (Fig. 1) en la que se evidencian asas intestinales
en hemitérax derecho. A las 24 horas es intervenido
quirdrgicamente mediante laparotomia exploradora,
se observa defecto diafragmatico izquierdo posterior
de 5x3cm sin saco herniario, hernia diafragmatica de
Bochdaleck con reduccién de intestino delgado, grue-
so y bazo, y malrotacién intestinal. Inicia alimenta-
cién en quinto dia de vida y es extubado el séptimo,
con buena evolucion.

La hernia diafragmatica se define como el paso de vis-
ceras abdominales hacia el térax a través de un defecto
diafragmatico durante su formacién embrionaria, la
hernia de Bochdaleck se presenta por defecto o debi-
lidad del area del triangulo lumbocostal posterolateral
del diafragma o de Bochdaleck, es una discontinuidad
del desarrollo del diafragma, puede conducir a hipo-
plasia pulmonar. Las altas tasas de mortalidad y mor-
bilidad asociadas a esta patologia, estan directamente
relacionadas con la gravedad de la fisiopatologia car-
diopulmonar.

Figura 1. Radiografia simple de tdrax y abdomen la cual
muestra la presencia de asas intestinales en topografia
de hemitérax izquierdo, hernia diafragmdtica izquierda,
con desplazamiento de estructuras del mediastino vy trd-
quea a hemotérax derecho con colapso de pulmdn de-
recho.

Figura 2. Radiografia simple de térax y abdomen se ob-
servan ambos hemitérax con adecuada expansién, li-
bres de infilirado o consolidaciones o presencia de asas
intestinales las cuales ya se observan en el abdomen des-
pués de cerrar el defecto herniario.
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Si se presenta en la unién del diafragma y esternon
anteromedial, se denomina de Morgagni. La inciden-
cia es de 1:2200 recién nacidos vivos, hasta el 80%, es
de etiologia desconocida. Se sospecha prenatalmente
ante presencia de polihidramnios, dilatacién de cama-
ra gastrica o intestino en torax.

Los datos clinicos mas relevantes para sospechar de
una hernia de Bochdaleck, son la dificultad respira-
toria, asimetria tordcica, abdomen en batea, ruidos
cardiacos desviados hacia el lado contralateral y oca-
sionalmente se auscultan ruidos peristalticos en torax.
La radiografia de térax permite visualizar asas intes-
tinales o cadmara gastrica intratordcica y un trayecto
anormal de la sonda orogastrica. Pueden complemen-
tar los estudios, una serie esofagogastroduodenal o un
colon por enema para demostrar asas intestinales in-
tratordcicas. La hernia diafragmatica congénita es uno
de los defectos de nacimiento mas graves, con una
mortalidad neonatal extremadamente alta.
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[.a pregunta clinica en pediatria

"The clinical question in pediatrics

RESUMEN

La atencién médica requiere de un proceso estructurado para resolver las interro-
gantes que se presentan en la practica clinica. Durante la trayectoria de formaciéon
de los profesionales de la salud, el tipo de preguntas va cambiando: al inicio son
preguntas basicas que pueden ser resueltas facilmente en los libros de texto, poste-
riormente se convierten en preguntas avanzadas que requieren la aplicacion del
método cientifico para ser respondidas. Las herramientas PICO y FINER ayudan a
sistematizar y optimizar este proceso. El acronimo PICO indica los elementos que
debe contener una pregunta clinica avanzada: paciente, intervencion, comparacion
y desenlace (Outcome). Existen plataformas electronicas para busqueda de infor-
macion médica que permiten usar los componentes PICO para que los resultados
de la busqueda sean mas eficientes. Las siglas FINER sefalan las caracteristicas que
debe tener una pregunta para ser el punto de inicio de una investigacion clinica:
factible, interesante, novedosa, ética y relevante. Tanto los investigadores como los
clinicos deben estar familiarizados con este sistema de construcciéon de preguntas
para obtener respuestas utiles.

Palabras Clave: pregunta, investigacion, PICO, FINER.

ABSTRACT

The medical care requires a structured process to resolve the questions that arise in
clinical practice. During the training trajectory of health professionals, the type of
questions changes: at the beginning they are basic questions that can be easily sol-
ved in textbooks, later they become advanced questions that require the applica-
tion of the scientific method to be answered. PICO and FINER tools help to syste-
matize and optimize this process. PICO acronym indicates the elements that an
advanced clinical question must contain: Patient, Intervention, Comparison and
Outcome. There are electronic platforms for medical information search that allow
the use of PICO components to make search results more efficient. The acronym
FINER indicates the characteristics that a question must have to be the starting
point of a clinical investigation: Feasible, Interesting, Innovative, Ethical and Rele-
vant. Both researchers and clinicians must be familiar with this question construc-
tion system to obtain useful answers.

Key words: question, research, PICO, FINER.
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INTRODUCCION

“En todo aquello, shasta donde llegaba la verdad? ; Don-
de comenzaba el error? Nadaba yo entre mil contradic-
torias hipétesis sin poder asirme a ninguna’.!

;Quién escribio este texto? ;Acaso fue un residente
durante una guardia? ;O tal vez un estudiante de me-
dicina el primer dia de su rotacidn en area clinica? ;O
quizd un pediatra que después de afnos de experiencia
se enfrenta a un caso totalmente diferente a lo que ha
visto? Sigamos leyendo este articulo para resolver la
incdgnita.

Los profesionales de la salud nos enfrentamos todos
los dias a interrogantes. Para poder obtener respues-
tas utiles el primer paso es ordenar nuestras ideas y
construir una pregunta que contenga los elementos
suficientes para orientar la busqueda de informacion.

Esto aplica cuando estamos delante de un paciente y
también cuando estamos por iniciar una investigacion
clinica.

TIPOS DE PREGUNTAS CLINICAS

Hay dos tipos de preguntas clinicas: basicas y avanza-
das, las cuales dependen del nivel de conocimientos
que tengamos sobre el tema. En el cuadro 1 se muestra
un ejemplo de la evolucion de las interrogantes en las
diferentes etapas de la formacion médica.

Las fuentes de informacion para dar respuesta a estas
preguntas son diferentes para cada tipo de pregun-
ta (cuadro 2). Las preguntas clinicas avanzadas sdlo
pueden tener respuesta a través de la realizacion de
investigacion clinica o la lectura de los resultados de
investigacion clinica.

Cuadro 1. Tipos de preguntas clinicas.

NIVEL ACADEMICO EJEMPLOS TIPO DE PREGUNTA
Preparatoria 3Cudl es la anatomia del cerebro? Bdsica
Licenciatura de medicina sComo funciona el cerebro? Bdsica

Internado de pregrado 3Qué es la meningoencefalitis? Bdsica

Residencia 3Cudl es el fratamiento mas Util en meningoencefalitis en nifios? Avanzada
Pediatria 3Cudles son los factores prondsticos de la meningoencefalitis en nifos? Avanzada

Cuadro 2. Fuentes de informacidn de acuerdo con el tipo de pregunta.

EJEMPLO DE PREGUNTA

TIPO DE PREGUNTA FUENTE DE INFORMACION

¢{Qué son los pulmones? Bdsica Diccionario
¢Cudl es la fisiologia de la respiracién? Bdsica Libro de fisiologia
¢Cudl es el tratamiento mads Util en ninos con neumonia por SARS-CoV2? Avanzada Investigacion
¢Cudl es el riesgo de COVID-19 en los neonatos de madres positivas a infeccién por SARS-CoV2? Avanzada clinica
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COMPONENTES DE LA PREGUNTA
CLINICA AVANZADA??

El acrénimo PICO nos ayuda a construir una pregun-

ta clinica avanzada adecuada para conseguir respues-
tas utiles (cuadro 3).

Cuadro 3. Componentes de la pregunta clinica avanzada.

LETRA SIGNIFICADO EJEMPLO PREGUNTA

P Paciente:
grupo de edad, morbilidad, efc.

Escolares

I Intervencién:
tratamiento, prueba diagnéstica,
agente causal, factor pronéstico,
factor de riesgo, etc.

Uso de pantalla antes de dormir

2El uso de pantalla antes de dormir
influye en la calidad del suefio
en escolares?

c Comparacién: No uso de pantalla antes de dormir
fratamiento habitual vs placebo,
presencia vs ausencia de un factor

de riesgo, etc.

o Outcome (Desenlace): Calidad del suefio
mortalidad, dias de estancia

hospitalaria, sobrevida, etc.

BUSQUEDA DE INFORMACION USANDO
PREGUNTAS CLINICAS AVANZADAS
CON FORMATO PICO*

La plataforma tripdatabase.com es una herramien-
ta muy util para hacer busqueda de informacién con
desglose de la pregunta PICO (Imagen 1).

Trip”

CARACTERISTICAS DELAS PREGUNTAS PARA
INICIAR UNA INVESTIGACION CLINICA>*3

Cuando la literatura existente no da respuesta a la pre-
gunta clinica, el siguiente paso es realizar un estudio
de investigacion. Antes de dar inicio se deben evaluar
5 caracteristicas para saber si la pregunta de investi-
gacion es adecuada. Las siguientes preguntas pueden
ser una guia:

Factible:
e ;La cantidad de pacientes serd suficiente para tener

un tamafo de muestra que dé resultados confia-
bles?

¢ ;Eltamafo de muestra sera suficiente, aunque haya
casos que se excluyan, casos que rechacen su parti-
cipacion o casos que se pierdan en el seguimiento?

¢ ;Los investigadores tienen suficientes conocimien-
tos y habilidades técnicas para realizar el proyecto?

* ;Se cuenta con el equipo adecuado para realizar la
investigacion?

® ;Se cuenta con los recursos financieros y humanos

suficientes?

About Blog[Z Why Go Pro? SignUp Login

Trip medical database
A smart, fast tool to find high quality clinical research
evidence

Search [Zleel Advanced Pro

Population

e.g. diabetics

Intervention

e.g. a treatment, diagnostic test
Comparison

any comparison intervention
Outcome

e.a. mortalitv. blood pressure

Recent Pro

Q

Search

Imagen 1. Plataforma de busqueda Tripdatabase en formato PICO.
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Interesante:
* ;El investigador tiene suficiente motivacion para
enfrentar las dificultades que implica el proceso de
la investigacion?

* ;Elinvestigador tiene una meta clara como motiva-
cidén para realizar el estudio (obtener un grado aca-
démico, obtener recursos para mejorar la infraes-
tructura del proceso de atencion médica, resolver
una duda clinica de un problema de salud publica,
etc.)?

Novedosa:
* ;Es necesaria la investigacién porque no existe
nada escrito al respecto?

* ;La investigacion servira para confirmar o refutar
resultados de estudios previos?

* ;Lainvestigacion eliminara las debilidades de estu-
dios similares previos?

¢ ;La investigacion ya fue realizada y se aplicara a
poblaciones con caracteristicas diferentes?

Etica:
¢ ;La metodologia respeta las normas éticas nacio-
nales e internacionales (Council for International
Organizations of Medical Sciences -CIOMS-)?
¢ ;La investigacién puede ser aprobada por un co-
mité de ética que esté registrado ante la Comisién

Nacional de Bioética?

Relevante:
e ;Resolvera problemas de salud publica?

e ;Aportara algo al conocimiento cientifico?
e ;Influird en la toma de decisiones clinicas?

¢ ;Influira en las politicas de salud?

¢ ;Dara propuestas para investigaciones futuras?

A esta guia se le llama FINER por las iniciales de sus
componentes. Si se responde afirmativamente esta lis-
ta de cotejo, la pregunta es adecuada para iniciar una
investigacion clinica.

El parrafo que se present6 al inicio de este articulo lo
escribio Julio Verne el domingo 24 de mayo de 1863 y
fue publicado el 25 de noviembre de 1864 en su novela

» 1

“Voyage au centre de la terre”.

El parrafo con el que termina este articulo es inspira-
cién de la autora e intenta ser el reflejo de la relacion
que tenemos los profesionales de la salud ante las pre-
guntas que enfrentamos dia a dia:

“Querida incertidumbre, muchas veces he deseado
que te vayas totalmente, pero cuando decidi trabajar
con la naturaleza humana acepté la condicion de con-
vivir siempre contigo. Ya no me das miedo, al contra-
rio, te has convertido en el motor que me anima a ser
mejor dia a dia”
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GUIA PARA AUTORES.

ARCHIVOS

DE INVESTIGACION

PEDIATRICA
DE MEXICO

Publicacién Oficial de la Confederaciéon Nacional de Pediatria de México y revisara para su pu-
blicacion 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 a solicitud del Equipo Editorial de la Revista.

b) ARTICULOS ORIGINALES

Trabajos de investigacion sobre etiologia, fisiopatologia, anatomia patoldgica, diagnosticos, prevencion y tratamien-
to. Los disefios recomendados son de tipo analitico en forma de estudios transversales, longitudinales, casos y con-
troles, estudios de cohorte y ensayos controlados. En esta seccion, los trabajos (sin incluir resumen, bibliografia,
tablas y pies de figuras) no tienen limite de extension. Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.

c) CASOS CLINICOS

Descripcion de casos clinicos de excepcional observacion que suponga una aportacion importante al conocimiento
de la enfermedad. La extension maxima del texto (que debe incluir resimenes) es de 2000 palabras, el nimero de
citas bibliograficas no sera superior a 20, maximo de 4 figuras y tablas. Es aconsejable que el nimero de firmantes
no sea superior a cinco y es imprescindible que todos hayan participado en la elaboracion del manuscrito, indepen-
diente de la atencion al paciente. Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.

d) IMAGENES EN PEDIATRIA

En el caso de las imagenes en pediatria, se debera enviar maximo de dos figuras y 500 palabras. Todos los contenidos
en las imagenes se explicaran adecuadamente en el texto. Incluir un maximo de 4 citas bibliograficas. El nimero de
firmantes no sera superior a tres. Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.

e) ARTICULOS DE REVISION

Estos articulos seran solicitados por el Comité Editorial, y abordaran temas de importancia a la pediatria. Debera
incluir Titulo, resumen en inglés y espafol, palabras clave en inglés y espafiol y redactarlo con su debida introduc-
cion, objetivo, desarrollando la revision con orden, por temas y subtemas, conclusiones y panorama actual de la
investigacion con nuevas aportaciones. Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.
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f) PEDIATRIA BASADA EN EVIDENCIA

En esta seccion 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 relacion a articulos relevan-
tes publicados en otras revistas pedidtricas, 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).

g) HERRAMIENTAS EN LECTURA CRITICA

Seccion 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 extension maxima sera de 2, 500 palabras, excluyendo un resumen inicial de 250 palabras.
El nimero maximo de citas no deberd exceder 15. Es recomendable que el nimero de autores no sea superior a 3.
Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.

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 relaciéon a
trabajos publicados en ARCHIVOS DE INVESTIGACION PEDIATRICA DE MEXICO siempre que introduzcan
aportaciones novedosas. La extension maxima sera de 750 palabras, el nimero de citas bibliograficas no sera supe-
rior a 5y se admitird una figura y una tabla o 2 figuras. Es aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior a
cuatro. Favor de consultar la presentacion y estructura de los trabajos.
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INFORMACION PARA
—=os1 AUTORES.

DE INVESTIGACION

PEDIATRICA
DE MEXICO

Todos los articulos deben de ir acompanados 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 estd enviando
a otra publicacion (ni sometida a consideraciéon), 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 interpretacion de los datos, escritura y correccion
del manuscrito, que también aprueban el texto final para que, de ser aceptado, sea publicado 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, para su evaluacion.

El editor en jefe, directamente y una vez atendida la opinién de los revisores, se reserva el derecho de rechazar los
trabajos que no juzgue apropiados, asi como de proponer las modificaciones de los mismos que consideren nece-
sarias. Antes de la publicacion electrénica del articulo, el autor de correspondencia recibird por correo electrénico
las pruebas del mismo para su correccion, que deberan de ser devueltas en el plazo de las 48 horas siguientes a su
recepcion. Compruebe el contenido de su envio: pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nombre y direc-
cion del centro, financiacion, teléfono, correo electrénico, recuento de palabras, fecha de envio, resumen en espafiol
e inglés, palabras clave en espaiol e inglés, texto, bibliografia, leyendas de las figuras (en hoja aparte), tablas y figuras
identificadas.

Enviar trabajos al correo electrénico:
publicaciones@archivospediatria.com
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PRESENTACION
Y ESTRUCTURA
svaecar | DE LOS TRABAJOS.

PEDIATRICA
DE MEXICO

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad permanente de ARCHIVOS DE INVESTIGACION PE-
DIATRICA 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 ser lo mas explicito posible y en cualquier caso de la manera mas breve posible. No de-
berd incluir palabras como “nifo’, “infancia’, “pediatria’, etc., ya que queda implicito en el titulo de la revista.

- Enviar en formato de Word editable (evitar enviar sdlo lectura), letra Arial 12, espacio 1.5, margenes 2.5.

-Titulo abreviado: no mas de 40 letras. Utilizar letras mayusculas y minuasculas.

- La lista de autores en el mismo orden en el que apareceran 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 bibliograficos en las que
se encuentra la revista. Utilizar letras mayusculas y minusculas.

- Adscripcion: de autores y direccion completa del mismo. Se marcaran con niimeros ardbigos consecutivos en su-
perindice. Utilizar letras mayusculas y mindsculas.

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

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

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

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

-Fecha de envio.

2. RESUMEN Y PALABRAS CLAVE (ABSTRACT AND KEY WORDS)

Se incorporard resumen estructurado de 250 palabras a los trabajos originales con los siguientes apartados: intro-
duccién, material o pacientes y métodos, resultados, discusion y conclusiones, que describiran el problema/motivo
de la investigacion, la manera de llevar a cabo la misma, los resultados mas destacados y las conclusiones que deri-
ven de los resultados.
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Los autores deben procurar que el resumen incluya con detalle los resultados mds importantes del trabajo, debido a
que aparecera en distintos sistemas digitales (en inglés). Se deberan incluir de 3 a 5 palabras clave al final de la pagina
donde figure el resumen. Deberan 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 traduccién al inglés
del titulo, resumen y palabras clave.

3. TEXTO

Se recomienda la redaccion del texto impersonal. Conviene dividir los trabajos en secciones, los originales en: in-
troduccion, material o pacientes y métodos, resultados y discusion; los casos clinicos en: introduccion, caso clini-
co y revision de la literatura. Se recomienda que cada seccién encabece paginas separadas. Todas las abreviaturas
deberan ser definidas en el momento de su primera aparicion. No deberan existir abreviaturas en el titulo ni en el
resumen. Los autores pueden utilizar tanto las unidades métricas de medida como las unidades del Sistema Inter-
nacional (SI). Cuando se utilicen las medidas SI es conveniente incluir las correspondientes unidades métricas in-
mediatamente 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 direccidn, y solo 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 aparicion en el texto en superindice
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 puntuacion, y separado cada autor por una coma; el titulo comple-
to del articulo en lengua original; nombre de la revista segtin abreviaturas del Index Medicus disponible en: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals, afio de aparicion, volumen(nimero) e indicacién de la primera y ulti-
ma pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando sean seis 0 menos; cuando sean siete o mds deben citarse
los seis primeros y afiadir después las palabras “et al”. No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de
“comunicacion personal’, “en separacion’, “sometido a publicaciéon” o de resimenes de Congresos que no estén pu-
blicados 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 (edicion
1997). Disponible en: http://www.icmje.org.

5. TABLAS

Deben ser numeradas en caracteres arabigos por orden de aparicion en el texto. Seran 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. Enviar en formato editable.
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6. FIGURAS

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 graficos, 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, reproduc-
cién y divulgacién en soporte papel e internet en formato de libre acceso en PEDIATRIA DE MEXICO. Las figuras
se acompanaran del correspondiente pie de figura, escrito en hoja incorporada al texto. El formato sera TIFF a 300
dpi 0 JPG y no debera exceder los 5 Mb. Se deberan enviar estrictamente como imagenes separadas y no anexadas
a ningun otro tipo de archivo.

7. RESPONSABILIDADES ETICAS

Los autores son responsables de obtener los oportunos permisos para reproducir en ARCHIVOS DE INVESTIGA-
CION 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 desa-

rrollo del trabajo. Haber ayudado en la coleccion 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 concepcion 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 versién que finalmente va a ser publicada. El Comité Editorial de ARCHIVOS DE INVESTI-
GACION PEDIATRICA DE MEXICO declina cualquier responsabilidad sobre posibles conflictos derivados de la
autoria de los trabajos que se publican en la Revista.

En caso de aceptacion del escrito debera incluir la CARTA DE CESION DE DERECHOS con la firma de todos los
autores.
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