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EDITORIAL
Acta Pediatr Mex 2014;35:257-258.

Los origenes de la Cartilla
Nacional de Vacunacion

The origins of the National
Vaccination Card

La Cartilla Nacional de Vacunacién se instituyé
en la Republica Mexicana por Decreto Presi-
dencial, publicado en el Diario Oficial de la
Federacion, el dia 20 de octubre de 1978. Entro
en vigor el dia 1° de enero de 1979. Su propésito
original fue apoyar al Sistema Nacional de Salud
en el registro de las acciones de vacunacién a
menores de cinco afios.

Desde aquel entonces, la Cartilla ha sido una
herramienta basica con amplio posiciona-
miento en la poblacién y es considerada un
elemento relevante entre toda la documenta-
cién necesaria para certificar a los niflos de
México.

El concepto rector de la cartilla surgié en la Di-
reccion General de Epidemiologia y Campafas
Sanitarias de la entonces Secretaria de Salubri-
dad y Asistencia, por histérica iniciativa de su
titular, el Médico Pediatra y Maestro en Salud
Piblica, Alfredo Heredia Duarte, quien desde
tiempo antes habia sostenido pudblicamente la
necesidad ingente de tal documento.

Alfredo Heredia Duarte se form6 como pediatra
en el Hospital Infantil de México (egresado en
1956) que ahora lleva el nombre de su ilustre
fundador, el Dr. Federico Gbmez. En el curso de
anos previos realizo actividades de indole socio-
médica y de naturaleza variada principalmente
en Michoacan, su estado natal. Ya como pediatra
ingresé a la entonces denominada Escuela de

www.actapediatrica.org.mx
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Salubridad, de la cual se gradué como Maestro
en Salud Pdblica en 1957.

Veinte anos mas tarde, como director de la
citada dependencia, el doctor Heredia logré
que su proposiciéon para instrumentar un
documento Unico y de vigencia permanen-
te cobrara fuerza, y que éste sirviera como
constancia y orientador del obligado proceso
de vacunacion. Contando con el parecer de
las principales agrupaciones pediatricas del
pais y con la asesoria de expertos nacionales
y extranjeros, pronto quedd conformado el
planteamiento original. En acatamiento de
los preceptos y dictados de la disciplina de
salud, el proyecto fue sometido a una rigurosa
prueba de campo. La entidad elegida para tal
proposito fue Aguascalientes, por sus caracte-
risticas geograficas y poblacionales.

El estudio piloto quedé a cargo del médico
pediatra Ismael Landin Miranda, Jefe de los
Servicios Coordinados de Salud de Estado de
Aguascalientes. El doctor Landin habia egresa-
do en 1974 del Hospital de Pediatria del primer
Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano
del Seguro Social, unidad médica de alta espe-
cialidad, que ahora lleva el nombre del doctor
Silvestre Frenk.

El Estado de Aguascalientes resulté ser ideal
para instrumentar dicha prueba de campo, por
su relativamente pequefia extension territorial,

257
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EDITORIAL

por hallarse bien comunicado, con una elevada
tasa de poblacién urbana altamente alfabetizada
y con aceptable proporcion de asistencia escolar.
El Consejo Estatal de Salud, asistido por exper-
tos nacionales e internacionales en materia de
inmunizaciones, aprobd la instrumentacién del
carnet Gnico de vacunacién, previo un acuerdo
favorable interinstitucional.

La implantacion oficial de la Cartilla ocurri6 rapi-
damente. Desde entonces, constituye un efectivo
y 6ptimo instrumento de apoyo al Sistema Nacio-
nal de Salud en el registro de todas las acciones
oficiales de vacunacién y motivo adicional de
su aceptacion dentro de la poblacion.

Hoy dia, una inmensa mayoria de las madres
la consideran como identificacion de sus hijos.
Durante casi veinte anos, la cartilla registré la
aplicacion sistematica del esquema internacio-
nal de inmunizaciones; ademas, desde 1996 se
le agregaron tablas de los valores reconocidos
de peso y talla, como instrumento de valoracién

INV

oportuna de la condicién nutricional de los nifos
vacunados. A partir de 1998 se ha prolongado
su marco cronolégico hasta la edad de 19 afos
y, por el cambiante panorama epidemiolégico
del pais, se han incorporado vacunas requeridas,
gracias a las que han quedado virtualmente
erradicados la mayoria de los azotes infecciosos
que antes afectaban a nuestra nifez y, conse-
cuentemente, robustecida la calidad de vida de
los mexicanos.

Puede decirse que los esfuerzos del doctor Al-
fredo Heredia Duarte y la gestacion de sus ideas
para mejorar la salud de los mexicanos fueron
extremadamente (tiles. A lo largo de los afios
se ha logrado poner en practica la medicina
preventiva y curativa, gracias a lo cual nuestro
pais puede salir de su subdesarrollo con voluntad
politica y con decisiones acertadas del Sistema
de Salud de México.

Judith Vazquez-Santaella
Médica cirujana, hemat6loga pediatra



ARTICULO ORIGINAL
Acta Pediatr Mex 2014;35:259-266.

Prevalencia de caries de la infancia
temprana y factores de riesgo
asociados

RESUMEN

Antecedentes: la caries de la infancia temprana es una enfermedad
bacteriana que se presenta en niflos menores de 71 meses de edad, con
una prevalencia que puede llegar hasta 90% en poblaciones altamente
vulnerables.

Objetivo: determinar la prevalencia de caries y los factores de riesgo
en pacientes menores de 48 meses, asi como la relacién existente entre
los factores de riesgo y las caries.

Materiales y métodos: estudio descriptivo y transversal en el que se
incluyeron 63 nifios sin distincién de género, desde los 9 hasta los 48
meses de edad (edad promedio de 26.8 meses). Se utilizé un cuestio-
nario en el que se registraron factores de riesgo para caries. Se efectud
examinacion clinica registrando la higiene oral con el indice de O’Leary
y la prevalencia de caries dental mediante el indice ceo-d (para dientes
temporales) propuesto por la OMS, con la modificacién del componente
cariado utilizando la escala de Pitts y Fyffe.

Resultados: la prevalencia de caries fue de 35%, el ceo-d promedio fue
de 1.0 (+ 1.86). La lesiéon de mancha blanca estuvo presente en 73%
de los casos de caries. No se encontré asociacion significativa entre la
prevalencia de las caries y la frecuencia o calidad de la higiene oral,
cariogenicidad de la dieta o el uso de fluoruros como método preven-
tivo de caries. El analisis se realizé utilizando medidas de tendencia
central y la prueba de x2.

Conclusion: debido a la alta prevalencia de manchas blancas es nece-
saria la creacion de programas preventivos que eduquen a las madres
o cuidadores sobre los factores de riesgo de caries, fomentando el
autocuidado como estrategia de prevencion.

Palabras claves: caries dental, infancia temprana, prevencién primaria.

Prevalence of early childhood caries and
associated risk factors

ABSTRACT

Background: Early childhood caries is a bacterial disease that occurs
in children under 71 months of age, with a prevalence of up to 90 in
highly vulnerable populations.

www.actapediatrica.org.mx
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Objective: Evaluation of the prevalence of caries and its risk factors
in patients under 48 months of age and the relationship between risk
factors and caries.

Materials and Methods: descriptive and cross-sectional study which
included 63 children, without distinction of gender, between 9 and
48 months of age (average 26.8 months). We used a questionnaire in
which risk factors were annotated; clinical examination was performed,
recording oral hygiene by the O’Leary index and the prevalence of the
dental caries with def-t proposed by WHO, with the modification of
the decay component using the Pitts and Fyffe scale.

Results: Caries prevalence was 35%, the def-t mean was 1.0 (+ 1.86).
The white spot lesion was present in 73% of caries cases. No significant
association was observed between caries prevalence and frequency or
quality of oral hygiene, cariogenicity of the diet, or the use of fluoride in
caries prevention. Data was analyzed by means using the chi-square test.

Conclusion: due to the high prevalence of white spots, is necessary to
create prevention programs that educate mothers or caregivers about
the caries risk factors and its control, promoting self-care as a preven-

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

tion strategy.

Key words: dental caries, early childhood, primary prevention.

ANTECEDENTES

Los ninos en edades tempranas son altamente
vulnerables a problemas de salud en general.
Muchas veces implican problemas de salud bu-
cal como la caries dental considerada como una
enfermedad transmisible de origen multifactorial,
plenamente relacionada con higiene oral defec-
tuosa, alimentacion nocturna, alto consumo de
azucares, colonizacion bacteriana y bajo nivel
socioeconémico de los padres. Esta, puede pre-
sentar graves repercusiones como dolor intenso,
infecciones faciales, hospitalizaciones y visitas a
urgencias, asi como disminucion en el desarrollo
fisico del infante,’ alto costo de tratamiento y
disminucion en la calidad de vida.?

La Academia Americana de Odontologia Pe-
diatrica (AAPD) define la caries de la infancia
temprana como la presencia de uno o mas

o6rganos dentarios con caries, perdidos u obtu-
rados, en ninos de 71 meses de edad o menores.
Cuando esta condicion no es tratada puede llegar
a afectar a todos los dientes presentes en la cavi-
dad bucal, lo que se denomina caries rampante.?

La caries de la infancia temprana, antes conocida
como caries de biberén, es una forma particu-
larmente virulenta de caries que inicia poco
después de la erupcion dental y se desarrolla
en las superficies dentales lisas con un rapido
progreso. Suele mostrar un patrén caracteristico:
caries en los incisivos superiores, los molares de
ambas arcadas pero no en los incisivos inferiores;
este patron se relaciona con la secuencia de
erupcién y la posicion de la lengua durante la
alimentacion." La caries de la infancia temprana
esta asociada con la ingesta excesiva de cual-
quier liquido azucarado como la leche, férmulas,
jugos de frutas, refrescos, la alimentacion a libre
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demanda del seno materno y la falta de higiene
después de la ingesta.*""

Los factores de riesgo como la dieta, la higiene
oral, la exposicién a fluoruros y el uso prolongado
de biberon, entre otros, son los principales cau-
santes de caries de la infancia temprana.® Estos son
atributos que le confieren cierto grado de suscep-
tibilidad a los pacientes infantiles, constituyendo
una probabilidad medible, con valor predictivo,
y que al modificarse aportan ventajas para la pre-
vencion individual, grupal o comunitaria.

La prevalencia de la caries de la infancia tem-
prana varia de 3.1% a 90% dependiendo de la
vulnerabilidad de las poblaciones, sobre todo
cuando éstas pertenecen a grupos de nivel
socioeconémico bajo."? Mas datos epidemiol6-
gicos nos indican que el abordaje efectivo, para
el control de la caries de la infancia temprana,
debe estar basado en la prevencién primaria.™

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 63 ninos de entre 9 y 48 meses de
edad, sin distincién de género si cumplian el Ginico
criterio de inclusion que fue estar inscrito en el
programa de Estimulacion Temprana de la Unidad
Universitaria de Insercion Social de la Universidad
Auténoma de Yucatan; lugar donde se llevé a
cabo el estudio durante los meses de noviembre
y diciembre de 2011. Antes del estudio los padres
o tutores firmaron un consentimiento informado
y respondieron un cuestionario disefiado para
registrar los datos personales de los nifios y nifias
incluidos y para medir algunos de los factores de
riesgo para la caries de la infancia temprana.

Las variables incluidas en el estudio fueron la
prevalencia de caries dental mediante el indice
ceo-d modificado, el indice de placa dento-
bacteriana de O’Leary' y algunos factores de
riesgo como la frecuencia de la higiene oral, el
amamantamiento o uso nocturno del biberén, la
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higiene oral previa al suefio, la cariogenicidad
de la dieta y el uso de fluoruros tépicos.

En el estudio se tomaron en cuenta el género,
la edad (dividida en 3 rangos), la cantidad de
higiene oral de acuerdo con: 1) si se realizaba
cepillado dental de 0 a 1 vez al dia 0 2 0 mas
veces al dia; 2) de acuerdo con el porcentaje
encontrado con el indice de higiene oral de
O’Leary, aceptable, cuestionable y deficiente. El
tipo de dieta fue clasificada como no cariogénica
cuando se ingerian menos de 4 porciones de
carbohidratos diarios y como cariogénica si se
ingerian mas de 5 porciones de carbohidratos
diarios, registrados en el recordatorio de las 24
horas previas. También se aplicé una encuesta
sobre ingesta de alimentos cariogénicos: una
puntuacién entre 10 y 33 se considerd de baja
cariogenicidad; por arriba de 34 se consider6
cariogenicidad moderada-alta.' Asimismo,
para evaluar la exposicion a fluoruros se tomo
en cuenta el uso de pasta dental durante el
cepillado dental y si el paciente habia recibido
previamente aplicacion tépica de fldor.

Un Unico investigador llevé a cabo la examina-
cién clinica de los nifios, en la posicion rodilla
con rodilla con la ayuda de una [ampara frontal,
espejo dental no. 5 y el uso de los medios de
proteccién que indica la Norma Oficial Mexica-
na para la prevencion de enfermedades bucales.

La placa dentobacteriana' fue tefiida con so-
lucién reveladora y registrada con los criterios
del indice de higiene oral de O’Leary, en el cual
son registradas las superficies dentales tenidas
con solucién reveladora de los 6rganos dentales
presentes en la boca. Para calcular el indice indi-
vidual se toma en cuenta la siguiente ecuacion:

Cantidad de
superficies
tefidas x 100

Total de superficies
presentes

_ % (Indice de higiene
~ oral de O” Leary)
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Se tomaron en cuenta los parametros, O’Leary
(cuadro 1) en cuanto al porcentaje obtenido del
indice de placa dentobacteriana.™

Cuadro 1. Parametros del indice O’Leary de acuerdo con el
porcentaje de placa dentobacteriana

Condicion Parametro
Aceptable 0-12%
Cuestionable 13-23%
Deficiente 24 - 100%.

Posterior a la deteccion y, para realizar el examen
bucal, la placa dentobacteriana fue removida
con gasa, previamente humedecida con agua
purificada, registrandose en un odontograma la
experiencia de caries de acuerdo con el indice
ceo-d propuesto por la OMS, con la modifi-
cacion del componente cariado utilizando la
escala de Pitts y Fyffe que toman los siguientes
criterios:

Caries inicial: clinicamente no se detecta pér-
dida de sustancia. Las fosas y fisuras presentan
cambio de coloracién; se aprecian dreas opacas
o manchas blancas con pérdida de brillo en las
superficies lisas (como de tiza blanca).

Caries de esmalte: clinicamente hay pérdida de
sustancia en fosas, fisuras y superficies lisas. La
textura de la cavidad puede parecer desmorona-
ble o arenosa, sin evidencia de estar afectando
la dentina.

Caries de dentina: cavidad franca que afecta a
la dentina, las paredes de la lesién pueden estar
reblandecidas.

Caries con afeccion pulpar: cavidad profunda
con probable afeccién pulpar.'®

Para efecto de la investigacion del indice ceo-d
se consideraron los siguientes c6digos:
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A: sano

B: cariado

B1: caries inicial

B2: caries de esmalte

B3: caries de dentina

B4: caries con afeccion pulpar

C: obturado con caries

D: obturado sin caries

E: indicados para extraccion por caries

El analisis estadistico consistio primeramente en
describir, mediante porcentajes y frecuencias,
los grupo de edades de los nifos, género vy si
habian visto o no al dentista. Posteriormente se
obtuvieron los puntajes promedios y sus desvia-
ciones estandar para las variables: indice ceo-d,
indice de O’Leary y edad. Se clasifico el indice
de O’Leary para todos los dientes de acuerdo
con el pardmetro establecido a priori.

Ademas, se obtuvo la prevalencia de nifios con
caries y las frecuencias y porcentajes de los
dientes con lesiones no cavitadas, lesiones de
esmalte y lesiones de dentina. También se obtu-
vieron los indices de prevalencia para cada uno
de los factores de riesgo.

Por altimo, se realizé la prueba x* de indepen-
dencia, con un nivel de confianza de 95%, para
determinar la relacién entre la caries y cada uno
de los factores de riesgo, el género o la edad.
Después del estudio todos los nifos, junto con
sus cuidadores, fueron sometidos a un progra-
ma de salud bucodental especifico durante 6
meses recibiendo informacion sobre caries y su
prevencion.

RESULTADOS

El estudio incluy6 63 nifios de 9 a 48 meses de
edad (media = 26.87 + 11.65), divididos en tres
grupos de edades: 9 a 20 meses (31.75%; 20
nifios), de 21 a 33 meses (34.92%; 22 ninos) y
de 34 a 48 meses (33.33%; 21 ninos). Se exami-
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naron 35 ninas (55.56%) y 28 ninos (44.44%,.
La mayoria (66.67%; 42) de los nifios evaluados
nunca habia visitado al dentista. En la poblacién
estudiada se encontré mayor frecuencia de caries
a partir de los 2 afos de edad, con un 53.13%
de los casos.

De todos los evaluados 12.96% (7) seguia siendo
amamantado, mientras que 77.78% (49) conti-
nuaba siendo alimentado a través de biberén.

Tenia dieta cariogénica durante el dia 74.6% (47)
de los pacientes. El 100% de los pacientes era
amamantado o alimentado con biberén antes de
dormir y, de éstos, Gnicamente el 34.92% (22)
tenia higiene dental antes del suefio. En 87.3%
de los casos la higiene oral era realizada maximo
1 vez al dia. El cepillo dental fue utilizado en
84.1% de los nifios. En cuanto a la aplicacién
de fluoruro tépico Gnicamente 25.4% lo habia
utilizado (cuadro 2).

En cuanto a la valoracion de la placa dento-
bacteriana de las 3 716 superficies dentales
examinadas en 757 habia placa para un prome-
dio de 20% de superficies dentales afectadas lo
cual, seglin los parametros de O’Leary, represen-
ta una higiene oral cuestionable.

Cuadro 2. Frecuencia y porcentaje de factores de riesgo
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La prevalencia de caries fue de 34.92% (22)
y el promedio ceo-d (dientes temporales) fue
1.00 (x 1.86). En los nifos con caries 73% de
las lesiones fueron no cavitadas, 21% afectaba
Gnicamente al esmalte y en 6% de los casos se
afectaba la dentina. No se observaron restaura-
ciones ni casos en los que estuviera indicada
extraccion dental.

La asociacién entre caries y género sexual no fue
estadisticamente significativa; sin embargo, la aso-
ciacion entre los grupos de edad y la presencia de
caries si fue estadisticamente significativa (p < 0.05).
De los nifios entre 9 y 20 meses de edad 80% se
encontraba libres de caries, mientras que 61.9% de
los de que tenfan de 34 a 48 meses presentd caries.
No se observé influencia de la higiene oral, la dieta
o el uso de fluoruros dentales sobre la prevalencia
de caries (p > 0.05) (cuadro 3).

DISCUSION

Estudios como el de Gridefjord (Suecia) reportan
una prevalencia de caries de la infancia tempra-
nade 11.4%;" el de King (China) infiere 18% de
prevalencia'® y contrasta con un aumento por lo
observado en este estudio (34.92%). Sin embar-
go, este dato es superado en estudios similares de

Factor

Higiene oral
Frecuencia de la higiene oral

Amamantamiento/biberén nocturno

Higiene oral después del amamantamiento/biberén nocturno

Dieta cariogénica °
Potencial cariogénico de la dieta

Uso de fluoruros tépicos

Respuestas
Si No
88.7% (54) 14.3% (9)
0-1 vez 2 0 mas veces
87.3% (55) 12.7% (8)
Si No
100% (63) 0
St No
34.9% (22) 65.1% (41)
Si No
74.6% (47) 25.4% (16)
Bajo Medio-alto
20.6% (13) 79.4% (50)
Si No
25.4% (16) 74.6% (47)
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Cuadro 3. Porcentaje y frecuencia de caries dental
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Variables Caries Libre de caries x GL** p
Sexo Femenino 54.55% (12) 56.10% (23) .014 1 0.9059
Masculino 44.45% (10) 43.90% (18)
Edad 9 a 20 meses 20% (4) 80% (16) 10.127 2 0.0063*
21 a 33 meses 22.7% (5) 77.3% (17)
34 a 48 meses 61.9% (13) 38.1% (8)
Higiene 0-1 vez 38.2% (21) 61.8% (34) 2.027 1 0.1545
oral 5 6 mas veces 12.5% (1) 87.5% (7)
Aceptable (0-12% PDB**) 9.1% (1) 90.9% (10) 4.320 2 0.1153
Cuestionable (13-23% PDB) 36% (9) 64% (16)
Deficiente (24-100% PDB) 44.4% (13) 55.6% (15)
Dieta  Cariogénica 36.2% (17) 63.8% (30) 0.127 1 0.7214
No cariogénica 31.3% (5) 68.8% (11)
Baja cariogenicidad 23.1% (3) 76.9% (10) 1.011 1 0.3147
Mediana-alta cariogenicidad 38% (19) 62% (31)
Uso de En pasta dental 40.5% (17) 59.5% (25) 1.711 1 0.1908
fluoruro 1, san pasta dental 23.8% (5) 76.2% (16)
Aplicacion tépica 37.5% (6) 62.5% (10) 0.063 1 0.8021
No se le ha aplicado tépicamente 66% (31) 34% (16)

*Se encontré asociacién entre el factor y la caries. **GL: grados de libertad; PDB: placa dentobacteriana.

otros paises encontrando prevalencias de 41.4%
en Brasil," 53% en Canad4,*® 63.17% en India,?’
74.9% en Colombia?? hasta 90% en Filipinas, en
ninos de hasta 4 anos de edad.?

En nuestro estudio la prevalencia de caries y el
ceo-d promedio fueron, respectivamente, 35% y
1.00 (x 1.8). Asi, la prevalencia encontrada por
nosotros fue menor a la encontrada en otro estu-
dio realizado en México por Montero (59.5%).°

Uno de los factores de riesgo a caries con mayor
presencia en nuestro estudio fue el consumo
de dieta cariogénica, presente en 74.6% de
los pacientes, atin cuando no se encontr6 que
se asociara de manera estadisticamente sig-
nificativa con la caries, similar a lo reportado
por Santos.' Es necesario el control de habitos
dietéticos mediante la reduccion de ingesta alta

de carbohidratos fermentables a lo largo del dia,
debido a que esto se convierte en un factor de
riesgo para la implantacion y colonizacién de
bacterias y, por ende, para la desmineralizacién
del tejido dentario.

Dentro de los carbohidratos, la sacarosa es la de
mayor capacidad cariogénica y su introduccién
en la dieta moderna esta relacionada con la
alta prevalencia de caries, especialmente en las
superficies lisas de los dientes."

Otro estudio tampoco encontré asociacion
estadisticamente significativa entre la placa
dentobacteriana y la caries; sin embargo, en
otros casos se ha encontrado que la presencia
de placa dentobacteriana es el factor mas fuerte-
mente asociado con la caries.>** En la poblacién
en estudio se encontré asociacion directamente
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proporcional entre grupos de edad y caries; se
observé que a mayor edad mayor prevalencia
de caries, tal como se reporta otros estudios.'?*

La lesion de caries dental mas frecuentemente
encontrada en este estudio fue la mancha blanca
(73% de los casos), coincidente con lo que se
reporta en otros estudios.'**#?> Estas lesiones se
pueden desarrollar incluso en niflos menores de
12 meses de edad, por lo cual es recomendable
que la primera visita al odontopediatra se efectie
antes de esta edad, para que el especialista en el
area de infantil, o bien el odontélogo de practica
general, pueda identificar y controlar los factores
de riesgo a los cuales estd expuesto el nifo y
evitar el deterioro de los érganos dentarios por
el avance de la enfermedad.

Los resultados de este estudio revelan claramente
la necesidad de crear mejores programas de
prevencién que sirvan de guia para padres y
cuidadores. Dichos programas deberian estar
enfocados en cémo llevar a cabo una higiene
oral efectiva en los nifios, educarse y educar
paulatinamente en la creacion de buenos hébitos
de alimentacion, desde los primeros afnos de
vida. No menos importante es proveer informa-
cién relacionada con el cuidado dental desde
el embarazo, las citas al odontélogo para dar
seguimiento a la salud y los cuidados dentales
para el bebé, ya que es mas facil prevenir habitos
inadecuados que tratar de eliminarlos después
de que se han instalado en el dia a dia.

La prevencioén de caries de la infancia temprana
depende de esfuerzos multidisciplinarios, que in-
cluyen a diferentes profesionales de la salud y al
gobierno como responsable de invertir en salud.

CONCLUSIONES
La prevalencia de caries en este estudio fue de

35% (y la media del ceo-d fue 1.0 [+ 1.86]), re-
sultado que consideramos como moderado adn

INV

cuando aumenta con la edad manifestandose,
en términos generales, como mancha blanca.
No menos importante es considerar la posibili-
dad de que por la falta de conocimiento sobre
salud bucal se sigan presentando, a edades tan
tempranas, factores de riesgo para caries: baja
frecuencia en la higiene bucal, amamantamiento
o alimentacién con biberéon nocturno, falta de
higiene bucal durante la noche, alimentacion
con una dieta cariogénica con riesgo medio-
alto y bajo uso de fldor dental, entre otros. Por
lo mencionado anteriormente se percibe la ne-
cesidad de implementar programas preventivos
que eduquen a las madres o cuidadores acerca
de los factores de riesgo para caries y de su con-
trol, fomentando con ello el autocuidado como
estrategia de prevencion.
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Alteraciones del crecimiento y en
el estado nutricional de pacientes
pediatricos infectados con VIH

RESUMEN

Antecedentes: la infancia es el periodo mds importante de crecimiento
fisico y de desarrollo cognitivo de las personas. Diversos estudios mues-
tran que el crecimiento y estado nutricional de los pacientes pediatricos
infectados con VIH generalmente se encuentran alterados.

Objetivo: evaluar la prevalencia en las alteraciones en el crecimiento y
en el estado nutricional de pacientes pediétricos, infectados con VIH,
atendidos en la Clinica de VIH del Instituto Nacional de Pediatria.

Materiales y métodos: estudio observacional, descriptivo, transversal,
de una muestra de 49 pacientes: 22 nifias y 27 nifios de entre 3 meses
y 18 afios de edad. Se les realiz6 una evaluacion completa del estado
nutricional en la que se consideraron indicadores antropométricos,
bioquimicos, clinicos y dietéticos.

Resultados: la alteracion del estado nutricional que se encontré con
mas frecuencia fue la desnutricion crénica compensada. Se observé una
mayor prevalencia de desnutricién aguda en lactantes y preescolares.
En los pacientes hospitalizados se observé una mayor frecuencia de
desnutricion aguda. En la evaluacién bioquimica se buscaron dislipi-
demias y anemia. El 46.9% de la muestra present6 alguna alteracién
en las concentraciones plasmaticas de triglicéridos, colesterol total, o
ambos. En la evaluacién clinica el sintoma que se presenté con mayor
frecuencia fue la diarrea en 100% de los pacientes hospitalizados. La
evaluacion dietética mostr6 que ninguno de los pacientes cumplia con
todos los criterios de una dieta correcta en su alimentacién.

Conclusiones: con los resultados de este estudio se evidencia la impor-
tancia de la intervencién nutricional en los pacientes de la Clinica de
VIH del Instituto Nacional de Pediatria, por lo que se debe considerar
incluir a un nutriélogo como parte del equipo multidisciplinario.

Palabras clave: estado nutricional, VIH, nifios.

Alterations of growth and nutritional
status in HIV-infected pediatric patients

ABSTRACT

Background: Childhood is the most important period of physical growth
and cognitive development. Studies show that growth and nutritional
status of pediatric patients infected with HIV are often altered.
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Objective: To evaluate the prevalence in alterations of growth and
nutritional status of HIV-infected pediatric patients treated at the HIV
Clinic of the Instituto Nacional de Pediatria in México City.

Materials and Methods: It was an observational, descriptive, transver-
sal study. The final sample included 49 patients, 22 girls and 27 boys
between 3 months and 18 years old. All participants underwent a com-
plete nutritional assessment that included anthropometric, biochemical,
clinical and dietary indicators.

Results: The most common nutritional disorder was stunting. A higher
prevalence of acute malnutrition was observed in infants, preschool-
ers and hospitalized patients. The biochemical evaluation assessed the
presence of dyslipidemia and anemia. The 46.9% of the sample showed
abnormal plasma levels of triglycerides, total cholesterol, or both. On
clinical examination diarrhea was the most frequent symptom, which
was observed in 100% of hospitalized patients. The dietary assessment
showed that none of the patients followed the healthy diet baselines.

Conclusions: This study demonstrates the importance of nutritional
intervention in patients with HIV. The HIV Clinic of Instituto Nacional
de Pediatria should consider including a nutritionist as part of the
multidisciplinary team.

Keywords: Nutritional status, HIV, Children.
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ANTECEDENTES

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
pertenece a la familia de los retrovirus y a la
subfamilia lentivirus. Actda principalmente en
un subgrupo de células del sistema inmunitario
que poseen una molécula denominada CD4,
alterando su funcionamiento y dando lugar a un
estado de inmunodeficiencia.'?

En el afio 2009 la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) estimé que aproximadamente 2.5
millones de nifos vivian con la infeccién por
VIH en el mundo.?

La infancia es el periodo mas importante de cre-
cimiento fisico y de desarrollo cognitivo de las
personas. Las alteraciones nutricias en esta etapa

son frecuentes y mucho mas hablando de nifos
que tienenVIH. En éstos, las alteraciones en el esta-
do de nutricién no s6lo comprometen su desarrollo
sino que favorecen el avance de la enfermedad y
los vuelve mas vulnerables a infecciones y a otras
enfermedades que deterioran su calidad de vida.**

La desnutricién es una importante y compleja
consecuencia de la infeccién por VIH que se re-
laciona con problemas que afectan la ingestion,
absorcion, digestion, metabolismo y aprovecha-
miento de nutrimentos.*

La infeccién por VIH somete al paciente a un
gran estrés metabdlico, ocasionando un in-
cremento en el metabolismo de proteinas que
conlleva a un balance de nitrégeno negativo y a
un incremento en el gasto energético.’
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La diarrea es un problema muy comtn que afecta
amas de 60% de los pacientes infectados, lo que
genera una malabsorcién crénica que termina
en desnutricién. Los trastornos de la cavidad
oral y esofagica por infecciones asociadas con
el VIH generan pérdida de apetito e ingestion
insuficiente de nutrimentos que pueden terminar
en desnutricion.*®

La pérdida de peso involuntaria, la disminucion
de masa corporal magra, la disminucién en
capacidad de fijacion de hierro, la disminu-
cién del potasio sérico y la hipoalbuminemia
son alteraciones frecuentes del estado nutricio
de pacientes con VIH que aumentan el riesgo
significativo de infecciones oportunistas y de
mortalidad.*®

La infeccién por VIH va acompanada de varias
anormalidades nutricias especificas. Son fre-
cuentes las deficiencias de vitaminas A, B,, B,
vitamina E, riboflavina, cobre y zinc.>”

El crecimiento y el estado nutricional de los
pacientes pediatricos infectados con VIH con
frecuencia se encuentran alterados; se ha ob-
servado que estos problemas estdn asociados
con la baja ingestion energética, el aumento de
citocinas (indicadores de inflamacion) y la dis-
minucion del factor de crecimiento insulinoide
(FCI-1). El déficit en el crecimiento y desarrollo
se evidencia por un bajo indice de talla para
la edad, circunferencia cefélica por debajo del
promedio y bajo indice de peso para la talla
y para la edad; esto, independientemente del
tratamiento antirretroviral .®"!

Como consecuencia del uso de antirretrovirales,
se han observado alteraciones en las concen-
traciones normales de glucosa, triglicéridos,
aumento del colesterol LDL y disminucién
del HDL, asi como aparicién del sindrome de
lipodistrofia, que se caracteriza por una redis-
tribucion anormal de grasa que se asocia con el
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desarrollo de resistencia a la insulina, diabetes
mellitus, hipercolesterolemia e hipertrigliceri-
demia.!>

La combinacién de la infeccién por el VIH, que
conlleva por si misma una inmunodepresion, y el
estado nutricio alterado aumentan la posibilidad
de complicaciones.*

La evaluacion integral del estado de nutricion
en pacientes pediatricos infectados por el
VIH es una herramienta dtil para detectar los
problemas nutricios mas comunes y poder
corregirlos; mejorando asi el estado de los
pacientes.?*

Todas las personas que se encuentran infectadas
conVIH deben someterse a una evaluacién nutri-
cia completa, tanto al momento del diagnéstico
como a lo largo de su enfermedad, incluso si se
encuentran en la etapa asintomdtica.’

La evaluacion del estado nutricio debe incluir
cuatro parametros bdsicos: antropometria, in-
dicadores bioquimicos, indicadores clinicos e
indicadores dietéticos.*

Este estudio tiene como objetivo evaluar la pre-
valencia en las alteraciones en el crecimiento y
en el estado nutricional de pacientes pediatricos
infectados con VIH, atendidos en la Clinica de
VIH del Instituto Nacional de Pediatria. Cono-
cer los principales problemas relacionados con
la nutricién en esta poblacién ayudard a crear
consciencia de la importancia de considerar la
participacion de un nutriélogo dentro del equipo
multidisciplinario de atencién, para asi brindar
oportunamente una intervencion nutricional que
favorezca un desarrollo y crecimiento adecua-
dos. Mantener un estado de nutricién éptimo
en pacientes infectados con VIH es fundamen-
tal para mejorar su calidad de vida, asi como
para disminuir los riesgos de morbilidad y de
mortalidad."
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MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, descriptivo, transversal,
que se llevé a cabo en el Instituto Nacional de
Pediatria (INP) de la Ciudad de México, de julio
a noviembre de 2012.

Como parte del manejo multidisciplinario, la
Clinica de VIH del Instituto Nacional de Pedia-
tria solicité la intervencién nutricional para sus
pacientes tanto en consulta externa como en
hospitalizacion. Para este estudio se reclutaron
pacientes de ambas dreas.

Los criterios de inclusion fueron: pacientes aten-
didos en la Clinica de VIH del INP positivos a la
prueba de VIH. Se excluyeron pacientes mayores
de 18 anos o aquellos cuya evaluacién nutri-
cional estuviera incompleta. Se incluyeron 51
pacientes: 22 ninas (43.1%) y 29 ninos (56.8%)
de los cuales 2 fueron excluidos por no cumplir
con el rango de edad. La muestra final fue de 49
pacientes, 22 ninas (44.89%) y 27 nifos (55.1%)
de entre 3 meses y 18 anos de edad. La media
de edad fue de 7.69 + 5.76 afios.

Seis de los pacientes (12.24%) estaban hospitali-
zados al momento de la evaluacion nutricional,
mientras que cuarenta y tres (87.75%) fueron
evaluados en la consulta externa.

Se realiz6 una evaluacion completa del estado
nutricional de los pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusiéon en el estudio; se
recolectaron indicadores antropométricos, bio-
quimicos, clinicos y dietéticos.

Indicadores antropométricos

Las medidas que se tomaron fueron peso, talla o lon-
gitud, circunferencia cefdlica, circunferencia media
de brazo (CMB) y pliegue cuténeo tricipital (PCT).
Con estas medidas se calcularon los indicadores de
porcentaje de peso/talla, porcentaje de talla/edad,
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de peso/edad e indice de masa corporal (IMC). Los
instrumentos que se utilizaron para las mediciones
fueron: bascula mecanica con rango de intervalo
de 50 gramos; bascula electronica para pesar bebés
con graduacién de 10 gramos; estadimetro y cinta
métrica con precision milimétrica; todos marca
seca y plicometro marca Harpenden con precision
de 0.2 milimetros. Las mediciones las realizé por
duplicado un investigador capacitado. En todos los
casos las diferencias entre ambas mediciones fueron
menores a 0.1 kg en el peso corporal; 0.5 cmen la
estatura; 0.2 cm en circunferencia braquial y 0.2
mm en pliegue cutaneo tricipital.

Para el diagndstico nutricional se utilizaron los
parametros de referencia de desnutricion de
la OMS, que recomienda el uso de los indices
establecidos por Gémez y Waterlow.'®

Waterlow establecio los indices de peso/talla y
talla/edad:

e T/E: indica alteraciones en el crecimiento
lineal, definido por Waterlow como des-
medro. Cuando la desnutricién afecta la
talla es porque ha estado presente un largo
periodo de tiempo, por lo que se habla de
una desnutricién crénica.

*  %P/T: indica alteraciones en el peso de
acuerdo con la talla actual. Nos habla de un
proceso agudo de desnutricién y establece
la intensidad de ésta.

Goémez establecio el indice peso/edad:

*  %P/E: indica el peso del paciente en relacion
con el peso de nifios de la misma edad. Sub-
estima a todos los nifios que estan creciendo
normalmente por debajo del p 50.

Para interpretar el resultado se utilizan los va-
lores de referencia referidos en el Cuadro 1. Al
combinarlos se obtiene un diagnéstico:
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Cuadro 1. Grado de desnutricién

INV

Cuadro 2. Criterios para el diagndstico de obesidad*

indice (%) Normal Leve Moderada Grave
P/T 90-110 80-89 70-79 <70
T/E > 95 90-95 85-89 <85
P/E > 90 75-90 60-74 <60

E: edad; P: peso; T: talla.

1. Eutréfico: cuando peso/talla y talla/edad se
encuentran dentro de pardmetros de norma-
lidad.

2. Desnutricién aguda: cuando peso/talla es <
90% vy talla/edad > 95%.

3. Desnutricion crénico-compensada: cuando
peso/talla > 90% vy talla/edad < 95%.

4. Desnutricién crénico-agudizada: cuando
peso/talla es < 90% vy talla/edad < 95%.

Para este estudio utilizamos el indicador de peso/
talla para diagnosticar la desnutricién aguda y
establecer el grado de severidad de la misma. En
nifos menores de un afo se utiliz6 el indicador
de peso para la edad de Gémez.

El indicador de talla/edad de Waterlow se utilizé
para determinar desnutricion crénica o retardo
en el crecimiento lineal. Los Centers for Disease
Control and Prevention (CDC) y la Academia
Americana de Pediatria (AAP) recomiendan el
uso del IMC para la detecciéon de sobrepeso y
obesidad en los nifos, por lo que en este es-
tudio se utilizaron las cohortes por centiles de
IMC de la OMS para menores de 5 afios y las
de los CDC para mayores de 5 afios. Con ellas
se establecieron los diagndsticos de sobrepeso
u obesidad."” Para su interpretacién los resulta-
dos deben ajustarse por centil segln el sexo y
la edad. Los CDC establecen los valores para el
diagnéstico contenidos en el Cuadro 2.

Indicadores bioquimicos

Para los fines de este estudio se tomaron en
cuenta lo siguientes datos: hematdcrito, hemog-

Diagnéstico Centil
Bajo peso <5

Peso saludable 5-84
Sobrepeso > 85
Obesidad > 95

* Centers for Disease Control and Prevention

lobina, triglicéridos y colesterol total (tomados
del expediente ya que se trata de andlisis de ru-
tina en el INP en los que se pide a los pacientes
que se presenten con 12 horas de ayuno) de las
fechas mas recientes. Se utilizaron los valores
de referencia de la American Heart Association
para establecer parametros de normalidad de
triglicéridos y colesterol para la edad; y los de
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
para la edad y asi establecer pardmetros de
normalidad de hematocrito y hemoglobina.'
(Cuadros 3, 4y 5)

Indicadores clinicos

Evalda los signos y sintomas del paciente que
pudieran estar relacionados con los procesos
fisiologicos de digestion, absorcién, utilizacion
y excrecion de nutrimentos que pudieran afectar
el estado de la nutricién del nifo."

Los datos se recaudaron por medio de la explo-
racion fisica y de una entrevista con el nifio y
padre o tutor legal.

Indicadores dietéticos

Para evaluar la dieta del paciente se utilizaron 2
herramientas: recordatorio de 24 horas, que se
refiere a la recopilacién de datos sobre el con-
sumo de alimentos y bebidas del dia anterior, y
dieta habitual que se define como una descrip-
cién de los alimentos y bebidas mds comunes
que el paciente suele consumir en cada tiempo
de comida."”
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Cuadro 3. Limite inferior para establecer un diagnéstico de
anemia (OMS)

Edad Hemoglobina Hematocrito

(g/dL) (%)
Recién nacidos 16.5 51
1 semana 17.5 54
2 semanas 16.5 51
2 meses 11.5 35
6 a 59 meses 11 37
5a 11 anos 11.5 39
12 a 14 afos 12 40
Mujeres mayores de 15 afios 12 41
Hombres mayores de 15 13 43
anos

Cuadro 4. Concentraciones normales de triglicéridos
(mg/dL) segln edad

Edad Hombres Mujeres

0-7 dias 21-182 28-166
8 a 30 dias 30-184 30-165
31-90 dias 40-175 35-282
91-180 dias 45-291 50-355
181-365 dias 45-501 35-431
1-3 anos 27-125 27-125
4-6 anos 32-116 32-116
7-9 ahos 28-129 28-129
10-11 anos 24-137 39-140
12-13 anos 24-145 37-130
14-15 anos 34-165 38-135
16-19 anos 34-140 37-140

Cuadro 5. Concentraciones normales de colesterol total
(mg/dL) segiin edad

Edad Hombres Mujeres
1-1 mes 54-151 62-155

2-6 meses 81-147 62-141

7-12 meses 76-179 76-216
1-3 anos 85-192 108-193
4-6 anos 110-217 106-193
7-9 anos 110-211 104-210
10-12 anos 105-223 105-218
13-15 anos 91-204 108-205
16-18 anos 82-192 92-234

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Para fines de este estudio se definié como dieta
correcta aquella que cumple con las siguientes
caracteristicas:!”

e Completa: que contenga todos los nutri-
mentos. Incluir en cada tiempo principal de
comida un alimento de cada grupo (frutas y
verduras, cereales y tubérculos, leguminosas
y alimentos de origen animal).

e Equilibrada: que los nutrimentos guarden las
proporciones adecuadas entre si.

e Inocua: que su consumo habitual no impli-
que riesgos para la salud.

e Suficiente: que cubra las necesidades de
todos los nutrimentos.

¢ Variada: que incluya diferentes alimentos de
cada grupo en las comidas.

e Adecuada: acorde con los gustos y con la
cultura.

La evaluacion la realizé la nutri6loga encargada
del proyecto. En los casos necesarios se pidid
el apoyo de otro nutriélogo para la toma de las
medidas antropométricas y con el fin de dismi-
nuir el rango de error.

A todos los participantes se les otorgd orienta-
cién nutricional: un triptico para prevencion de
dislipidemias, un plan de alimentacion indivi-
dualizado y se les dio seguimiento nutricional
a aquellos que lo requerian como beneficio
secundario a su participacion en el estudio.

Analisis estadistico

Se realizaron pruebas estadisticas descriptivas,
cuantitativas y cualitativas. Para las variables
numéricas se utilizaron promedios y desviacio-
nes estandar, para las variables categéricas se
calcularon las prevalencias de las alteraciones
nutricias a través de proporciones. Se utilizo6 la
prueba de Pearson para realizar correlaciones
entre dos variables cuantitativas continuas.
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RESULTADOS

Las medias y desviaciones estandar de los datos
recaudados para la evaluacion nutricional se
muestran en el Cuadro 6.

Los resultados de la evaluacion nutricional mos-
traron lo siguiente:

La evaluacion antropométrica mostr6 que de la
totalidad de pacientes incluidos en el estudio
12 (24.48%) se encontraban eutréficos; es decir,
todos sus pardmetros antropométricos se encon-
traron dentro de los rangos normales. 4 pacientes
(8.16%) presentaron obesidad, 5 (10.2%) sobre-
peso; 4 (8.16%) desnutricion crénica agudizada
de intensidad leve; 3 pacientes (6.12%) desnutri-
cioén crénica agudizada de intensidad moderada;
2 (4.08%) desnutricion crénica agudizada de
intensidad severa y 24 (48. 9%) desnutricion
cronica de acuerdo con el indicador T/E descrito
por Waterlow.'® (Cuadro 7)

La muestra se estratificé por género. (Figura 1)

Cuadro 6. Medias y desviaciones estandar de la evaluacién
nutricional

Femenino Masculino
Total de pacientes 22 27
evaluados
Edad (anos) 8.1 (£6.12) 6 .04 (= 5.3)
Peso (kg) 26.5 (£ 16.56) 27 (£ 16.76)
Talla (cm) 117.3 (£ 32.25) 110.6 (= 35.63)
%P/T 102.08 (= 12.39) 94.21 (x 12.37)
%T/E 91.4 (+x4.22) 93.14 (+ 5.18)
%P/E (menores de 75.88(-) 56.63(+ 7.45)
1 ano)
17.04 (+ 3.95) 15.75 (= 2.51)
IMC (kg/m?) centil 50 (= 30) centil 35.9 (+27.8)
Triglicéridos 204 (+209) 134 (£ 54.5)
(mg/dL)
Colesterol total 182.36 (+ 57.6) 160 (x 25.97)
(mg/dL)
Hemoglobina 13.45 (£ 1.34) 13.2 (+ 1.52)
(g/dL)
Hematécrito (%) 39.21 (+ 3.84) 38.42 (+ 4)
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Cuadro 7. Diagnéstico nutricional de acuerdo con la eva-
luacién antropométrica

Diagnéstico nutricional No. de %
pacientes
Eutréfico 12 24.48
Obesidad 4 8.16
Sobrepeso 5 10.20
Desnutricién crénica agudizada leve 4 8.16
Desnutricion crénica agudizada 3 6.12
moderada
Desnutricion crénica agudizada severa 2 4.08
Desnutricién crénica 24 48.90
Total de pacientes evaluados 49 -
14
12
10
8
4
2
0 o] o o - b 5 Q
£ £ 2 g 3z 9 =&
E § ¢ o6 g ©
2 3 3
O 2]
M Femenino M Masculino

DCAL: Desnutricion crénica agudizada leve;
DCAM: Desnutricién crénica agudizada moderada;
DCAS: Desnutricion crénica agudizada severa;
DCC Desnutricion crénica compensada.

Figura 1. Diagnéstico nutricional segln género.

La desnutricién aguda se presenté en un total
de 9 pacientes. Se observé una mayor preva-
lencia de desnutricién aguda en lactantes y
preescolares.

Al comparar la desnutricién aguda en pacientes
hospitalizados en comparacién con pacientes
ambulatorios se observo que 66.6%, es decir
4 de cada 6 pacientes hospitalizados, presentd
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algtn grado de desnutricion aguda. En los pa-
cientes ambulatorios la desnutricién aguda se
presenté en 5 de 43 pacientes (11.6%). (Figura 2)

O = N W~ U

Hospitalizados ' Consulta Total

[l Desnutricion crénica agudizada leve

[ Desnutricion crénica agudizada moderada
[ Desnutricion crénica agudizada severa

Figura 2. Desnutriciéon aguda en pacientes hospitali-
zados y ambulatorios.

Como parte integral del tratamiento a los pa-
cientes hospitalizados se les dio seguimiento y
soporte nutricional durante su estancia. En todos
ellos se observé una recuperacién nutricional
al alza.

Para la evaluacién antropométrica se tomaron
medidas del perimetro braquial y del pliegue
cutaneo tricipital para estimar las masas grasa y
magra de los pacientes. Los resultados se mues-
tran en las Figuras 3 y 4.

C<s5 C10 C25 C50 C75 (€85 (C95

B Femenino [ Masculino [ Total

Figura 3. Evaluacion del perimetro braquial (PB).
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Figura 4. Evaluacién del pliegue cutaneo tricipital
(PCT).

Se evalué la circunferencia cefélica de los
pacientes menores a 36 meses: de 12 ninos
valorados 5 tuvieron un circunferencia cefélica
menor al centil 5, lo cual representa el 41.6%. En
todos los pacientes se utilizé la edad cronoldgica
ajustada a la talla para esta evaluacion con el fin
de no subestimar la medicion.

En cuanto a la evaluacién bioquimica se busca-
ron dislipidemias y anemia.

De la muestra 23 pacientes (46.9%) presentd
alguna alteracién en los niveles plasmaticos
de triglicéridos, colesterol total, o ambos. Por
tratarse de un estudio transversal sélo se tomé
una muestra; es importante tomar por lo menos
otra muestra para confirmar el diagnéstico. En
la Figura 5 se muestran las dislipidemias y se
comparan por género. El 45.45% de las ninas
(10) presento hipertrigliceridemia y el 41% (9)
hipercolesterolemia. En los nifios se observd
hipertrigliceridemia en 40.74% (11) e hiperco-
lesterolemia en 7.4% (2).

Utilizando la prueba de Pearson se buscaron
correlaciones entre el tiempo con tratamien-
to antirretroviral y las concentraciones de
triglicéridos y de colesterol total. Ambas
correlaciones fueron estadisticamente signifi-
cativas. El coeficiente de correlacion (R) entre
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Figura 5. Frecuencia de dislipidemias segin género.

las concentraciones de triglicéridos y el tiempo
con tratamiento antirretroviral fue de 0.43 y
entre las concentraciones de colesterol total y
el tiempo con tratamiento antirretroviral fue de
0.19. (Figuras 6y 7)

Segln los criterios de la OMS para el diag-
noéstico de anemia ésta se present6 en 8.16%
(4 pacientes) de la muestra total. Todos los
pacientes que la presentaron se encontraban
hospitalizados.

Triglicéridos (mg/dL)

0 5 10 15 20

Tiempo de diagnéstico (anos)

Figura 6. Correlacion entre triglicéridos y tiempo con
tratamiento antirretroviral.
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Figura 7. Correlacion entre colesterol total y tiempo
con tratamiento antirretroviral.

En la evaluacién clinica el sintoma gastrointes-
tinal que se observé con mayor frecuencia fue
la diarrea; la tuvieron 9 pacientes (18.3%): 6
de los 6 pacientes hospitalizados (100%) pero
s6lo 3 (6.97%) de los pacientes ambulatorios.

Otras manifestaciones clinicas entre los pacien-
tes hospitalizados fueron: nduseas (1 paciente),
distension abdominal (2 pacientes) y problemas
orales (1 paciente). Los pacientes ambulatorios
no presentaron otras alteraciones clinicas que
pudieran afectar su estado nutricional. (Figura 8)

O—=NWhUIOONOOO

-.t

Niuseas Distension Problemas
abdominal  orales

Diarrea

[ Consulta [ Hospitalizados

Figura 8. Sintomas clinicos.
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La evaluacién dietética mostré que ningln pa-
ciente cumplia con todos los criterios de la dieta
correcta en su alimentacion. La dieta de 37 de
los pacientes (75.5%) era incompleta; la de 24
(48.9%) no fue variada; la de 38 (77.55%) fue
desequilibrada; la de 33 (67.34%) inadecuada
(ya que era alta en azlcares simples y grasas
saturadas) y, finalmente, la dieta de 16 de los
nifos evaluados era insuficiente (32%). (Figura 9)
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Figura 9. Evaluacion de la dieta correcta.
DISCUSION

De acuerdo con los resultados del estudio existi6 alta
prevalencia de alteraciones en el estado nutricional
de los pacientes pediatricos infectados con VIH.

En este estudio encontramos 24 pacientes con
talla baja para la edad, pero con un peso ade-
cuado; esto, seglin la clasificacién de Waterlow,
nos indica una desnutricion crénica compen-
sada. Sin embargo, la talla baja puede deberse
a mdltiples factores, incluyendo los genéticos.
No se cont6 con los datos para la obtencién de
la talla blanco familiar por lo que es imposible
afirmar que la talla baja se debi6 a factores nu-
tricionales. Sin embargo, se sabe que mdiltiples
factores pueden estar relacionados con el creci-
miento deficiente en nifios infectados con VIH.
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Por ejemplo, dieta inadecuada, complicaciones
de salud, retardo en el crecimiento intrauterino
y el diagnostico por si mismo.?°

Un estudio de revision realizado en la Univer-
sidad de Columbia, Nueva York, por Arpadi S,
reporté que 50% de los nifos infectados con
VIH presentaba alteraciones en el crecimiento
lineal; asi mismo, en un estudio realizado por
Villalobos et al se observé una alteracion en el
indicador de talla para la edad en 56.7% de los
nifos evaluados. Estos resultados concuerdan
con el 48.9% de ninos con desnutricion crénica
compensada de nuestro estudio.”*’

Con respecto a la dieta podemos senalar que al
recordatorio de 24 horas ninguno de los pacien-
tes evaluados cumplié con todos los criterios de
la dieta correcta (completa, variada, equilibrada,
adecuada, suficiente e inocua) por razones mul-
tifactoriales dependientes de educacién, nivel
econoémico, gustos y creencias culturales. Esto
puede influir en el crecimiento de los nifios ya
que pueden existir deficiencias tanto de macro-
como de micronutrimentos. Un aporte deficiente
de energia se observé en 32% de los pacientes,
lo cual puede contribuir a la desnutricion y a
otras deficiencias nutricionales.

Los pacientes conVIH pueden presentar complica-
ciones gastrointestinales e infecciosas frecuentes,
especialmente antes del diagndstico, que afectan
su estado nutricional por catabolismo o dismi-
nucién de absorcion de nutrimentos cuando se
presentan problemas como diarrea, observada
en todos los pacientes hospitalizados en nuestro
estudio. En un andlisis realizado por Villalobos y
sus colaboradores 46.7% de los nifios presentd
diarrea; sin embargo, no se reporto si se trataba de
pacientes hospitalizados o ambulatorios.’

Estas condiciones conllevan a la presencia de
desnutriciéon aguda. Los nifos, por encontrarse
en una etapa de crecimiento y maduracién de
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6rganos y sistemas, son especialmente vulnera-
bles a padecer desnutricion; en particular los
lactantes y los ninos en edad preescolar pues
sus reservas son menores a las de los niflos mas
grandes.* Situacién que se ejemplifica en este
estudio ya que 6 de los 9 pacientes que pre-
sentaron desnutricion aguda tenian menos de 3
anos de edad.

La desnutricion hospitalaria es un problema
frecuente. Se estima que la prevalencia de des-
nutricién hospitalaria infantil varia de 20 a 65%
entre los ninos atendidos en hospitales de Estados
Unidos, Inglaterra, Europa y América Latina. Los
nifos que se encuentran inmunodeprimidos
tienen mayor riesgo de padecer desnutricion.
Los pacientes pediatricos infectados con VIH
pasan largos periodos de tiempo hospitalizados
antes de establecer su diagndstico, mientras son
controlados y cuando presentan complicaciones
posteriores. Esta situacion los pone en riesgo de
padecer desnutricion aguda.??

En la evaluacion de los pacientes hospitalizados
de este estudio se observé desnutricion crénica
agudizada, con diferentes grados de severidad,
en 66.6% de los pacientes.

La anemia se evalu6 segin los criterios de
la OMS y se observé en 4 de los 6 pacientes
hospitalizados. La anemia puede presentarse
por multiples causas, por ejemplo puede ser el
resultado de trastornos hereditarios, deficiencias
nutricionales (hierro, vitamina B12 y acido f6li-
co), por ingestién insuficiente o malabsorcion,
infecciones o por la exposicion a farmacos.®'8%
Todos los ninos del estudio que presentaron
anemia durante su evaluacién nutricional esta-
ban hospitalizados y presentaban problemas de
diarrea y desnutricion aguda. En este caso no se
pudo establecer la causa especifica de la anemia
a través de estudios bioquimicos, por falta de los
datos del volumen corpuscular medio (VCM) y
de hemoglobina corpuscular media (HCM).

INV

Otros problemas nutricionales como el sobre-
peso y la obesidad también se encontraron en
la poblacion estudiada, aunque con menores
prevalencias. La presencia de estos problemas
nutricionales puede deberse a estilos de vida
poco saludables que incluyen malos habitos de
alimentacion y sedentarismo. Como ya se men-
ciond, ningln paciente cumplié con todos los
criterios de una dieta correcta. En los pacientes
con sobrepeso y obesidad se observé ingesta
alta de grasas saturadas y consumo excesivo de
energia en su recordatorio de 24 horas; lo cual
puede asociarse con sobrepeso y obesidad.

Las prevalencias de hipercolesterolemia y de
hipertrigliceridemia en los nifios infectados con
VIH, atendidos en el Instituto Nacional de Pedia-
tria (México), fueron similares a las descritas por
otros autores. Se encontré que 46.9% del total de
pacientes evaluados tenfa alguna alteracion en las
concentraciones plasmaticas de triglicéridos, co-
lesterol total, o ambos. El 43.09% de los pacientes
tuvo hipertrigliceridemia, mientras que 24.2%
presentd hipercolesterolemia. Del 46.9% de los
pacientes con alguna alteracién lipidica 38.9% no
mostraba obesidad ni sobrepeso y su dieta no era
rica en azlcares simples ni en grasas saturadas.

Existi6 una correlacién (R = 0.43, p < 0.001)
entre el tiempo con tratamiento antirretroviral y
las concentraciones de triglicéridos en la sangre.
Es importante mencionar que todos los nifios
incluidos en este estudio se encontraban con
tratamiento antirretroviral.

Aunque se puede pensar que las dislipidemias
pueden relacionarse con efectos secundarios de
los antirretrovirales en este estudio no se pudo
establecer la causa exacta de las dislipidemias
porque, al tratarse de un estudio transversal, se
realizaron mediciones Gnicas.?*

Es necesario efectuar un estudio longitudinal
para correlacionar los tipos de antirretrovirales,
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dosis y tiempo de exposicion, con la presencia
de dislipidemias en pacientes pediatricos infec-
tados por VIH.

La terapia antirretroviral ha modificado el curso
evolutivo del VIH transformando a esta enferme-
dad en un padecimiento crénico controlable.’
Sin embargo, tras aumentar la supervivencia de
los pacientes y por el tiempo de administracion
de los medicamentos antirretrovirales, se han ob-
servado efectos adversos como las dislipidemias
que pueden implicar factores de riesgo cardio-
vascular en pacientes con VIH.2>2¢ Existen varios
estudios que respaldan lo descrito previamente.
Por ejemplo, en un estudio realizado en Uruguay
por Gutiérrez y sus colegas, que evalud la pre-
valencia de dislipidemias en nifios VIH positivos
con tratamiento antirretroviral, encontraron que
55% tuvo alguna alteracién en las concentracio-
nes totales de colesterol, triglicéridos, o ambos.?”
Otro estudio realizado en Cali, Colombia, por
Lépez Pio et al y que también evalud dislipide-
mias en nifios que recibian un esquema de tres
antirretrovirales, se observé que 44.4% de los
nifos presentaron hipertrigliceridemia'y 22.22%
hipercolesterolemia.?®

En el estudio de Villalobos y sus colaboradores
el colesterol sérico, en promedio, se encontr6
dentro de los rangos normales para los grupos
etarios; sin embargo, se observaron valores de
triglicéridos superiores a los cortes de referencia
establecidos para Venezuela.’

A largo plazo, las dislipidemias y la obesidad
ocasionan problemas cardiovasculares que
pueden poner en riesgo la vida del paciente. Es
importante otorgar a estos pacientes tratamiento
nutricional.23°

En Latinoamérica no existen suficientes estudios
que muestren las alteraciones en el estado nutri-
cional de nifos infectados con VIH, por lo que
es necesaria mas investigacion.
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Los resultados obtenidos en este estudio evi-
dencian la importancia de la intervencion
nutricional en los pacientes pediatricos infecta-
dos por VIH, tanto al momento del diagnéstico
como a lo largo de su vida. Cada periodo de
la enfermedad conlleva un riesgo nutricional
y mas aun por tratarse de poblacién pediatri-
ca. Por ejemplo, los pacientes de diagndstico
reciente tienen mayor riesgo de padecer des-
nutricion aguda con secuelas importantes en el
desarrollo y crecimiento; sobre todo si se trata
de lactantes o preescolares. Los pacientes que
ya estan controlados por medio de farmacos
antirretrovirales se encuentran en riesgo de
padecer alteraciones en el metabolismo lipi-
diC0.9'31’32

Por otro lado, durante el desarrollo del estudio
se observé que son pocos los pacientes y sus
familiares con consciencia de la importancia
que tiene la correcta alimentacién para ayudar
a mejorar su salud. Esto se debe a la falta de
informacioén y orientacion nutricional.

Se debe considerar incluir a un nutriélogo como
parte del equipo multidisciplinario de la Clinica
deVIH del Instituto Nacional de Pediatria (Méxi-
co) ya que todos sus pacientes se encuentran en
riesgo de padecer alguna alteracién nutricional.
El tratamiento integral de estos pacientes que
incluya una intervencion nutricional oportuna,
tanto para la prevencion de alteraciones nutri-
cionales como para el tratamiento de aquellos
que ya cursan con alguna alteracion, es esencial
para mejorar el estado de salud de los pacientes
de la Clinica deVIH y para brindarles una mejor
calidad de vida.*

REFERENCIAS

1.  Sociedad Andaluza de Enfermedades Infecciosas. La infec-
cién por VIH: Guia Préctica. 20 edicidn. Espafia: Sociedad
Andaluza de Enfermedades Infecciosas; 2003.

2. LamotteJ. Infecciény enfermedad por VIH/SIDA. Medi San
2004;8(4):49-63.



Lopez-Mejia L et al. Alteraciones nutricionales y del crecimiento en pacientes con VIH

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

ONUSIDA. UNAIDS Report on the global AIDS epidemic.
ONU;2010.

Kathleen L, Escott-Stump S. Krause Dietoterapia. 12 edicién.
Espafia: Elsevier Masson;2009.

Morales AJ, Sanchez SM, Linares S, Nandi L, Villalobos A,
Cashat C, et al. Condicidn nutricia y apoyo alimentario en
nifios con VIH. Bol Med Hosp Infant Mex 2002;59:250-64.

Irlam JH, Siegfried N, Visser ME, Rollins NC. Micronutrient
supplementation for children with HIV infection. Cochrane
Database of Systematic Reviews 2013, Issue 10. Art. No.:
CD010666.

Johann-Liang R, O’Neill L, Cervia J, Haller |, Giunta Y, Li-
cholai T, Noel GJ. Energy balance, viral burden, insulin-like
growth factor-1, interleukin-6 and growth impairment in
children infected with human immunodeficiency virus.
AIDS 2000;14(6):683-90.

Vania L, Santos M, Nolasco M, Ancona F, Azevedo A. Evolu-
tion of nutritional status of infants infected with the human
immunodeficiency virus. Sao Paulo Med J 2000;118(5):148-
53.

Villalobos D, Maury-Sintjago E, Rios P, Fernandez C, Garcia
D, Bravo A. Evaluacidn del estado nutricional en pacientes
pedidtricos institucionalizados con VIH/SIDA. Pediatr Asun-
cion 2011;38(1):31-39.

Shet A, Mehta S, Rajagopalan N, Dinakar C, Ramesh E,
Kurpad A. Anemia and growth failure among HIV-infected
children in India: a retrospective analysis. BMC Pediatrics
2009;(9):37-45.

Duggan C. Micronutrients and Child Health: Studies in
International Nutrition and HIV Infection. Nut Reviews
2001;59(11):358-69.

Vigano P, Berchielli J, Hjertquist T, Vidal B, Garcia R, Pontes
J. Nutritional status and lipid profile of HIV-positive chil-
dren and adolescents using antiretroviral therapy. Clin Sci
2011;66(6):997-1002.

Delphine J, Lévine M, Ortega-Rodriguez E, Eaye A, Polak
M, Vilmer E, Levy C. Clinical and metabolic presentation
of the lipodystrophic syndrome in HIV-infected children.
AIDS 2000;14:2123-28.

Sanchez N. El sindrome de lipodistrofia y su relacion con
pacientes con VIH/SIDAYy la terapia antirretroviral. Ciencias
2008;25(2):47-65.

Rabkin M, EI-Sadr W, Abrams E. Manual Clinico Pediatrico.
1° ed. Nueva York: Columbia; 2004.

Mehta M, Corkins R, Lyman B, et al. Defining Pediatric
Malnutrition: A Paradigm Shift Toward Etiology-Related
Definitions. JPEN J Parenter Enteral Nutr. Published online
25 March 2013.

Suverza A, Haua K. El ABCD de la evaluacién del estado de
nutricion. 12edicidn. México: Mc Graw Hill;2010.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

INV

World Health Organization. Concentraciones de hemog-
lobina para diagnosticar la anemia y evaluar su gravedad.
WHO. 2011. (WHO/NMH/NHD/MNM/11.1)

Venkatesh K, Luriel M, Triche E, Bruyn G, Harwell J, Mc-
Garvey S, Gray G. Growth of infants born to HIV-infected
women in South Africa according to maternal and infant
characteristics. Trop Med Int Health. 2010;15(11):1364-74.

Fields-Garner C. Compendio de Conocimientos Sobre la
Infeccién por el VIH y Temas Relacionados con Nutricion.
WISHH 2006;1-47.

Arpadi S. Growth Failure in Children with HIV infection.
JAIDS 2000;25(1):37-42.

Gibb DM, Duong T, Tookey PA, Sharland M, TudorWilliams
G, Novelli V, et al. Decline in mortality, AIDS and hospital
admissions in perinatally HIV-1 infected children inthe
United Kingdom and Ireland. BMJ 2003;327(7422):1019.

Banjoko S, Oseni F, Togun R. Iron status in HIV-1 infection:
implications in disease pathology. BMC Clinical Pathology
2012;12:26.

Bergersen BM, Sandvik L, Bruun JN, Tonstad S. Elevated Fra-
mingham risk score in HIV-positive patients on highly active
antiretroviral therapy: results from a Norwegian study of
721 subjects. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 2004;23:625-30.

Nekhai S, Kumari N, Dhawan S. Role of cellular iron and
oxygen in the regulation of HIV-linfection. Future Virol
2013;8(3):301-311.

Hall V. Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida-Terapia
Antirretroviral. Costa Rica: CIMED; 2003.

Gutiérrez S, De Ledn M, Cufietti L, Gutiérrez G, Giménez
V, Quian J. Dislipemia y lipodistrofia en nifios uruguayos
VIH positivos en tratamiento antirretroviral. Rev Méd Urug
2006;22(3):197-202.

Lépez P, Caicedo Y, Rubiano LC, Cortés CA, Valencia A,
Ramirez O, et al. Alteraciones metabdlicas con terapia
antirretroviral altamente efectiva en nifios positivos para
VIH, Cali, Colombia. Infect 2009;13(4):283-92.

Miller T, Somarriba G, Kinnamon D, Weinberg G, Friedman
L, Scott G. The Effect of a Structured Exercise Program on
Nutrition and Fitness Outcomes in Human Immunodefi-
ciency Virus-Infected Children. AIDS Res Hum Retroviruses
2010;26(3):313-18.

Calza L, Manfredi R, Chiodo F. Hyperlipidaemia in patients
with HIV-1 infection receiving highly active antiretroviral
therapy: Epidemiology, pathogenesis, clinical course and
management. Int J Antimicrob Agents 2003;22:89-99.

NOM-037-SSA2-2002, Para la prevencion, tratamiento y
control de las dislipidemias.

Rodriguez-Carranza S, Aguilar-Salinas C. Anormalidades
metabdlicas en pacientes con infeccion por VIH. Rev invest
clin 2004;56(2):193-208.

279



280

ARTICULO ORIGINAL
Acta Pediatr Mex 2014;35:280-288.

Factores asociados con mortalidad en
pacientes pediatricos con leucemia
linfoblastica aguda y enterocolitis
neutropénica, atendidos en una
unidad de cuidados intensivos

RESUMEN

Antecedentes: |a enterocolitis neutropénica es una complicacién que
se manifiesta usualmente en pacientes con cancer y neutropenia menor
a 500 células/mm?; se manifiesta con datos de respuesta inflamatoria
sisttmica y abdomen agudo. Se encuentra en hasta 40% de los pacientes
con leucemia. Existen pocos estudios de factores de riesgo asociados
con su mortalidad.

Objetivo: determinar factores de riesgo independientes para morta-
lidad en pacientes con leucemia linfoblastica aguda vy enterocolitis
neutropénica.

Métodos: estudio de casos y controles anidado en una cohorte de
pacientes con enterocolitis neutropénica que ingresaron a la unidad
de cuidados intensivos pediatricos del Instituto Nacional de Pediatria
con edades entre un mes y 17 afos. Se consideraron como casos a los
pacientes con leucemia fallecidos por complicaciones por enterocolitis
neutropénica y se seleccionaron dos controles pareados por sexo y
edad, definidos como pacientes con leucemia y enterocolitis neutro-
pénica que sobrevivieron; asi se obtuvieron 22 casos y 44 controles.
Se registraron como variables de interés: fase de quimioterapia, tipo de
quimioterapia, insuficiencia orgdnica, presencia y gravedad de sepsis
y manejo quirdrgico.

Para el analisis se utiliz6 estadistica descriptiva con medidas de tenden-
cia central y de dispersion. Las variables cualitativas se compararon con
prueba exacta de Fisher y las cuantitativas con U de Mann Whitney. Se
calcularon riesgos relativos y se corrié un andlisis de riesgos proporcio-
nales de Cox. Las diferencias significativas se representaron mediante
curvas de Kaplan-Meier. El programa estadistico empleado fue el SPSS
versién 16 para Windows.

Resultados: las variables mas independientes fueron choque séptico con
riesgo relativo de 15 (IC 95%: 2-56; p = 0.008), disfuncion multiorganica
con riesgo relativo de 57 (IC 95%: 6.6-75; p < 0.0001), sangrado de
tubo digestivo con riesgo relativo de 2.3 (IC 95%: 1.1-5.5; p = 0.05),
antecedente de uso de etop6sido con riesgo relativo de 2.6 (IC 95%:
1-6; p = 0.01).

Conclusiones: en una cohorte de pacientes con leucemia complicada
con enterocolitis neutropénica las variables mas asociadas con mortali-
dad fueron la disfuncién multiorgédnica y el sangrado de tubo digestivo.

Palabras clave: leucemia, enterocolitis neutropénica, factores de riesgo,
mortalidad.
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Factors associated with mortality

in pediatric patients with acute
lymphoblastic leukemia and neutropenic
enterocolitis treated for in the Intensive
Care Unit

ABSTRACT

Background: Neutropenic enterocolitis is a complication manifested
in cancer patients with neutropenia usually with absolute neutrophils
counts of less than 500 cells/mm3. NEC clinically presents as acute
abdomen and systemic inflammatory response syndrome. Up to 40
% of cases occur in patients with leukemia. There are few studied risk
factors associated with mortality.

Objective: To determine independent risk factors associated with mor-
tality in patients with acute lymphoblastic leukemia and neutropenic
enterocolitis.

Methods: A nested case control study in a cohort of patients with neu-
tropenic enterocolitis admitted to the pediatric intensive care unit of
“Instituto Nacional de Pediatria” aged between one month and 17 years
old. Cases were defined as subjects with acute lymphoblastic leukemia
who were admitted to the pediatric intensive care unit and died from
complications of neutropenic enterocolitis. Controls consisted in living
patients with acute lymphoblastic leukemia who were admitted to the
pediatric intensive care unit because of neutropenic enterocolitis and
survived, two controls for sex and age were selected; 22 cases and 44
controls were obtained. Considered risk variables were: chemotherapy
phase, type of chemotherapy, presence of organ failure, severity of
sepsis and surgical management. Our statistical analysis consists in
description of demographic variables, Fisher exact test for quantitative
data and Mann-Whitney U test for qualitative data. Risk analysis identi-
fied significant differences between the groups. Cox proportional risk
analysis and Kaplan Meier graphs were done to express relative risk for
mortality and survival differences respectively.

Results: Most independent variables were: multiorgan dysfunction with
relative risk of 57 (95% Cl 6.6-75; p < 0.001); septic shock with relative
risk of 15 (Cl1 95% 2-56; p = 0.008), etoposide use with relative risk of
2.6 (95% Cl 1-6.6; p = 0.01) and gastrointestinal bleeding with relative
risk of 2.1 (95% ClI 1.1-5.5; p = 0.05).

Conclusions: In a prospective cohort of patients with leukemia, who
developed neutropenic enterocolitis, the variables most associated with
mortality were multiorgan dysfunction and gastrointestinal bleeding.

Key words: Leukemia, neutropenic enterocolitis, risk factors, mortality.
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ANTECEDENTES

La enterocolitis neutropénica se describié por
primera vez en autopsias de pacientes con leu-
cemia linfoblastica aguda' y ha sido llamada de
muchas maneras:* colon neutropénico, tiflitis,
sindrome ileocecal.’ La etiologia es multicausal
y se considera que la suma de factores como la
neutropenia, el efecto citotoxico de la quimio-
terapia, la translocacién bacteriana del intestino
al torrente sanguineo y la infiltracién de células
neopldsicas en la pared intestinal son responsa-
bles de su desarrollo.*

No existe una frecuencia totalmente estable-
cida, dado que su incidencia es baja y pocas
veces se le identifica. Habitualmente, las
series publicadas son reducidas. Por ejemplo,
Mullasery y sus colaboradores® realizaron
seguimiento de 345 nifos que recibieron qui-
mioterapia y de ellos 40 (11%) desarrollaron
dicha complicacion. Se estima que la morta-
lidad es mayor en adultos que en nifios y mas
elevada en la leucemia que en el resto de las
neoplasias.® La mortalidad en las unidades de
terapia intensiva pedidtrica puede ascender a
mas de 50% y las principales causas reporta-
das en las autopsias son sepsis y perforacién
intestinal.?

La administracion reciente (menor de dos sema-
nas) de quimioterapéuticos ha sido relacionada
con la enterocolitis neutropénica,” ocasiona
neutropenia grave y lesién de la mucosa intes-
tinal que se manifiestan tempranamente con
dolor abdominal persistente, sangrado del tubo
digestivo y diarrea.’

El manejo quirdrgico es controvertido, su in-
dicacién se limita a perforacién o necrosis de
alguno de los segmentos. De lo contrario, una
cirugia injustificada incrementa la mortalidad
comparada con el manejo conservador (terapia
hidrica y antimicrobianos).'*"

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

La mayoria de las publicaciones abordan factores
de riesgo para el desarrollo de enterocolitis neu-
tropénica pero no para predecir mortalidad' vy,
dado que ésta es elevada, consideramos (til reali-
zar estudios de prondstico para orientar al clinico
acerca posibles factores asociados con muerte.

OBIJETIVO

Determinar factores de riesgo independientes
para mortalidad en pacientes con leucemia lin-
foblastica aguda complicada con enterocolitis
neutropénica.

MATERIALES Y METODOS

De enero de 2005 a diciembre de 2010, de una
cohorte de pacientes con enterocolitis neutro-
pénica que ingresaron a la unidad de terapia
intensiva pediatrica del Instituto Nacional de Pe-
diatria, se realizé un estudio de casos y controles
anidado en pacientes con leucemia linfoblastica
aguda. Los criterios de seleccién inicial de la
cohorte fueron: nifios entre un mes y 17 anos de
edad con diagndstico de cualquier tipo de neo-
plasia, con enterocolitis neutropénica definida
como neutropenia menor a 1 000 neutréfilos
absolutos/pL, con aplicacién reciente de quimio-
terapia (menos de dos semanas), cuadro clinico
de abdomen agudo, datos ultrasonograficos o
tomograficos compatibles con lesion intestinal y
que, ademds, ameritaran atencién en la unidad
de terapia intensiva pediatrica del Instituto Na-
cional de Pediatria. Se excluyeron los nifios en
segundo ingreso a la unidad de terapia intensiva
pediatrica por la misma causa, con antecedente
de paro cardiaco o que hubieran sido interveni-
dos quirdrgicamente antes de su ingreso.

Se llen6 una hoja de codificacién con los datos
generales: nombre, edad, tipo de neoplasia,
quimioterapia administrada y sintomas du-
rante las Gltimas 24 horas (dolor abdominal,
vOomito, caracteristicas de las evacuaciones).
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Se efectuaron biometria hematica, gasometria
arterial y quimica sanguinea. De acuerdo con el
Consenso Internacional de Sepsis en Pediatria’
se clasifico la sepsis y sus grados, asi como el
tipo de insuficiencia organica. En los casos que
recibieron tratamiento quirirgico se registré el
tipo de procedimiento aplicado. El tiempo de
seguimiento fue desde el momento del ingreso
a la unidad de terapia intensiva pediatrica hasta
el egreso de dicho servicio.

De la cohorte incipiente se seleccionaron,
exclusivamente, los pacientes con leucemia
linfoblastica aguda; de ésta, se identificaron
aquellos que fallecieron durante su estancia
en la unidad de terapia intensiva pediatrica y
se definieron como casos. Los pacientes de la
cohorte que no fallecieron se definieron como
controles, elegidos por género y edad, guardan-
do una relacién de dos controles por cada caso.
El protocolo fue presentado y aprobado por el
comité local de la institucion.

Analisis estadistico

Se realiz6 estadistica descriptiva tomando como
medida de tendencia central la mediana y de
dispersion los rangos intercuartilicos (centiles 25
y 75). Se compararon las variables cualitativas con
prueba exacta de Fishery las variables cuantitativas
con U de Mann Whitney. Se calcul el riesgo rela-
tivo y las variables estadisticamente significativas,
con plausibilidad bioldgica y que cumplieran los
supuestos, se sometieron a un analisis de riesgos
proporcionales de Cox. A la variable mas inde-
pendiente se le realizé curva de Kaplan Meier y
se estimé su significacion estadistica con prueba
de log-rank. El programa estadistico empleado fue
el SPSS version 16 para Windows.

RESULTADOS

La cohorte inicial se conformé con 114 pacientes
de los cuales 92 tuvieron diagnéstico de leuce-
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mia linfoblastica aguda. Se incluyeron 22 casos:
12 (54%) fueron del género masculino con una
mediana de edad de 6.5 (3.5-13) anos; 44 con-
troles de los cuales 23 (53%) fueron hombres,
con una mediana de edad de 6.5 (4-10) anos. La
mediana de seguimiento fue de 23 (4-45) dias.
Se clasificaron con leucemia linfobldstica aguda
de alto riesgo 48 (71%) pacientes.

En el Cuadro 1 se comparan las caracteristicas
generales entre los casos y los controles con las
siguientes diferencias estadisticamente significa-
tivas: 31 de los controles (70%) se encontraban
en fase de quimioterapia de induccién, com-
parados con 8 de los casos (36%) p = 0.001; 9
de los casos (41%) se encontraron en la fase de
reinduccion a la remision por recaida compara-
dos con los 6 de los controles (13%) p = 0.01.

La mediana de la cuenta total de neutréfilos
de los casos fue de 209 cel/mm? (100-500)
comparada con 400 cel/mm? (200-500) de los
controles p = 0.02.

En el Cuadro 2 se muestra el calculo del riesgo
relativo para las variables propuestas. Se encon-
traron significaciones estadisticas en las fases de
induccién y de reinduccién a la remisién por
recaida, insuficiencias cardiovascular, pulmonary
renal al ingreso, el antecedente de haber recibido
etoposido (VP16) en la quimioterapia, el inicio del
cuadro con sangrado de tubo digestivo y sepsis,
choque séptico y disfuncién multiorganica al
ingreso a la unidad de terapia intensiva pediatrica.

Las variables antes mencionadas, la neutropenia
menor de 100 cel/mm?® y el manejo quirdrgico
(por tener plausibilidad biolégica) se introdu-
jeron en el analisis de riesgos proporcionales
de Cox; ahfi se encontré independencia con un
riesgo significativo en las variables de sepsis y sus
diferentes estadios, el sangrado de tubo digestivo
y la administracién de VP16, como se muestra
en el Cuadro 3.
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Cuadro 1. Diferencias de las caracteristicas generales entre casos y controles con leucemia linfobldstica aguda que cursan
con enterocolitis neutropénica

Variable Controles Casos Valor de p
n=44 n=22
Sexo*
Masculino 23 (53%) 12 (54%) 0.5
Femenino 21 (47%) 10 (46%)
Edad en anos** 6.5(4-10) 6.5(3.5-13) 0.5
Etapa*
Lactante 6 (14%) 2 (9%) 0.4
Preescolar 11 (25%) 4 (18%) 0.1
Escolar 21 (47%) 10 (45%) 0.5
Adolescente 6 (14%) 6 (27%) 0.09
Fase de tratamiento*
Induccion 31 (70%) 8 (36%) 0.001
Consolidacién 1 (2%) 1 (4%) 0.7
Mantenimiento 4 (9%) 4 (18%) 0.5
Reinduccién por recaida 6 (13%) 9 (41%) 0.01
Cuenta de neutréfilos (cel/pL)** 500 (300-500) 209 (200-500) 0.02
Estancia intrahospitalaria (dfas)** 15 (5-34) 12(2-27) 0.2

* Prueba exacta de Fisher.
** Medianas (rangos intercuartilicos centiles 25-75) U de Mann Whitney.

Cuadro 2. Estimacién del riesgo entre casos y controles con leucemia linfobldstica aguda y enterocolitis neutropénica (Con-
tinda en la siguiente pagina)

Variable Vivos Muertos Riesgo relativo Valor de p
(n = 44) (n=22) (IC 95%)

Leucemia de alto riesgo 31 (70%) 18 (81%) 1.5 (0.6-3.5) 0.7

Neutropenia < 100 cel/mm? 30 (68%) 16 (72%) 1.2 (0.2-5) 0.6

(al ingreso a terapia intensiva)
Fase de tratamiento

Induccion 31 (70%) 7 (31%) 0.3 (0.1-0.7) 0.003
Consolidacién 1 (2%) 1 (4%) 1.5 (0.3-6.3) 0.5
Mantenimiento 3 (2%) 1 (4%) 1.2 (0.5-3) 0.3
Reinduccion 6 (13%) 9 (40%) 2.3 (1.2-4.4) 0.01
Tipo de insuficiencia
Cardiovascular 14 (31%) 15 (68%) 2.7 (1.2-5.8) 0.005
Pulmonar 22 (50%) 20 (90%) 5.7 (1.4-22) 0.001
Renal 3 (6.8%) 13 (69%) 4.5 (2.3-8.5) < 0.0001
Neurolégica 4 (9%) 5 (22%) 1.8 (0.9-3.7) 0.1
Metabélica 6 (13%) 3 (13%) 1(0.3-2.7) 0.6
Quimioterapéuticos
Adriamicina 3 (29%) 8 (36%) 1.2 (0.6-2.4) 0.3
Vincristina 8 (63%) 15 (68%) 1.1 (0.5-2.4) 0.4
L-Asparaginasa 2 (50%) 11 (50%) 1 (0 5-1.9) 0.5
Ciclofosfamida 5 (1 1%) 3 (13%) 1(0.4-3) 0.5
Etopdsido 5 (11%) 7 (31%) 9 (1.1-4) 0.04
Arabinésido C 13 (29%) 10 (45%) 1.9 (0.6-5) 0.1
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Cuadro 2. Estimacién del riesgo entre casos y controles con leucemia linfobldstica aguda y enterocolitis neutropénica (Con-

tinuacion)
Variable Vivos Muertos Riesgo relativo Valor de p
(n = 44) (n=22) (IC 95%)
Daunorrubicina 6 (13%) 3 (13%) 1.5 (0.8-3) 0.6
6-Mercaptopurina 6 (13%) 3 (13%) 2 (1.1-3.6) 0.6
Metotrexato 11 (25%) 5(22%) 0.9 (0.4-2) 0.5
Prednisona 34 (77%) 14 (63%) 0.6 (0.3-1.3) 0.2
Signos y sintomas
Vomito 24 (54%) 12 (54%) 0.8 (0.4-1.6) 0.5
Distension abdominal 37 (84%) 20 (94%) 1.8 (0.3-9) 0.3
Dolor abdominal 40 (90%) 22 (100%) 1.5 (0.9-1.8) 0.1
Hemorragia de tubo digestivo 11 (25%) 12 (54%) 2.2 (1.1-4) 0.01
Tratamiento quirdrgico
Reseccion intestinal 2(4.5%) 2(9%) 1.5(0.5-4.4) 0.4
Plastia de perforacién 4(2%) 3(13%) 1.8(0.8-4) 0.2
Lavado peritoneal 2(4.5%) 5(23%) 2.5(1.3-4.8) 0.03
Sepsis y sus fases
Sepsis 22 (50%) 1 (5%) 0.09 (0.01-0.6) < 0.0001
Sepsis grave 10 (22%) 2 (9%) 0.4 (0.1-1.6) 0.1
Choque séptico 11 (25%) 13 (59%) 2.5(1.2-5) 0.008
Disfuncién multiorganica 1 (2%) 6 (27%) 3.1(1.8-5.3) 0.004
Prueba exacta de Fisher.
Cuadro 3. Modelo de regresién de Cox para predecir muerte
en pacientes con leucemia linfoblastica aguda y enterocolitis
neutropénica LR e — I
Variable Cociente 1C-95%  Valor '§ 08 0 e
de riesgos dep s i
instantdneos s |
(HR) 5061 R S
Estadios sepsis 2
Sepsis grave 4.3 0.3-47 0.2 S
Choque séptico 15 2-56  0.008 I 041
Dis/fonci(’)n multior- 57 6.6-75 < 0.0001 g
ganica e
. 0.2 1
Etop6sido 2.6 1-6 0.01 p < 0.0001
Sangrado de tubo 2.3 1.1-5.5  0.05
digestivo 0.01
0 10 20 30 dias
La curva de supervivencia de la Figura 1 demues- __I1 sepsis ....i": choque séptico

tra que la probabilidad de supervivencia de los
pacientes que ingresaron a la unidad de terapia
intensiva pediatrica con leucemia linfobldstica
aguda y enterocolitis neutropénica, fue de 95%
para quienes presentaran sepsis, 83% para sepsis

sepsis grave

disfuncién organica mdltiple

Figura 1. Curva de supervivencia de nifios con leuce-
mia linfoblastica aguda, enterocolitis neutropénica y
sepsis en sus diferentes estadios.
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grave, 44% para choque séptico y 0% para la dis-
funcién multiorganica, con valor de p < 0.0001.

DISCUSION

La leucemia linfoblastica aguda es la neoplasia
mas susceptible al desarrollo de enterocolitis neu-
tropénica. Como se ha mencionado previamente,
los estudios prospectivos son habitualmente con-
formados por grupos reducidos de pacientes,
en los que se encuentran frecuencias entre 10
y 40%."*'* Si bien el disefio metodolégico que
proponemos no es de utilidad para establecer su
incidencia, podemos sugerir que de la cohorte
inicial, la leucemia linfoblastica aguda fue la
que represent6 el mayor niimero de pacientes.

A pesar de que el diseno metodolégico no
permite el calculo de incidencia, encontramos
que existe una equidad en la presentacion del
sexo en nifios con leucemia linfobldstica aguda,
que coindice con lo reportado por el registro
nacional del cancer en México coordinado por
el Instituto Mexicano del Seguro Social.’

Se ha descrito que el tratamiento quimiotera-
péutico es el factor de riesgo mas asociado con
enterocolitis neutropénica, pero no con muerte.”
Dado que el niimero de protocolos de tratamien-
to es variable de un centro de atencién a otro,
decidimos abordar este tépico de dos maneras:
analizando las fases de tratamiento y los farma-
cos por separado.

En el analisis de las fases de tratamiento encon-
tramos significacién en el modelo univariado
en la fase de induccién a la remisiéon con un
riesgo relativo de proteccion; en la de riesgo,
en la reinduccién a la remision por recaida.
Consideramos necesario interpretar estos resul-
tados con cautela dado que el mayor nimero de
casos se presentaron en la fase de reinduccion a
la remisién por recaida, fenémeno que resta el
nimero de defunciones a la variable de fase de
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induccién, reportando un riesgo relativo en valor
de proteccién en esta etapa del tratamiento (no
por ello entonces debe interpretarse que la fase
de induccién previene la muerte, sino mas bien
como una limitacién del estudio, por el tamafo
de muestra).

En relacién a su aplicacion clinica, justificamos
este fenémeno dado que la leucemia en los nifios
es habitualmente mas frecuente y la clonacién
celular es de estadios mas inmaduros compara-
dos con los adultos, por lo que al momento del
tratamiento de induccién la destruccién celular
es mas florida.’® Suponemos que la significacion
estadistica de nuestros resultados se debe a que
ambas fases se dan en una etapa activa de la leu-
cemia, en la que existe un incremento de blastos
circulantes, pero que la reinduccion por recaida
ofrecié riesgo para muerte, probablemente,
porque el estado general de estos pacientes se
encuentre mas mermado, comparado con aque-
llos que inician el tratamiento de la enfermedad.

El anédlisis por separado de los farmacos ad-
ministrados se decidié para evitar un sesgo de
tratamiento y de esta manera establecer, de ma-
nera independiente, el riesgo que ofrece cada
una de las drogas. Debido a que los farmacos
empleados ocasionan lesion directa en la mu-
cosa intestinal, favoreciendo la translocacion
bacteriana, los previamente identificados son:"
el arabinésido de citosina, vincristina, doxorru-
bicina, metotrexato, ciclofosfamida, etopésido,
daunorrubicina y prednisona. Nosotros encon-
tramos significacion estadistica e independencia
en el modelo de Cox con el VP16, que representa
un resultado novedoso y que no estaba previa-
mente reportado.

Dado que el criterio de diagnéstico de la ente-
rocolitis neutropénica incluye el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica por invasion
bacteriana, se decidié tomar los criterios que
establece el Consenso de Sepsis en Nifos'® para



Munoz-Ramirez M et al. Leucemia linfoblastica aguda y enterocolitis neutropénica

la identificacion de las insuficiencias organicas,
encontrando que las de mayor riesgo significativo
para muerte son: cardiovascular, pulmonar y
renal. Sobre lo anterior, consideramos que éstas
se deben a que son las que mayormente se acom-
panan en los estados de hipoperfusion en los
pacientes criticamente enfermos. Consideramos
que no mantuvieron independencia en el analisis
de regresion, porque puede existir un traslape
con la definicion de disfuncién multiorganica,
la cual si demostr6 independencia.

Se han definido como signos y sintomas car-
dinales:™ fiebre, diarrea y dolor abdominal.
En nuestro caso, Unicamente se encontro sig-
nificacion estadistica en el sangrado de tubo
digestivo, que mantuvo independencia contra
el resto de las variables. Suponemos que esto
se debe principalmente a que en las neopla-
sias hematopoyéticas contra las sélidas, que
causan enterocolitis neutropénica, las primeras
ocasionan mayor lesién de la mucosa intestinal
al momento del tratamiento citotéxico' que se
acompana, usualmente, de sangrado. Ademas de
que existe menor sesgo de mala clasificacion en
la identificacién de sangre en las evacuaciones
comparado con otras que fueron registradas
como el dolor y la distensién abdominal, que
son mas subjetivas.

El topico de la intervencién quirdrgica en la
enterocolitis neutropénica es dificil, sobre
todo porque no existe una clara evidencia del
momento mds oportuno para su realizacion,
debido a que el cuadro clinico es difuso y el
estado general del paciente grave.?° No todos
los pacientes con enterocolitis neutropénica
ameritan manejo quirdrgico y la frecuencia
de la intervencion varia de 12.5% a 33%.?" En
nuestra serie la frecuencia de alguna interven-
cién quirdrgica fue de 23% de los pacientes;
encontramos un riesgo relativo significativo
en aquellos a los que se les practico el lavado
peritoneal. Respecto a lo anterior, no lo consi-
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deramos como causa directa de la muerte sino
como un reflejo indirecto de que la gravedad
de estos sujetos era probablemente mayor.
Sin embargo, Schlatter?? y sus colaboradores
sugieren que el estado de inmunocompromiso
y la hipoperfusién generalizada, asi como el
incremento de la translocacién bacteriana,
confieren mayor riesgo al retardo en la cicatri-
zacién, empeorando el prondstico.?

Como ya se habfa mencionado previamente,
la sepsis va acompanada de la evolucién de la
enterocolitis neutropénicay, conforme el estadio
es mas avanzado, la mortalidad es mayor. Por
este motivo, consideramos que la disfuncion
multiorganica es la que confiere mayor riesgo.
El resultado del modelo de Cox es concluyente
en demostrar que, a medida que incrementa la
gravedad de presentacién de la sepsis, el riesgo
de muerte es mayor, especificamente en el cho-
que séptico y la disfunciéon multiorganica que
mostraron riesgo significativo en el modelo de
proporciones de Cox.

Finalmente, las variables significativas en el mo-
delo para predecir muerte al ingreso a la unidad
de terapia intensiva pediatrica fueron: la sepsis
y sus estadios, la administracion de etopdsido
y el sangrado de tubo digestivo. Lo anterior es
novedoso tan sélo por el nimero de pacientes
en el que se realizo6 el estudio y la rareza de la
enfermedad, asi como porque los resultados en-
contrados no han sido previamente publicados.

Las debilidades de este estudio radican en que,
dado a que es una enfermedad de baja inciden-
cia y multifactorial, es complicado el control
de las variables que se analizan. Puede existir
sesgo de mala clasificacién de algunas de las
variables; hace falta complementar con otro tipo
de factores de confusién como el tipo de manejo
médico otorgado en la unidad de terapia inten-
siva pediatrica y la afeccion de los segmentos
involucrados del tubo digestivo.
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Las variables se midieron exclusivamente al
ingreso de a la unidad de terapia intensiva
pediatrica, por lo que no se consideraron otros
posibles factores de interés como cuenta minima
de neutrofilos, tiempo de neutropenia y duracion
de la fiebre.

CONCLUSIONES

La sepsis, especificamente el choque séptico
con un cociente de riesgos instantaneos (HR)
15 (IC 95%: 2-56) y la disfuncién multiorgdnica
con HR 57 (IC 95%: 6.6-75), son factores de
riesgo para muerte en pacientes con leucemia
linfoblastica aguda complicada con enteroco-
litis neutropénica; su deteccién temprana y su
tratamiento oportuno pueden ayudar al médico
que trabaja directamente con este tipo de nifios
a que disminuyan las probabilidades de muerte.

Se justifica un estudio multicéntrico para corro-
borar la validez externa de nuestros resultados
y plantear otros factores de confusién que pu-
dieran estar asociados con muerte.
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Pitiriasis rosada: un exantema que

debe ser reconocido por el médico
de primer contacto. Estudio de 30

casos

RESUMEN

Antecedentes: la pitiriasis rosada es un exantema agudo diseminado
de etiologia desconocida y duracién prolongada. Se caracteriza por
placas eritematosas con un collarete de escama periférica. Aunque el
cuadro clinico es aparatoso para el paciente y el familiar, la pitiriasis
rosada es involutiva y generalmente remite sin secuelas. Frecuentemente
es confundida con micosis y se prescriben tratamientos innecesarios.

Objetivo: describir las caracteristicas clinicas y demogréficas de la
pitiriasis rosada en un grupo de pacientes pediatricos mexicanos.

Pacientes y métodos: estudio retrospectivo y descriptivo en el que se
analizaron las caracteristicas clinicas y demogréficas de los pacientes
evaluados en el Servicio de Dermatologia del Instituto Nacional de
Pediatria con diagnéstico de pitiriasis rosada en un periodo de 10 afos.

Resultados: se encontraron treinta pacientes con pitiriasis rosada para
una frecuencia de 3.6 por cada 1 000 pacientes dermatolégicos. Pre-
dominio en mujeres con una relacién de 1.5:1 y edad promedio de
10 afos. En mds de la mitad de los casos (56%) se observaron formas
atipicas que hicieron necesaria la toma de biopsia en 7 pacientes para
establecer el diagndstico definitivo.

Conclusiones: el conocimiento de las caracteristicas clinicas de la
pitiriasis rosada, por médicos de primer contacto, evitara tratamientos
y exdmenes innecesarios.

Palabras clave: pitiriasis rosada, exantema, medallon heréldico.

Pityriasis Rosea: A rash that should be
recognized by the primary care physician.
Study of 30 cases

ABSTRACT

Background: Pityriasis rosea is an acute disseminated rash of unknown
etiology and prolonged duration, characterized by erythematous-
squamous plaques. Despite having an ostentatious clinical picture for
both the patient and family, it is self-limited and usually resolves without
sequelae. Pityriasis rosea is often erroneously diagnosed as mycosis and
given unnecessary treatment.
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Objective: To describe the clinical and demographical features of pity-
riasis rosea in a group of Mexican pediatric patients.

Patients and methods: Retrospective and descriptive study in which the
clinical and demographic features of patients attended at the department
of dermatology of the National Institute of Pediatrics with diagnosis of
pityriasis rosea within a ten year period were analysed.

Results: Thirty patients with pityriasis rosea, with a frequency of 3.6
per 1000 dermatological patients. Pityriasis rosea was more frequent in
females with a ratio of 1.5 to T and a mean age of 10 years. More than
half of the patients (56%) had an atypical presentation, and biopsy was
mandatory in 7 patients to establish the final diagnosis.

Conclusions: The knowledge of the clinical features of pityriasis rosea
by primary care physicians will prevent from unnecessary work-up
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and treatments.

Keywords: pityriasis rosea, exanthema, herald patch.

ANTECEDENTES

La pitiriasis rosada fue descrita por el médico
francés Camile Gibert en 1860; sin embargo,
hay descripciones someras desde 1798 por Ro-
bert Willan, como lo refiere Percival Pott," que
sirvieron de base para la descripcion completa.
Un estudio en adultos con pitiriasis rosada en
Minnesota revelé que sélo en 43% de los casos
hizo el diagnéstico un médico general o un
médico internista.? En la edad pediatrica no hay
estudios que revelen el porcentaje de diagndsti-
cos realizados por el pediatra.

La pitiriasis rosada es una entidad de etiologia
desconocida, probablemente de origen infeccio-
so, sin que se haya podido demostrar. Tiene una
topografia y una lesion inicial muy caracteristi-
cas, lo cual es de mucha utilidad para sospechar
el diagnéstico.!

Epidemiologia

Aproximadamente 75% de los casos de pitiriasis
rosada se observan entre los diez y los 35 anos

de edad. Ambos géneros se ven afectados en
proporciones similares® con ligero predominio
del femenino.* Se ha reportado una frecuencia
de 2% en la consulta dermatolégica.

La incidencia en lactantes menores de dos afios
se ha reportado entre 0.1 y 0.3%,° mientras que
en pacientes escolares menores de 10 afios se
presenta entre 6 y 10.5%.%7

Etiologia

A pesar de que la causa de la pitiriasis rosada
aun se desconoce, existen factores clinicos
que sugieren un origen infeccioso, como lo es
el hecho de que generalmente se presenta una
vez en la vida (excepcionalmente dos veces).
En la literatura especializada se reporto el caso
de una nifa de 8 afos que presentd cuatro epi-
sodios con periodicidad anual,® lo que sugiere
una respuesta inmunoloégica. Ademads, en alre-
dedor de 70% de los casos existen prédromos
de infeccion en vias aéreas superiores y tiene
mayor incidencia estacional en otofo, invierno
y primavera.*
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Respecto al agente causal, hay informes aislados
que la asocian con virus HHV-6, HHV-7478 y
HHV-88, asi como con virus de influenza novel
H1N1.? Otros autores reportan posibles orige-
nes bacterianos por Chlamydia pneumoniae,
Legionella pneumophila y Mycoplasma pneu-
moniae, aunque los estudios no han demostrado
elevacion de los titulos de anticuerpos en estos
pacientes.'

CUADRO CLiNICO

Existen dos formas de presentacion de la piti-
riasis rosada. La forma clasica tiene topografia
y morfologia caracteristicas y la forma atipica
puede presentar lesiones con diferentes distri-
bucién, morfologia, o ambas. La forma clasica
o tipica se observa en la mayoria de los casos
(hasta en 94%).*"" Las lesiones se localizan en
tronco (Figura 1) y en el tercio superior de las
extremidades; la forma atipica no se presenta
en el tronco y predomina en las extremidades
(Figura 2), por lo que se le ha denominado
invertida.

En ocasiones, el cuadro inicia con prédromos
de una infeccion de las vias aéreas superiores,

Figura 1. Forma tipica de pitiriasis rosada. Mdltiples
placas redondas u ovales, de color rosado y desca-
macion fina.

Figura 2. Pitiriasis rosada atipica. Las lesiones se
localizan principalmente en extremidades y respeta
el tronco.

seguidos de una placa eritematosa redondeada
u ovalada con descamacion fina en la periferia,
de 2 a 3 cm de diametro, que se localiza en el
tronco en la mitad de los casos.'? A dicha placa
se le ha denominado “medallén herdldico”” (Fi-
gura 3) y permanece aislada aproximadamente
de ocho a diez dias; posteriormente, aparecen
de forma sibita multiples lesiones de menor
tamano, de color rosa palido con un collarete
de descamacion fina (Figura 4). La cara gene-
ralmente permanece sin lesiones;? éstas son
escasas y pequeiias en piel cabelluda y cuello.
Las marcas del tronco posterior aparecen a lo
largo de las lineas de clivaje o de Langer (que
corresponden a las Iineas de tensién de la piel),
son lineas inclinadas y parten de la linea cen-
tral del tronco semejando la forma en que se
disponen las ramas del “arbol de Navidad”."
En pacientes de piel blanca las placas se ven
de color rosado, mientras que en piel morena
s6lo el borde es eritematoso y el centro claro.
La mucosa oral rara vez se ve afectada, pero
ocasionalmente puede haber Glceras en lengua
y paladar, papulas y placas anulares o méculas
hemorragicas. Estas lesiones son frecuentemen-
te asintomaticas y, en la mayoria de casos, no
se describen.™
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Figura 3. El “medall6n heraldico” es la placa eritema-
toescamosa de mayor tamafo que aparece 10 a 15
dias antes que las circundantes.

Figura 4. Mdiltiples placas redondas u ovales, erite-
matosas, con descamacion fina.

La pitiriasis rosada se acompafna de minimos
sintomas constitucionales y desaparece espon-
taneamente de cuatro a ocho semanas en 80%
de los pacientes;* sin embargo, hay informes
de casos que se prolongan hasta 6 meses.” Las
recaidas varian de un 1.8 a un 3.7%.”"? El prurito
usualmente es minimo o no se presenta.*

Patologia

Rara vez se indica la biopsia de piel debido a que
los datos no son patognomonicos.” La epidermis
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muestra hiperplasia leve con paraqueratosis focal,
diminucién o ausencia de la capa granulosa y
espongiosis. También se observa extravasacion
de eritrocitos en dermis papilar y un infiltrado
linfocitico en dermis superficial y alrededor de
los vasos con exocitosis. En las lesiones menos
recientes se encuentran eosindfilos.*” El medallon
herdldico presenta hallazgos similares y un infil-
trado perivascular superficial y profundo, menos
espongiosis y mas hiperplasia epidérmica.’

DIAGNOSTICO

Es basicamente clinico; se sospecha por el
antecedente de una lesion dnica seguida de la
aparicion brusca del resto de las placas, con o
sin sintomas prodrémicos.* Los exdmenes de
laboratorio no muestran alteraciones, por lo que
No son necesarios.

Diagndstico diferencial

Debe hacerse con todas las dermatosis que cursan
con placas anulares y descamacion fina. La tifia
del cuerpo presenta una placa anular con el borde
eritematoso y el centro mas claro con descamacion
fina en la periferia, que se asemeja mucho al “meda-
[16n herdldico”; sin embargo, en la tifia el prurito es
intenso y el crecimiento de la placa anular es rapido,
mientras que en la pitiriasis rosada la placa es poco
pruriginosa y permanece del mismo tamafio.

El eccema numular, una forma atipica de la der-
matitis atépica, se caracteriza por placas ovaladas
o redondas cubiertas de costras serohematicas
y descamativas pruriginosas; la sifilis secundaria
debe sospecharse en pacientes sexualmente activos
que presenten placas anulares pequefas con des-
camacion fina en el cuerpo, palmas y plantas.*'

Tratamiento

El tratamiento de la pitiriasis rosada es sinto-
matico dado que no existe uno que haya sido
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eficaz en general. Segln estudios de medicina
basada en evidenciay la revisién de la literatura
por Cochrane”'” los esteroides topicos y los an-
tihistaminicos orales no se recomiendan porque
no han demostrado resultados. La lubricacién
frecuente reduce el prurito y el bafo debe ser
con jabon suave para evitar mas resequedad y
sin tallar la piel. La duracién del cuadro puede
disminuir con el uso de eritromicina por via oral
cuando se administra en la primera semana del
exantema diseminado, disminuyendo el tiempo
de evolucién que se resuelve, en 73% de los
casos, en dos semanas.'®

Es recomendable que el paciente evite la expo-
sicion directa al sol en el sitio de las lesiones
porque la escama de la placa evitara el bron-
ceado y dejard una mancha hipocréomica en
su lugar, aunque ésta es temporal y se resuelve
espontaneamente es muy notoria en nifios de
piel morena.

METODOLOGIA

Se hizo una revision retrospectiva de los expe-
dientes de pacientes de la consulta externa del
Servicio de Dermatologia del Instituto Nacional
de Pediatria, en un periodo de diez afios, entre
enero de 2002 y diciembre de 2011, de los que
se incluyeron 30 pacientes diagnosticados con
pitiriasis rosada en el Servicio de Dermatologia.

Criterios de inclusion

Pacientes de ambos géneros, en edad pediatrica,
diagnosticados con pitiriasis rosada en el Servi-
cio de Dermatologia del Instituto Nacional de
Pediatria de enero de 2002 a diciembre de 2011.

Criterios de exclusion

Pacientes que no cumplian con los criterios
diagndsticos de la pitiriasis rosada.

INV

RESULTADOS

Se incluyeron 30 pacientes con pitiriasis rosada
estudiados en el Servicio de Dermatologia del
Instituto Nacional de Pediatria. La frecuencia
de presentacion fue de 3.6 por cada 1 000 pa-
cientes dermatoldgicos. Dieciocho pacientes
fueron del género femenino y 12 del masculino.
La edad estuvo comprendida entre 4 y 16 anos,
con un promedio de 10.3 anos. El antecedente
de infeccién de vias aéreas superiores se re-
porté en dos pacientes. El 66.7% de los casos
tuvo el exantema en otofio e invierno. Ninguno
presenté recurrencia del cuadro en el periodo
de estudio.

Clinicamente encontramos las siguientes
caracteristicas: el “medallén heraldico” o
lesion Unica inicial se detecté en 50% de los
pacientes o fue referido por un familiar; una
cuarta parte de los pacientes refirié prurito
leve 0 moderado (26%). La distribucién de
las lesiones se presentd en forma clasica en
13 pacientes (43%) y en forma atipica en 17
(56%), ya sea en la topografia o en la mor-
fologia del cuadro. Catorce pacientes con la
forma atipica en su topografia presentaron
las lesiones en las extremidades superiores e
inferiores; tres pacientes las presentaron en
regiones axilares e inguinales exclusivamente.
Cinco pacientes presentaron papulas, ademas
de las placas eritematoescamosas; ningln pa-
ciente presentd formas atipicas con vesiculas
o manchas purpdricas en la clinica. De los
17 pacientes con formas atipicas en siete se
corrobor6 el diagnéstico por biopsia de piel.
Seis de estas biopsias presentaron los hallazgos
caracteristicos de pitiriasis rosada y un caso
tuvo, ademds, el fenémeno purpdrico.

No se realizaron exdmenes virales en ningin
caso por considerar inconstante el reporte de
casos en la literatura médica especializada.
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DISCUSION

La pitiriasis rosada de Gibert es una entidad fre-
cuente en nuestro hospital. Es infrecuente que el
diagnéstico lo realice un médico de primer con-
tacto por tratarse de una entidad poco conocida.
La edad de presentacién en nuestra poblacion
es similar a la reportada en la literatura interna-
cional, sin predominio significativo por algin
género. Las estaciones de mayor presentacion
del cuadro de pitiriasis rosada fueron otofio e in-
vierno. La diferencia mds importante en nuestro
estudio es que la forma clasica se presentd en
menos de la mitad de los casos (43%), mientras
que las formas atipicas fueron mas frecuentes
y raras en su presentacién y topografia. Esto,
probablemente se deba a que nuestro estudio
se realiz6 en un hospital de tercer nivel al cual
[legan casos especiales.

Debido a que la enfermedad se inicia con una
lesién de forma ovalada con descamacion fina
en la periferia, que permanece aislada por ocho
a diez dias, los pacientes consultan hasta que ob-
servan la aparicion rapida de las placas anulares
en un periodo de una a dos semanas.

El diagnostico correcto hecho por el médico de
primer contacto es fundamental y evitara trata-
mientos innecesarios. La informacién completa
de la entidad disminuye la preocupacién de los
padres al saber que es un cuadro benigno de
duracién prolongada, sin afeccién del estado
general y no requiere examenes de laboratorio.
El prurito leve es el sintoma mas frecuente. Asi
mismo, el tratamiento con eritromicina oral en su
fase inicial puede reducir el tiempo de evolucion.

Es importante mencionar que la pitiriasis ro-
sada no es contagiosa y no es necesario aislar
al paciente ni evitar que vaya a la escuela o
que siga en contacto con el resto de la familia.
Los pacientes deben evitar la exposicién solar
prolongada.
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Asociacion de malformacion
anorrectal con duplicaciones anales y
rectales

RESUMEN

El objetivo de este trabajo es compartir la experiencia en el diagnéstico
y tratamiento de casos de duplicaciones rectales y anales asociadas con
malformacién anorrectal.

Se reportan dos casos con oclusion intestinal y diagndstico tardio de
la malformacién anorrectal tratados inicialmente con laparotomia,
anastomosis latero-lateral de la duplicacién colénica proximal y co-
lostomia y un caso con diagndstico de malformacién anorrectal con
fistula recto-perineal al nacimiento al que, al realizarle colostomia,
evidencié duplicaciones colénica y rectal relacionadas. En los tres
casos se realiz6, para su correccion quirdrgica definitiva, un abordaje
abdominoperineal y anastomosis latero-lateral de la duplicacién rectal,
colocacién del recto dentro del complejo muscular anorrectal y poste-
rior cierre de la colostomia. En un cuarto paciente con malformacién
anorrectal sin fistula clinicamente evidente y colostomia al nacimiento,
la electroestimulacion perineal evidencié dos complejos musculares a
los que se les realiz6 un abordaje sagital, observandose dos fondos de
sacos ciegos rectales separados. Se realiz6 anastomosis termino-lateral
del recto duplicado y se decidié utilizar el complejo con mayor acti-
vidad contractil para la colocacién del neoano. Consideramos que el
abordaje sagital posterior es la mejor opcién quirtrgica para preservar
el complejo muscular con mejor prondstico para la continencia fecal.

Palabras claves: duplicacion rectal, duplicacién anal, malformacién
anorrectal.

Association of anorectal malformation
with anal and rectal duplication

ABSTRACT

The objective of this paper is to report our experience in the diagnosis
and therapy of rectal and anal duplications, all associated to anorectal
malformation.

We present three cases of rectal duplications with anorectal malforma-
tion with recto-perineal fistula and colonic duplication. Two of them
with delayed diagnosis and bowel obstruction, treated with laparotomy,
colostomy and side-to-side anastomosis of the proximal colonic duplica-
tion; in the third case the diagnosis of the colonic and rectal duplication
was made during a colostomy opening. For definitive correction, the
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three patients underwent abdomino-perineal approach and side-to-side
anastomosis of the rectal duplication, placement of the rectum within
the muscle complex, and later on colostomy closure. In a fourth patient
with anorectal malformation and colostomy after birth, the perineal
electro-stimulation showed two muscle complexes. A posterior sagittal
approach in both showed two separate blind rectal pouches; an end-
to-side anastomosis of the dilated rectum was made, and the muscle
complex with stronger contraction was used for the anoplasty. The
posterior sagittal approach is the best surgical option to preserve the
muscle complex, with a better prognosis for rectal continence.

Keywords: Rectal duplication, anal duplication, anorectal malforma-
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tions.

ANTECEDENTES

Las duplicaciones del tracto gastrointestinal son
malformaciones congénitas poco frecuentes.
Para que éstas se consideren verdaderas deben
cumplir tres criterios: 1) localizacion continua,
2) tener dos capas de mdsculo lisoy 3) mucosa
de cualquier parte del tracto digestivo."” El 5%
del tracto intestinal corresponde al segmento
rectal;'*® s6lo hay reporte de casos anecdéticos
de las duplicaciones anales.”

Las duplicaciones rectales pueden tener presen-
tacion clinica y anatomia polimorfas: desde una
masa en cavidad pélvica, la cual puede mostrar
compresién al tracto urinario, un trayecto fis-
tuloso al periné, hasta un prolapso rectal.® Sin
embargo, la asociacion de una duplicacion anal
con malformacién anorrectal es un hallazgo
menos frecuente. El objetivo de este trabajo es
compartir la experiencia en el diagndstico y tra-
tamiento de cuatro casos de duplicacién (rectal
y anal) asociados con malformacién anorrectal.

CASO 1

Nifa de tres meses de edad que presentd obstruc-
cién intestinal caracterizada por vémito biliar,

distension abdominal y ausencia de evacuacio-
nes. A nivel perineal mostraba una malformacion
anorrectal con fistula recto-perineal y un tabi-
que vaginal. (Figura 1) Se realizé laparotomia
exploradora que mostré una duplicacion del
colon total tubular con gran dilatacién del co-
lon duplicado. Se efectué comunicacion de las
estructuras duplicadas en forma proximal con
sutura mecanica (engrapadora lineal cortante),
hasta donde fue posible, y colostomia de dos
bocas en la unién del colon descendente y sig-
moides. La resonancia magnética pélvica mostr6
la dilatacién del recto duplicado, la terminacion
en fondo de saco ciego de uno de los rectos y
la presencia de una fistula al periné. (Figura 2)
Al afo de edad se efectu6é abordaje mixto: 1)
abdominal (comunicacién distal del recto dupli-
cado con engrapadoras lineales cortantes) y 2)
sagital posterior, se encontré el término del saco
ciego rectal duplicado a 2 cm del margen anal.
Dos meses después la colostomia fue cerrada
sin complicaciones.

CASO 2
Nifa de siete afios de edad con historia de

estrenimiento y poca respuesta a tratamiento
laxante. Se present6 al servicio de urgencias con
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Figura 1. A) Laparotomia que muestra duplicacion
tubular del colon con gran dilatacion. B) Periné que
muestra la fistula rectoperineal y el tabique vaginal.

impactacion fecal debida a la retencion de una
moneda en el recto. A la exploracion fisica se le
diagnosticé malformacion anorrectal con fistula
recto-perineal. El control radiolégico mostro
una imagen circular intrapélvica radioopaca. Se
realizo rectoscopia para la extraccion del cuerpo
extraio. Se iniciaron irrigaciones rectales para
desimpactacion fecal. El colon por enema mostr6
megarrecto. Ya que la distension abdominal no
se resolvid, a pesar de la desimpactacion fecal,
se hizo laparotomia encontrandose duplicacién
coldnicay rectal tubular que terminaba en fondo
de saco ciego con gran dilatacion quistica termi-
nal dentro del hueco pélvico, sin comunicacion
con el colon funcional. (Figura 3) Se realiz6
reseccion parcial del segmento distal duplicado
y anastomosis termino-lateral al colon funcional,
el cual terminaba en una fistula perineal. Se hizo
una colostomia en ese mismo procedimiento
quirdrgico. El reporte histopatolégico reporté un
espécimen de 48 cm de longitud y 8.5 cm de dia-
metro, al corte se identificé duplicacion tubular
de colon. En una segunda intervencion se efectu
un abordaje sagital posterior para correccion de
la malformacion anorrectal y, finalmente, en una
tercera, el cierre de la colostomia. No se deter-
minaron otras malformaciones asociadas. A un
afio de seguimiento la nifia presenta continencia
fecal y un patron regular de evacuaciones fecales.
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Figura 2. Resonancia magnética pélvica en cortes: A)
axial, B) sagital y C) coronal. La flecha muestra el sitio
de la duplicacién colénica.
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Figura 3. Laparotomia de una duplicacién coldnica
tubular que terminaba en fondo de saco con gran
dilatacién quistica.

CASO 3

Nifo de un ano de edad con diagndstico, en
la etapa neonatal, de malformacién anorrectal
con fistula recto-perineal, comunicacién inter-
ventricular, hidronefrosis izquierda, hipospadias
y microtia; al nacimiento se le realiz6 una co-
lostomia de dos bocas. El colostograma mostrd
duplicacion rectal tubular, terminando uno de los
rectos en fondo de saco y el otro como una fistula
perineal. (Figura 4) Se practicé anorrectoplastia sa-
gital posterior encontrandose complejo muscular
fuera de la linea media, desviado a la derecha y
la duplicacion rectal ya descrita por las imagenes
del colostograma. Se hizo comunicacién de la
duplicacion y anoplastia. Tres meses después se
cerré la colostomia. A 6 meses de seguimiento no
presenta estrefiimiento y adin no hay control de
esfinteres acorde con la edad actual.

CASO 4

Nifio de un ano de edad con malformacién
anorrectal sin fistula clinicamente evidente al

Figura 4. Colograma distal que muestra recto dupli-
cado.

nacimiento. Se realiz6 colostomia al nacimiento.
Durante la inspeccién perineal se encontraron
dos fosetas anales reactivas a electroestimulacion
y dos orificios meatales urinarios funcionales.
(Figura 5) Se efectué un abordaje sagital pos-
terior en ambos complejos musculares guiado
por el electroestimulador y dividiéndolos a la
mitad hasta la localizacion de dos fondos de
saco rectales, se identific6 el complejo muscular
con mayor activad contractil que fue elegido
para el sitio final de la anoplastia. Se realizé una
anastomosis del recto duplicado termino-lateral
al recto que fue descendido, dejando un sélo
complejo muscular funcional y anoplastia sub-
secuente. (Figura 6) A 4 afios de seguimiento el
nino tiene continencia fecal y un patrén normal
de evacuaciones fecales.

DISCUSION

A pesar de que la primera duplicacion rectal fue
descrita desde 1885 y la duplicacién anal en
1956, en la literatura actual sélo se han descrito
experiencias anecdoticas.”
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Figura 5. A) Regidn perineal que muestra ano imperfo-
rado sin fistula clinicamente evidente y dos complejos
musculares. B) Imagen de uretra duplicada.

Figura 6. A) Anastomosis del recto duplicado termi-
nolateral al recto que sera descendido. B) Anoplastia.

Las bases embrioldgicas de las duplicaciones
intestinales posteriores pueden ser explicadas
por un trastorno en la diferenciacién celular
caudal en los dias 23-25 de gestacion, resultando
una entidad en la que las estructuras derivadas
de la notocorda y la cloaca son duplicadas en
diferentes grados.® La teoria mas aceptada es la
de Veeneklas, en la cual hay un defecto en la
adherencia del endodermo a la notocorda;"?>?®
otras teorias son la propuesta por Lewis-Thyng
(formacién de diverticulo en la semana 8-9 de
gestacion) y la teoria de la duplicacién cau-
da|'1—3,840

Suelen asociarse otras malformaciones: labio
y paladar hendido, malrotacién intestinal,
cardiopatias, disgenesia lumbosacra, malfor-
maciones urinarias (en 45% de los casos para
duplicacién anal)®, malformaciones renales
en 60% de los casos,’ doble sistema colector,
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onfalocele, duplicaciéon peneana, duplicacién
uretral (como es el caso de uno de nuestros
pacientes); mielomeningocele, espina bifida
oculta,’ teratoma, ependimoma, reflujo vesi-
coureteral y hemangiomas."" Los pacientes que
no presentan malformaciones espinales tienen
mejor prondstico. Tres de nuestros pacientes
mostraron malformaciones asociadas: un caso
con tabique vaginal; un caso con duplicacién
uretral; otro con hipospadias, hidronefrosis,
microtia y cardiopatia; ninguno de nuestra serie
tuvo disgenesia lumbosacra.

De acuerdo con Ladd y Gross'? una duplicacién
del tubo digestivo, en general, debe reunir tres
criterios para que se considere como verdadera:
1) continuidad o contigiiidad con el tubo diges-
tivo normal, 2) tener dos capas musculares y 3)
una mucosa intestinal normal. La mucosa ect6-
pica gastrica o el tejido pancredtico son raros.

Aunque no es una regla las duplicaciones
rectales son frecuentemente posteriores y se
pueden clasificar como: tipo |, quisticas y tipo
II, tubulares. A su vez, las duplicaciones tipo |
son las anomalias reportadas mas comdnmente
(90%) y no tienen comunicacion con el recto.
La duplicaciones tipo Il pueden ser divididas, a
su vez, en aquellas que terminan en un fondo
de saco ciego (II-A); las que comunican con el
recto y presentan una fistula (II-B); las asociadas
con fistulas que comunican hacia el periné (II-
C) y quistes mltiples (II-D). Se han usado una
variedad de términos para la duplicacion rectal:
enterocistoma del recto, quiste presacro, quiste
rectal, hamartoma quistico.

La presentacion clinica de la duplicacion rectal
depende de los siguientes factores: 7) el tamafio
y el efecto de masa que ocasiona, 2) le existencia
de fistula, 3) la sobreinfeccién de la duplicacién,
4) la presencia de mucosa ectdpica gastrica con
ulceracién y 5) degeneraciéon maligna (adeno-
carcinoma).'?®
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La mayoria de las duplicaciones rectales son
localizadas en el espacio retrorrectal como una
masa quistica;® sin embargo, diversas presenta-
ciones clinicas pueden estar presentes, lo cual
se corrobora claramente en nuestra serie de
casos. En el periodo neonatal pocas veces son
sintomaticas, a menos que se presenten como un
abultamiento por fuera del canal anal o como un
trayecto fistuloso que se abre en la linea media
posterior. En los casos de duplicaciones quisticas
localizadas en el area retrorrectal pueden ma-
nifestarse por compresion del recto y del tracto
urinario. La duplicacién quistica rectal puede
ser palpada al realizar un examen rectal, iden-
tificdindose como una masa firme que protruye
del hueco pélvico. Una duplicacién quistica,
conforme incrementa de volumen por fluido
acumulado, puede causar sintomas locales tales
como: hipersensibilidad, dolor lumbar, dolor
suprapubico, obstruccién intestinal, disuria y
dolor cidtico (como sucedi6 en el caso dos de
nuestra serie).

A su vez, la duplicacion anal se puede presentar
de manera aislada o como parte de un sindrome
de duplicacion caudal, asociandose de manera
usual con duplicacién rectal, coldnica, o ambas.
Existen tres formas clinicas de presentacion de
las duplicaciones anales: a) doble ano aso-
ciado con duplicaciones rectal y colénica, b)
duplicacion colénica con un ano normal y el
otro ano imperforado con o sin fistula al tracto
genitourinario y ¢) duplicacion colénica, rectal
y anal, con ambos anos imperforados con o sin
fistula al tracto genitourinario (como fue el caso
de uno de nuestros nifos). La primera de éstas es
en extremo rara y se puede localizar a los lados
de la linea media. Los dos presentan complejo
muscular independiente; sin embargo, uno de
los dos estd mejor desarrollado y la separacion
entre ellos es variable. Cuando se asocia con
duplicacion colénica ésta es usualmente tubular.
La relacion, de acuerdo con el género, favorece
al femenino en proporcion de 9:1, lo cual sugiere
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influencia de factores genéticos asociados;” sin
embargo, se desconoce el mecanismo.

Las duplicaciones anales son definidas histopa-
tolégicamente por las siguientes caracteristicas:
1) epitelio escamoso en el extremo caudal,
2) epitelio transicional en el extremo craneal
y 3) musculo liso en la pared de la duplica-
cion 2468111314 Algunos autores reportan epitelio
ciliar seudoestratificado de tipo respiratorio® o
células del epitelio vesical.*'?

Esta malformacion se manifiesta por estrefi-
miento, secrecion mucosa, fistulas recurrentes,
prolapso rectal, dolor o inflamacién, pero lo
mas comun es que se detecte durante una ins-
peccion perineal 2481415 E[ sangrado transrectal
corresponde a una forma de presentacién menos
usual, normalmente asociado con mucosa ecté-
pica gastrica,*®'* asi como obstruccién urinaria
e hidronefrosis en el periodo neonatal.**3

Como apoyo para la elaboracion del diagnéstico
correcto de las duplicaciones rectales y anales
se incluyen: radiografia de abdomen, ultrasoni-
do, tomografia axial computada y resonancia
magnética, siendo ésta Gltima la mds precisa
para delimitar la localizacién, el volumen, las
relaciones anatémicas del segmento duplicado,
asi como malformaciones asociadas.'¢8111415

En el caso de las duplicaciones anales un enema
contrastado o un cistograma miccional pueden
ayudar a evidenciar fistula urinaria. Los estudios
contrastados distales (colostogramas) destacaron
por su utilidad en nuestra serie de casos.

Una vez realizado el diagnéstico el tratamiento
debe ser quirdrgico y basar la eleccién en la lo-
calizacién y el tipo de duplicacion. La reseccion
total de la lesién previene la degeneracion ma-
ligna de la duplicacién;'*#1913-15 bajo cualquier
circunstancia se debe priorizar la continencia y
la apariencia de los genitales externos.
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Las opciones disponibles son los abordajes sagi-
tal posterior, transanal, transcoccigeo y abordajes
abdominales anteriores; el primero es el mas
utilizado ya que permite la correccién de fistulas
si existen y mantiene intacta la anatomia de la
continencia.' %1014

El abordaje abdominal se utiliza en el caso de
duplicaciones extensas y proximales,'®'* |le-
gandose a complementar con un abordaje sagital
posterior. Algunos autores prefieren Gnicamente
la mucosectomia y la reparacion primaria sin
incidir sobre el complejo muscular anal previ-
niendo, asi, la lesion de éste y la transformacién
maligna; tiene la ventaja de ser un procedimiento
mas sencillo.” Cuando la duplicacién se en-
cuentra separada por una membrana se puede
realizar corte y anastomosis para formar un solo
conducto utilizando engrapadoras mecanicas.
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Tumoraciones intracardiacas miiltiples
en un neonato. Reporte de caso

RESUMEN

Los tumores intracardiacos son poco frecuentes en nifios y mds ain en
los neonatos. La mayoria de este tipo de lesiones son rabdomiomas;
usualmente son multiples y de diferentes tamanos, de localizacién ven-
tricular y muy rara vez se encuentran en las auriculas. Los rabdomiomas
se pueden asociar con esclerosis tuberosa de 56 a 86% de los casos.

Actualmente, gracias a las consultas prenatales, las tumoraciones fetales
intracardiacas pueden ser diagnosticadas desde el segundo trimestre de
la gestacion. La gravedad dependera de la localizacién del tumor y del
efecto hemodindmico que ejerza, mas que del tamano. El seguimiento
con ultrasonidos prenatales seriados revela la velocidad del crecimiento
tumoral. Se piensa que debido a una estimulacién hormonal materna
intradtero, entre el segundo y tercer trimestres presenta una tasa de
crecimiento acelerada que disminuye a partir de la semana 35.

Se describe el caso de una paciente con diagndstico prenatal de tumores
intracardiacos, referida al departamento de neonatologia de un hospital
publico de especialidades pediatricas.

Palabras clave: tumor cardiaco neonatal, rabdomioma, esclerosis tu-
berosa, ecocardiografia.

Multiple intracardiac tumors in a
neonate. A case report

ABSTRACT

Intracardiac tumors are uncommon in children, and to a lesser extent in
newborns. Most of these tumors are rabdomiomas, which usually vary
in size and number. The rabdomioma is located most of the times in the
ventricles, and rarely in the atrium. The rabdomiomas can be associated
with tuberous sclerosis from 56% to 86% of the cases.

Nowadays, intracardiac fetal tumors can be detected through prenatal
ultrasound, after the second gestation trimester. The tumor location
and the hemodynamic effects will be the most important aspects that
determine the severity.

Serial prenatal ultrasound monitoring reveals the tumoral growth speed.
It's believed that, due to an in utero maternal stimulation, an accelerated
growth rate is presented during the second and third trimester, and it
will slow down after the 35" week.

This is a case-report of a patient with the prenatal diagnosis of an intra-
cardiac mass, referred to the neonatology department of the Instituto
Nacional de Pediatria.

Key words: Cardiac tumor, fetal rhabdomyoma, sonography, tuberous
sclerosis.
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ANTECEDENTES

Los tumores cardiacos en el grupo etario de 0
a 18 afos son extremadamente raros, mas ain
en neonatos. Estos tumores son considerados
benignos por sus caracteristicas morfoldgicas,
suelen presentarse con una amplia variedad de
manifestaciones clinicas, por lo cual, rara vez se
detectan en la etapa neonatal y representan un
reto diagnostico y terapéutico para el clinico.!

Distintas publicaciones de tumoraciones cardia-
cas primarias informan una incidencia de entre
0.08y 0.28% por cada 1 000 recién nacidos vivos,
con una distribucién mundial similar entre nifos
y nifias. El mas comin en la edad pediatrica es
el rabdomioma (60%) seguido por el teratoma
(25%) v, en tercer lugar, el fibroma (12%). Los
rabdomiomas usualmente son multiples y de
diversos tamanos. Su localizacién mas comdn
es en sitios multiples (43%), en los ventriculos
exclusivamente (41%), en el septo interventricular
(15%) y muy rara vez en las auriculas.?

De los tumores cardiacos primarios 90% es his-
tolégicamente benigno. Los rabdomiomas son
considerados de mal pronéstico cuando causan
obstruccién a los flujos de entrada o de salida
del corazén, regurgitacion del aparato valvular,
se acompafan de arritmias, derrame pericardi-
co, insuficiencia cardiaca o feto hidrépico.? Los
rabdomiomas se caracterizan, desde el punto
de vista ultrasonografico, por ser tumoraciones
redondeadas, homogéneas, hiperecogénicas,
usualmente mdltiples y de localizacién predomi-
nantemente ventricular; generalmente guardan
relacién con el septo interventricular.*

Existe una incidencia de entre 9 y 18% de
sindrome de Wolff-Parkinson-White en los pa-
cientes con rabdomioma y puede manifestarse
por muerte stbita o arritmia supraventricular.
También se puede asociar con esclerosis tube-
rosa entre 50 y 64% de los casos,” enfermedad
autosémica dominante caracterizada por retraso
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mental, convulsiones y lesiones cutaneas.® Estos
tumores suelen tener involucién espontanea
completa antes de los 4 anos de edad. A conti-
nuacion se describe el caso de un neonato con
multiples tumoraciones intracardiacas, tratado
en el departamento de neonatologia del Instituto
Nacional de Pediatria.

CASO

Neonato hijo de madre de 38 afos y padre de
42 anos de edad, sanos, con 2 hermanos vivos
y sanos de 7 y 5 anos. La madre Ilevé un con-
trol prenatal regular a partir del primer mes de
gestacion; fue suplementada con hierro y acido
folico a partir de la octava semana. Durante el
embarazo cursé con cervicovaginitis en el primer
trimestre, no tratada. A las 34 semanas, en un
ultrasonido obstétrico se observaron masas intra-
cardiacas, por lo que fue referida a un hospital
regional y, de ahf, a un centro de referencia en
donde se le programé para cesarea a la semana
39. Se obtuvo un producto femenino, con peso
al nacer de 2 325 g, talla de 48 cm, Apgar 8/9,
Silverman y Andersen de 2, placentay el liquido
amnidtico sin alteraciones.

A la exploracién fisica, al nacimiento, se en-
contraron como datos anormales apéndices
auriculares bilaterales; soplo sistélico grado I/
VI, en cuarto espacio intercostal linea medio
clavicular; a nivel de tronco una dermatosis
localizada que afectaba la region posterosupe-
rior paravertebral izquierda, caracterizada por
3 méculas hipopigmentadas, la menor de 3 mm
de didmetro y 2 mas de 8 mm de didmetro, de
limites bien definidos, lanceoladas.

Como parte de su abordaje diagndstico se le
practico electrocardiograma que evidenci6 rit-
mo sinusal y predominio de fuerzas derechas.
(Figura 1) Ademads, se le tomé una radiografia de
térax donde se encontré un indice cardiotoracico
de 0.62 a expensas de las cavidades derechas.
(Figura 2)
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Figura 1. Electrocardiograma: ritmo sinusal FC 145
Ipm, AQRS +135°, fuerzas derechas discretamente
mayores a las esperadas para la edad. PR corto en
80 ms, sin ondas delta, WPW. Cambios inespecificos
en el segmento ST y onda T en DII, DIl y AVFE.

Figura 2. Radiografia anteroposterior de térax. Se
observa horizontalizacién de los arcos costales, pa-
rénquima pulmonar con patrén bronquitico apical
bilateral.
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El ecocardiograma reporté anatomia segmentaria
normal. Foramen oval permeable de 2 mm con
cortocircuito restrictivo de izquierda a derecha,
con gradiente instantdneo maximo de 18 mmHg
y gradiente medio de 9 mmHg. Se observaron
tumoraciones intracardiacas multiples sugestivas
de rabdomiomas. La mayor de ellas, en la au-
ricula izquierda, redondeada, de 15 x 12 mm,
muy cercana a la vélvula mitral. Cabe destacar
que las masas intraauriculares se encuentran
en menos de 1% de los casos reportados en la
literatura especializada. Se encontré otra tumo-
racion en el ventriculo derecho, mds pequena
(10 x 8 mm), de aspecto bilobulado, dependiente
del septo interventricular; dos mas en el ventri-
culo izquierdo, una en el tercio medio del septo
interventricular, de 4 x 4 mm, redondeada, y otra
de 6 x 3 mm en la base del musculo papilar.
(Figuras 3, 4y 5)

Ademas, se observé insuficiencia mitral modera-
da, condicionada por impedimento en el cierre
de la valva anterior y secundario a la tumoracién
en la auricula izquierda. Insuficiencia tricuspidea
trivial con gradiente instantdneo maximo de
70 mmHg. Sin datos de obstruccion al llenado
ventricular izquierdo ni al tracto de salida del
ventriculo derecho. Persistencia del conducto

Figura 3. Ecocardiograma; corte 4 camaras: dos gran-
des masas (*) una en ventriculo derecho (en relacion
con el septo interventricular) y otra en auricula iz-
quierda (en relacion con el aparato mitral).
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Figura 4. Ecocardiograma; corte 4 camaras: masa
pequena en el ventriculo izquierdo (en relacién con
el septo interventricular).

Figura 5. Ecocardiograma. Acercamiento para de-
mostrar las dimensiones de la masa de la auricula
izquierda, la cual tiene un area de 1.6 cm?.

arterioso de 2 mm de boca pulmonar, 9 mm de
longitud y 2 mm de boca aértica, con cortocir-
cuito bidireccional pero franco predominio de
derecha a izquierda. Hipertension arterial pul-
monar suprasistémica. Cualitativamente, buena
funcion biventricular.

Durante su estancia la paciente present6 una
evolucién clinica favorable, fue alimentada
de forma habitual con seno materno; no se
documentaron episodios de crisis convulsivas.
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Recibié tratamiento médico con captopril
(0.025 mg/kg 3 veces al dia), furosemida (0.5 mg/
kg 3 veces al dia) y espironolactona (3 mg/kg/
dia). Fue evaluada por genética, oftalmologia,
dermatologia y neurologia. Se estableci6 el
diagndstico de esclerosis tuberosa de acuerdo
con los criterios establecidos en la Conferencia
de Consenso sobre el Complejo de Esclerosis
Tuberosa de 2012. En sesién medicoquirdrgica
se concluyé que, dado que estos tumores suelen
tener involucion espontanea completa antes de
los 4 afios de edad y que al momento no pre-
sentaba repercusién hemodindmica, valorando
el riesgo-beneficio, la conducta fuera dar segui-
miento estrecho por consulta externa y realizar
alguna intervencion si hubiese necesidad de ello.
Luego de constatar buena ganancia ponderal y
sin otra manifestacién clinica de su enfermedad
egres6 para seguimiento por consulta externa.
Cuatro meses después del egreso, con un nuevo
ecocardiograma, se demostré una reduccion del
rabdomioma localizado en la auricula derecha
de 0.6 cm?, lo cual representaba un 38% de su
tamano original, sin condicionar repercusion
hemodinamica (Figura 6) y con disminucion
del gradiente a través de la vélvula mitral de
3.4 mmHg de gradiente medio; ademas de
tomografia de craneo y ultrasonido abdominal
normales.

Figura 6. Ecocardiograma. Seguimiento 4 meses des-
pués de su egreso. Se documenta una masa en auricula
izquierda con un drea de 1.0 cm?. Reduccion de 38%
con respecto al estudio anterior.
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DISCUSION

Los rabdomiomas son el tumor intracardiaco mas
comun en el periodo neonatal, y mantienen una
relacion muy estrecha con la esclerosis tubero-
sa. Frecuentemente se presenta como mdltiples
tumoraciones con tendencia a la regresion con
el paso del tiempo. Existe riesgo de obstruccién
del flujo sanguineo, embolia, disfuncién valvu-
lar, disfuncién ventricular, arritmias e isquemia
miocardica por compresién de las coronarias.

La ecografia fetal provee informacion importante
sobre la anatomia, funcién y ritmo cardiacos.
Ciertas condiciones son indicativas para la rea-
lizacién de un ecocardiograma fetal, como son:
exposicion a teratdégenos (isotretinoina, fenitoina,
acido valproico, carbamacepina, litio) o bien his-
toria familiar de defectos cardiacos o sindromes
mendelianos como esclerosis tuberosa, Marfan,
Ellis-Van Creveld, Noonan, DiGeorge.” La de-
teccién prenatal de tumoraciones intracardiacas
ha permitido la planeacién de los nacimientos
de pacientes con estos hallazgos, en centros
especializados, en donde se pueden atender
las complicaciones y dar el consejo genético
apropiado.?

Los nevos hipopigmentados pueden ser la mani-
festacion cutanea mas temprana de la esclerosis
tuberosa.” Aunque nevos hipopigmentados ais-
lados pueden ser una variante normal en los
neonatos, la presencia de 3 manchas o mas,
independientemente de su localizacién, debe
alertarnos para buscar signos o sintomas, historia
familiar para descartar el complejo de esclerosis
tuberosa. Estas maculas hipopigmentadas pueden
ser uno de los indicadores clinicos mas tempranos
para este diagndstico porque ocurren en aproxi-
madamente 80% de los casos confirmados v,
generalmente, estan presentes al nacimiento.'

Las manifestaciones de la esclerosis tuberosa,
incluyendo crisis convulsivas, tumor subependi-
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mario de células gigantes, insuficiencia renal y
linfangioleiomiomatosis, pueden contribuir a la
morbilidad y a la mortalidad de estos pacientes.
Con el fin de hacer un diagnéstico temprano y
ofrecer un tratamiento oportuno a las posibles
complicaciones de la esclerosis tuberosa, en
2012, en la Conferencia de Consenso de los
Institutos Nacionales de Salud sobre el Com-
plejo de Esclerosis Tuberosa, quedé establecido
el protocolo de diagnéstico y vigilancia para
la esclerosis tuberosa.' (Cuadro 1) La informa-
cién resumida en el Cuadro 1 puede resultar de
utilidad para que los médicos que no estan en
contacto frecuente con esta enfermedad reco-
nozcan las recomendaciones de los expertos y
puedan llevarlas a cabo en su practica cotidiana.

Las tumoraciones intracardiacas, reveladas por
ultrasonido prenatal, permitieron un elevado
indice de sospecha de esclerosis tuberosa. Aun-
que la mayoria de las masas cardiacas fueron
asintomaticas, el alto indice de sospecha guié a
una evaluacion dirigida y permitié el diagndstico
temprano de la enfermedad en la primera sema-
na de vida. Cabe mencionar que el hallazgo de
un rabdomioma intraauricular es excepcional; la
gran mayoria de los rabdomiomas son de locali-
zacion ventriculary en este caso, de los mdltiples
rabdomiomas, el de mayor tamafio se encontrd
en la auricula izquierda y afectaba negativamen-
te el funcionamiento del aparato valvular mitral.
Sin embargo, gracias a un estrecho seguimiento
pudo corroborarse la involucién de la masa sin
Ilegar a generar inestabilidad hemodinamica, ni
efectos deletéreos sobre la paciente.

Los pacientes con esclerosis tuberosa en los
que la alteracién genética corresponde a una
mutacién que inactiva el gen TSC2 (cromosoma
16p13, que codifica para la proteina tuberina) se
han asociado en mayor ndimero y con una mayor
severidad en las manifestaciones clinicas (inclu-
yendo los rabdomiomas cardiacos que aparecen
en 12% como signo de presentacién) compa-
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Cuadro 1. Recomendaciones de manejo y vigilancia para los casos nuevos del complejo de la esclerosis tuberosa

Organo/sistema
o drea de especialidad

Recomendacion

Genética - Obtenga el arbol genealdgico familiar de 3 generaciones para buscar otros miembros de la familia
con riesgo de esclerosis tuberosa. Se sugiere un examen genético para ofrecer consejo genético.
Cerebro - Solicite resonancia magnética nuclear simple y contrastada con gadolinio para excluir astro-
citoma subependimario de células gigantes, asi como otros tipos de defectos de la migracion
neuronal (en caso de no disponer de resonancia magnética utilizar tomograffa o ultrasonido).
- Descarte trastorno neuropsiquidtrico asociado con esclerosis tuberosa.
- Eduque a los padres para reconocer los espasmos infantiles.
- Realice electroencefalograma basal.
Rif6n - Obtenga resonancia magnética nuclear para descartar quistes renales o angiomiolipoma en el
momento del diagnéstico de la enfermedad.
- Determine la presion arterial y evalde la funcién renal a través de la tasa de filtracion glomerular.
Pulmén - Solicite tomografia computada pulmonar de alta resolucién, en especial en mujeres mayores
de 18 afos de edad. Asesore en cuanto a los riesgos del tabaquismo y su asociacién con lin-
fangioleiomiomatosis.
Piel - Examen clinico dermatolégico detallado al momento del diagnéstico.
Denticién - Examen clinico dental detallado al momento del diagnéstico.
Corazén - Considere hacer ecocardiograma fetal si en el ultrasonido obstétrico detecta rabdomiomas
intracardiacos.
- Realice ecocardiograma en pacientes menores de 3 afos.
- Obtenga electrocardiograma a cualquier edad.
Vision Evaluacién oftalmoldgica completa incluyendo fundoscopia para descartar lesiones retinianas y

defectos de los campos visuales.

Fuente: International Tuberous Sclerosis Complex Consensus Group. Pediatr Neurol 2013;49(4):255-265. Traducido por

Valdés BD.

randolos contra los que tienen una alteracion
del gen TSC1 (cromosoma 9p34, que codifica
para la proteina hamartina) o contra los que no
se identifica mutacion alguna.' La mayoria de
los pacientes con esclerosis tuberosa y tumora-
ciones intracardiacas son menores de 2 anos de
edad, probablemente debido a la tendencia a la
regresion de estos tumores conforme crecen los
pacientes. Sin embargo, se ha documentado el
crecimiento o aparicion, de novo, de rabdomio-
mas intracardiacos en adolescentes.

Estudios recientes revelan que la inhibicién de
la proteina mTOR contribuye a la regulacion de
sintesis proteinica, metabolismo, diferenciacion,
crecimiento y migracion celular, elementos que
se ven perdidos en la esclerosis tuberosa por
deficiencia del complejo tuberina/hamartina. De
forma incidental se descubri, en el seguimiento
ecocardiografico de un paciente con esclerosis

tuberosa, con rabdomiomas intracardiacos,
que luego de la administracién de everolimds
(un inhibidor de mTOR) como manejo para as-
trocitoma subependimario de células gigantes,
resolucion casi completa del rabdomioma que
habia sido detectado de forma prenatal y se habia
mantenido en vigilancia, y sin cambios, desde su
nacimiento hasta los 5 afos de edad.’

CONCLUSIONES

Presentamos el caso de un feto diagnosticado,
a las 34 semanas de gestacion por ultrasonido,
con rabdomiomas en la auricula izquierda y en
ambos ventriculos. Gracias a la coordinacion
interinstitucional se planed el nacimiento del
producto para que, desde su nacimiento, reci-
biera la atencién médica multidisciplinaria que
involucré neonat6logos, cardidlogos, genetistas,
oftalmdlogos, neurélogos, estomatélogos y der-
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matdlogos. El trabajo conjunto contribuy6 para
establecer el diagnéstico oportuno y se pudo
ofrecer el tratamiento médico que ha permitido
la evolucion favorable de la paciente. Se man-
tiene seguimiento a través de la Consulta Externa
del Instituto Nacional de Pediatria ya que, si bien
los sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva
mejoraron debido a la involucién natural de
los rabdomiomas, la esclerosis tuberosa es una
enfermedad sistémica que ocasiona diversos
sintomas en mdltiples 6rganos y sistemas; por
tanto, una deteccion temprana de las probables
complicaciones puede mejorar su supervivencia
y su calidad de vida.
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CASO DE SESION ANATOMO-CLINICA
Acta Pediatr Mex 2014;35:309-315.

Mielomeningocele y espectro
oculoauriculovertebral,
coincidencia de entidades en un
paciente

Myelomeningocele and oculo-auriculo-
vertebral spectrum, coincidental entities
in a patient

RESUMEN CLiNICO

Masculino, conocido al mes de vida, producto de la tercera
gesta de madre de 25 afos y padre de 26 afos, aparentemente
sanos y no consanguineos, originarios de medio rural. Ante-
cedente de mielomeningocele por parte de tia abuela y prima
por rama materna, ademas de polidactilia (en ambos pies) por
parte de prima paterna. Embarazo sin ingesta de 4cido félico,
control prenatal desde las 6 semanas de gestacion, amenaza de
aborto y cervicovaginitis a las 11 semanas tratada con 6vulos
no especificados; se realizaron 2 ultrasonografias normales y
una tercera a las 36 semanas con restriccion del crecimiento
intrauterino. El producto se obtuvo a término mediante cesarea
por falta de progresion del trabajo de parto: peso 2870 g, talla
47 cm, Apgar 8. Presentd llanto débil sin requerir maniobras
avanzadas de reanimacion y permanecio 3 dias en incubadora
con oxigeno indirecto.

Al nacer se detecté mielomeningocele lumbar y dismorfias facia-
les, por lo que fue referido para su atencién al Instituto Nacional
de Pediatria. En la exploracion fisica se encontré con peso y
talla por debajo del centil 5y con perimetro cefélico entre los
centiles 10 y 25. Sutura metdpica prominente, microsomia facial
izquierda, ptosis izquierda, microtia bilateral de predominio
izquierdo y con atresia de conducto auditivo izquierdo y apéndi-
ces bilaterales; paladar ojival, retrognatismo, cuello corto, térax
asimétrico por hipoplasia izquierda. Ruidos cardiacos audibles

www.actapediatrica.org.mx
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en hemitérax derecho, sin soplos; abdomen sin
megalias, testiculo derecho en bolsa escrotal,
izquierdo en tercio superior de canal inguinal,
dorso con escoliosis y mielomeningocele lumbar
no roto de 4.5 cm.

Fue valorado como externo por los servicios de
audiologia y oftalmologia; se corroboré atresia
de conducto auditivo izquierdo, ptosis mode-
rada y coloboma de nervio éptico y retina del
ojo derecho, asi como pardlisis facial izquierda.
Al mes y 13 dias se le ingres6 para correccion
quirdrgica.

El servicio de neurocirugia consigné defecto de
tubo neural abierto con epitelizacién de placoda,
no infectado, sin datos de hipertensién intracra-
neal, movilidad conservada de ambas piernas y
hemivértebra a nivel TT0-T11 por radiografias.
El servicio de cardiologia detecté, por medio
de ecocardiograma transtoracico: dextrocardia,
dextrodpex e hipoplasia de rama izquierda de
arteria pulmonar; sin contraindicar cirugia. Se
realizé valoracion preanestésica encontrando via
aérea dificil por apertura bucal minima, con ries-
go de requerir traqueostomia de urgencia y plan
de intubacion dirigida por broncoscopio. Al dia
siguiente de su ingreso present6 ingesta pobre,
somnolencia, abundantes secreciones y esterto-
res crepitantes finos en la region basal derecha.
Fue valorado por el servicio de infectologia
con el diagndstico de neumonia comunitaria,
por lo que se inici6 tratamiento con cefotaxima
(150 mg/kg/dia) y dicloxacilina (100 mg/kg/dia).
Por tal motivo la cirugia se suspendio.

Durante su ingreso el paciente fue valorado
también por los servicios de ortopedia, que no
encontraron datos clinicos de displasia de cade-
ra, y de genética, que consigné la probabilidad
diagnéstica de espectro facioauriculovertebral.
Se solicité ultrasonografia abdominal para des-
cartar isomerismo visceral (por la dextrocardia)
o defectos renales y radiografias de columna
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completa. Ademas, se consideré al paciente
candidato a cariotipo como externo.

A los 9 dias de su ingreso, y después de la
remision clinica de la neumonia, el servicio
de neurocirugia realizé plastia de mielome-
ningocele lumbar sin referir complicaciones,
aunque requirié traqueostomia con tubo Shiley
e intubacion. Se transfirié al paciente a terapia
intensiva para su recuperacion posquirirgica. En
este Gltimo servicio su evolucién inicial fue rela-
tivamente estable. Al dia siguiente, se refirieron
tiraje intercostal, hipoactividad y palidez, pulsos
y llenado capilar adecuado (con saturaciones
arriba de 98%), herida quirdrgica con gasto
hematico por drenado (sin datos de sangrado
activo), aunque se transfundié concentrado
eritrocitario por Hb de 9.2 y se continu6 cober-
tura antibidtica. Dos dias después de la cirugia
el paciente tuvo desaturacién hasta 89% por lo
que se realiz6 aspiracion de secreciones espesas.
Sin embargo, al terminar dicho procedimiento,
aumento la desaturacion y presento bradicardia;
se ventil6 con bolsa véalvula mascarilla a presio-
nes altas para una adecuada expansién del torax,
agregandose extrasistoles ventriculares y ausencia
de pulsos periféricos; por ello se inicié reanima-
cién cardiopulmonar. Durante la reanimacion se
detect6 y traté6 de manera urgente neumotérax
bilateral y hemotdrax derecho; no hubo respuesta.
Falleci6 después de 30 minutos de maniobras.

COMENTARIO CLINICO

Paciente que inici6 con la deteccion de mdltiples
dismorfias de presentacién congénita, por lo que
su abordaje clinico debe corresponder al de un
paciente con diagndstico provisional de sindro-
me dismorfolégico.' Dentro de los antecedentes
heredofamiliares se destacan los dos casos refe-
ridos con mielomeningocele por rama materna;
dentro de los perinatales, la falta de prevencion
de defectos del tubo neural mediante suplemen-
tacion de 4cido félico durante en el embarazo.
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Cabe mencionar que los pacientes con sindrome
dismorfolégico deben ser explorados de forma
minuciosa y sistemdtica en busca de dismorfias,
tanto menores como mayores, entendiendo a las
dismorfias mayores como aquellas que tienen
repercusion para la vida o la funcién del 6rgano
afectado, y a las menores como las que sélo tie-
nen repercusion estética pero que, sin embargo,
pueden tener utilidad diagndstica.?

A la exploracién, las dismorfias mayores identifi-
cadas fueron: microtia atresia izquierda, paralisis
facial izquierda, retrognatismo con limitacién a
la apertura bucal y mielomeningocele. Las dis-
morfias menores fueron mds numerosas: sutura
metdpica prominente, microsomia hemifacial,
apéndices preauriculares, ptosis, paladar alto y
cuello corto.

La evaluacion por medio de estudios de labora-
torio y gabinete, ademds de confirmar defectos
sospechados por clinica, sirven para descartar
otras dismorfias que no siempre son detectables
en el examen fisico inicial.? En este caso se de-
tectaron: coloboma de nervio éptico y retina,
dextrocardia con hipoplasia de la rama pulmonar
izquierda y hemivértebras a nivel toracico, las
cuales corresponden a defectos mayores. De las
diferentes dismorfias detectadas, se considerd
que las mas utiles para integrar diagnéstico por
su especificidad son la microsomia hemifacial
con paralisis del nervio facial y la microtia atresia
con apéndices preauriculares, que corresponden
a defectos del primero y segundo arcos bran-
quiales. La entidad especifica mds reconocida,
que incluye defectos de los primero y segundo
arcos branquiales, es el espectro oculoauricu-
lovertebral, también conocido como espectro
facioauriculovertebral o sindrome de Goldenhar
cuando incluye quiste dermoide epibulbar.?® El
concepto de espectro implica una presentacién
muy variable entre afectados, tanto en grave-
dad de las dismorfias de primero y segundo
arco branquial, como en la presentacion o no
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de otras dismorfias agregadas. En este punto
se consideré que el diagndstico de espectro
oculoauriculovertebral explicaba varios de los
otros defectos detectados: el coloboma ocular,
las hemivértebras y la cardiopatia congénita. No
es infrecuente encontrar estos defectos; en una
serie grande de pacientes con espectro oculoau-
riculovertebral las anomalias vertebrales fueron
detectadas en 70% de los casos y las alteraciones
cardiacas en 39%.* Aunque el principal defecto
ocular son los dermoides epibulbares también
son reconocidos la microftalmia y el coloboma
de retina como parte de esta entidad.> Ademads,
se descartaron los diagnosticos diferenciales
del espectro oculoauriculovertebral tales como
Treacher-Collins (que incluye afeccion facial
simétrica, con hipoplasia malar y coloboma
de pérpado inferior), Townes-Brocks (incluye
anomalias del pulgar y defectos anales), bran-
quiootorrenal (con quistes branquiales y que no
incluye cardiopatia congénita) y Vacter (que no
presenta defectos de primero y segundo arcos).

Por otro lado, los defectos del tubo neural, tales
como el mielomeningocele, no se han asociado
con el espectro oculoauriculovertebral. Aunque
existe al menos un reporte de un caso con espec-
tro oculoauriculovertebral y encefalocele, estos
hallazgos pueden ser coincidencia.® La presen-
tacion independiente del mielomeningocele se
apoy6, en nuestro paciente, en los anteceden-
tes de otros familiares afectados y la falta de
prevencion con acido félico. Los antecedentes
muestran una fuerte predisposicion familiar para
los defectos del tubo neural y la falta de comple-
mentacion con dcido félico durante el embarazo
es el factor ambiental adverso mas reconocido
entre las multiples causas de dichos defectos. La
etiologia del espectro oculoauriculovertebral es
mas heterogénea, la mayoria de los casos son
esporadicos y se deben a una causa vascular
disruptiva; sin embargo, también se han descrito
reportes de casos con exposicion a teratégenos
(como diabetes gestacional, acido retinoico,
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primidona, talidomida) y otros con aberraciones
cromosoémicas diversas, entre las cuales destaca
la delecién 14q, que incluye el gen HFM, pro-
puesto como responsable de algunos casos.”
No obstante, en una serie de 86 pacientes con
espectro oculoauriculovertebral y estudiados
mediante hibridacion genémica comparativa en
microarreglos (array-CGH), sélo se detect6 un
caso con delecién 14q32.% Finalmente, la parti-
cipacion tanto genética como ambiental en estos
casos, hace plausible la etiologia multifactorial
en algunos pacientes.

A pesar de lo mencionado, el estudio de ca-
riotipo no se indica de rutina en los pacientes
con espectro oculoauriculovertebral debido a
que los casos con etiologia cromosémica son
muy poco frecuentes y, habitualmente, tienen
retraso psicomotor y otros hallazgos atipicos.?
Debido al mielomeningocele, el paciente si tenia
indicacion de cariotipo; desafortunadamente, el
estudio no se pudo realizar por su fallecimiento.

El mielomeningocele tuvo un diagndstico tardio
ya que no pudo detectarse prenatalmente por
medio de los ultrasonidos, por lo que la cesarea
no fue programada. La cirugia para cerrar el
mielomeningocele debe realizarse de manera
ideal antes de las 72 horas debido a que el cierre
temprano se asocia con un mejor prondstico
funcional.® En este caso se difirié un poco debido
a que el mielomeningocele no estaba roto y se
queria tener la oportunidad de una valoracién
cardiolégica y preanestésica adecuada. Sin
embargo, el paciente presentd diversos facto-
res de riesgo para una evolucion desfavorable,
destacando la via aérea dificil y el cuello corto,
que limitaba mds la apertura bucal y que, junto
con el antecedente de neumonia, seguramente
contribuyeron a la necesidad de traqueostomia
e intubacion.

No se puede descartar alguna otra malforma-
cién interna no detectada, como una hipoplasia
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pulmonar que pudiera haber contribuido al
desenlace. El neumotérax se originé durante la
reanimacion cardiopulmonar, condicionado,
probablemente, por barotrauma al no detectar
mejoria en la funcion ventilatoria.

Hallazgos anatomopatolégicos

Se practico la autopsia horas después del falleci-
miento del paciente y se encontraron asimetria
facial, ausencia de meato auditivo externo del
oido izquierdo, apéndices preauriculares, pala-
dar ojival, micro- y retrognatismo de predominio
izquierdo, cuello corto (Figura 1), criptorquidia
izquierda, pie equino varo, defecto de vértebras
y cicatriz en region lumbar de aproximadamente
3.5 cm de longitud, posterior a la cirugia de repa-
racion del mielomeningocele (Figura 2). Ademas
de los defectos del tubo neural, los hallazgos
externos se consideraron compatibles con el
diagnéstico de espectro oculoauriculovertebral.

En la inspeccién macroscopica de los érganos
se encontré dextrodpex con hipoplasia de la
rama izquierda de la arteria pulmonar, agenesia
del I6bulo inferior del pulmén izquierdo con
isomerismo bronquial, agenesia de cuerpoy cola

Figura 1. Cuello corto, apéndices auriculares,
micro- y retrognatismo de lado izquierdo, boca
amplia, asi como ausencia de meato auditivo
externo del oido izquierdo.
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Figura 2. Mielomeningocele reparado.

de pancreas, micropoligiria y microgastria. Asi
mismo, se observé enfisema subcutaneo en las
regiones de cuello y térax.

Los hallazgos en el examen microscépico de los
pulmones fueron: neumonia de focos mdltiples y
trombos recientes de fibrina en vasos de pequeno
calibre (Figuras 3 y 4).

Como se mencion6 previamente, el espectro
oculoauriculovertebral tiene causas hetero-
géneas, en algunos casos es consecuencia de
teratégenos y de desérdenes cromosémicos;'”
otros tienen una causa disruptiva vascular que
se ha demostrado parcialmente en modelos ani-
males por disrupcién de flujo sanguineo de la
arteria estapedia embrionaria, lo que resultaen la
destruccion de diferentes tejidos en las regiones
del oido y de la mandibula." Por lo anterior, no

Figura 4. Trombo reciente en un vaso pulmonar.

podemos descartar que una disrupcion adicional
de flujo sanguineo hacia otros érganos pudiera
contribuir a algunos de los hallazgos adicionales
en la autopsia, tales como la agenesia del [6bulo
inferior del pulmon izquierdo y las agenesias del
cuerpo y la cola del pancreas.
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El fallecimiento del paciente se consideré como
causa directa de la neumonia bilateral de focos
miltiples y de la trombosis de vasos pulmona-
res de pequefio calibre, aunados a un enfisema
subcutdneo secundario a la traqueostomia, lo
que comprometié la funcion ventilatoria. Las
multiples alteraciones morfoldgicas descritas,
incluyendo la cardiopatia congénita, no brinda-
ban un mal pronéstico para la vida a corto plazo.

COMENTARIO FINAL

Los defectos de tubo neural tienen gran im-
portancia tanto por su frecuencia como por su
morbilidad asociada y, aunque se ha demostra-
do un descenso significativo de estos defectos
después de la fortificacién con acido félico y
la promocion de su uso antes del nacimiento,
gran parte de la poblacién ain desconoce o no
aplica esta medida de prevencion,' tal como se
ilustra en este caso.

Cabe destacar que el riesgo de recurrencia del
mielomeningocele se ha calculado aproxima-
damente en 4%," y que la dosis diaria de acido
félico indicada para evitarla es 10 veces mayor
que la indicada para la poblacién general; in-
formacion que se brindé a la familia.

Por otro lado, los hallazgos anatomopatolégicos
descritos no pudieron integrar el diagnéstico de
otra entidad diferente al espectro oculoauricu-
lovertebral, aunque apoyan una presentacion
atipica del mismo ya que los defectos pulmo-
nares y pancredticos han sido muy raramente
descritos en esta entidad.'*' La microgastria
es un defecto muy poco comin de causa des-
conocida, que habitualmente es aislada o se
presenta asociada con defectos de reduccion de
extremidades'® (que no se presentaron en nuestro
paciente). Finalmente, consideramos que las
descripciones de nuevos casos atipicos pudieran
apoyar o descartar la asociacion de estos hallaz-
gos con el espectro oculoauriculovertebral; asi
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mismo, seria valiosa la aplicacién de estudios
moleculares de extensién en estos casos, tales
como array-CGH o secuenciacién exémica, con
el fin de esclarecer su causa.
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* Alimentacion a los que asistan a terapias a la AMEH
* Distribucion de medicamentos, pafiales y suplementos alimenticios
* Apoyo con equipo (camas de hospital, colchones de agua, etc.)
* Informacion, orientacion y apoyo psicolégico sobre la enfermedad de Huntington
* Ayuda con pasajes para asistir a terapias en la Asociacion
* Entrega de una despensa mensual por paciente
Informes:
Tesoreros 97 esquina Cuauhtémoc,
Col. Toriello Guerra, Del. Tlalpan, CP 14050
Tel.: (55) 5424-3325. Fax: (55) 5424-3189
\ J
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ARTiCULO DE REVISION
Acta Pediatr Mex 2014;35:316-337.

Evaluacion, diagnéstico,
tratamiento y oportunidades de
prevencion de la obesidad

RESUMEN

La obesidad es un problema de salud pdblica mundial que se ha
convertido en un asunto prioritario para los gobiernos y los sistemas
administrativos de la economia mundial. Esto, debido a su impacto y
a las potenciales consecuencias en la salud y la calidad de vida de los
individuos que la padecen y de sus familias, asi como en los sistemas
de saludy en la economia global. Es un padecimiento multifactorial con
origenes prenatales y posnatales que son bien conocidos y que permiten
sefalar claramente las oportunidades de prevencion y tratamiento que
deben ser llevadas a la practica. Asi, es necesario que el profesional
de la salud cuente con un conocimiento profundo de la enfermedad
y de sus complicaciones, asi como de las opciones existentes para
su tratamiento; desde el manejo de conductas para la adquisicién de
un estilo de vida saludable hasta los farmacos, nutrientes y opciones
quirdrgicas, a fin de lograr contener el impacto que tiene sobre los
anos de vida saludable, la esperanza de vida y la salud laboral de los
individuos del mundo entero.

Palabras clave: sobrepeso, obesidad, tratamiento, estilo de vida, pre-
vencion.

Obesity: assessment, diagnosis,
treatment and opportunities for its
prevention

ABSTRACT

Obesity is a public health problem in the world. Its impact and poten-
tial consequences on health and quality of life of individuals and their
families, health systems and the global economy, has become a priority
issue for governments and administrative systems. It is a multifactorial
disease with well-known prenatal and postnatal origins, which offer
prevention and treatment opportunities. So, is necessary the health
professional have an intimate knowledge of the disease and its com-
plications, also existing treatment options: behavior management for
acquiring a healthy lifestyle, drugs, nutrients and bariatric surgery; to
achieve contain the impact on healthy life years, life expectancy and
occupational health worldwide.

Key words: overweight, obesity, treatment, life style, prevention.
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ANTECEDENTES

En las dltimas cuatro décadas la obesidad ha
alcanzado proporciones de extrema gravedad
epidemioldgica y clinica, convirtiéndose en una
pandemia que erosiona la salud de la poblacién
y la economia mundial.’

La epidemia de obesidad parece ser comin
a una gran cantidad de paises del mundo
occidental y se ha observado que las perso-
nas obesas utilizan mas recursos de atencion
a la salud. Se estima que cada ano ocurren
400 mil muertes y se gastan 117 mil millones
de délares en atencion a la salud y costos
relacionados atribuibles a la obesidad. El
costo de las complicaciones derivadas de la
obesidad se ha estimado en 93 mil millones
de ddlares anuales para la atenciéon médica
en Estados Unidos (2002), que corresponde
a 9% del gasto total de ese pais en salud. Se
ha identificado que el incremento en el gas-
to por persona, atribuible a la obesidad, es
aproximadamente el doble que el registrado
para la poblacién general.?

En México, la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricién 2012 senala que 73% de los adultos
y la tercera parte de los nifos y adolescentes
tienen sobrepeso u obesidad. Hasta 87% de los
adultos y 39% de los adolescentes atendidos
en las instituciones del sector salud tiene esta
afeccion clinica, que aumenta la morbilidad, la
mortalidad y los costos de atencion.?

Avances importantes sobre la anatomia micro-y
macroscopica, la fisiologia del tejido adiposo,
las expresiones clinicas sistémicas derivadas de
la obesidad y las estrategias de su diagnéstico y
tratamiento, permiten considerar a la obesidad
como una enfermedad sistémica causante de
mdltiples complicaciones de facil diagnéstico,
de tratamiento frecuentemente complejo y con
pocos resultados.*°

INV

La experiencia clinica respecto al apego a los
esquemas de prevencién y tratamiento de la
obesidad y sus complicaciones, apuntan a la
necesidad de conjuntar todo tipo de estrategias
apoyadas cientificamente y sustentables para su
prevencion, tratamiento y control; incluyendo el
uso de terapia cognitivo conductual para mejorar
el estilo de vida de las personas; la prescripcién
profesionalizada de actividad fisica y planes de
nutricion saludables; edulcorantes naturales y
artificiales; farmacos antiobesidad autorizados y
terapia farmacoldgica para las complicaciones;
cirugia bariatrica y, recientemente, nutrientes
funcionales como el acido linoleico conju-
gado (CLA, por sus siglas en inglés), leucina,
vitaminas D, Cy E, arginina, espirulina, cromo
y otros.” '

Aspectos clinicos y epidemioldgicos de la
obesidad

Concepto

La obesidad es una enfermedad inflamatoria,
sistémica, crénica y recurrente, caracterizada
por el exceso de grasa corporal y un sinndimero
de complicaciones en todo el organismo. Esta
directamente relacionada con el desarrollo y
evolucién de enfermedades como diabetes me-
[litus tipo 2, enfermedad cardiovascular, algunos
tipos de cancer, hipertension arterial sistémica
y otras."

El panorama de la obesidad en niflos mexicanos
tiene una prevalencia combinada de sobrepeso y
obesidad en nifos de 5 a 11 afios de alrededor de
26% para ambos sexos; 26.8% en nifas y 25.9%
en nifos (un incremento de 39.7% respecto a
1999, que fue de 18.6%; 20.2% en nifasy 17%
en nifos). En lo que respecta a la prevalencia de
la obesidad, ésta se incrementd para el grupo
de 5 a 11 afios de edad en el periodo de 1999
a 2006; pasé de 5.3 a 9.4% en nifos y de 5.9 a
8.7% en nifas. Si bien las razones que explican
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el incremento no son totalmente claras se sabe
que el estilo de vida, con actividad fisica dismi-
nuida y consumo excesivo de alimento, puede
ser la causa basica de dicha tendencia.?'®

Causas

Sin duda, la informacion genética de cada indi-
viduo tiene un papel determinante en la génesis
de la obesidad; sin embargo, hoy dia se reconoce
que dicha informacién suele verse regulada por
factores ambientales que detonan o regulan
su expresion; de lo anterior pueden precisarse
dos momentos de influencia ambiental para el
desarrollo de la obesidad: prenatal y posnatal.

Condicionantes prenatales de obesidad

Entre los factores prenatales se pueden consi-
derar los de caracter pregestacional que estan
determinados, entre otras cosas, por el estado
nutricional y de salud del hombre y la mujer,
seguidos por aquellos que determinan la salud
fetal, entre los que destacan la salud nutricional
y metabdlica de la mujer gestante, la integridad
funcional y estructural de la placenta, ademas del
bienestar y salud del producto en si. El desajuste
nutricional de la madre altera el matroambiente;
en el bebé tiende a priorizar el desarrollo de
estructuras como el sistema nervioso central
sobre la integridad estructural y funcional de
otras dreas de la economia corporal. El resultado
es un fenémeno de programacién metabdlica
temprana, derivada de un trastorno temprano
del desarrollo que, hoy dia, se reconoce como
el origen real de los procesos mérbidos crénicos
del ser humano, la razén de su réplica transge-
neracional, y sefiala la oportunidad de precisar
acciones de prevencion temprana, suficientes
para contener la evolucion de la pandemia,
promover la concepcioén, gestacion y nacimiento
de nuevas generaciones y, en su caso, detectar
tempranamente a los que nacen con riesgo y
evitar que aflore durante la vida extrauterina
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en un ambiente de alto riesgo, la programacion
adquirida en la etapa prenatal.'’-**

Condicionantes posnatales de obesidad

Entre las causas posnatales tradicionalmente
se distingue al estilo de vida caracterizado por
una dieta con un consumo calérico superior al
requerido por el individuo, ademas de un perfil
sedentario que condiciona un balance ener-
gético positivo y el desarrollo subsecuente de
obesidad.?® La ingesta de una dieta hiperproteini-
ca en la nifez, asi como la rapida recuperacién
nutricional de los nifios con bajo peso al nacer
para la edad gestacional, se han relacionado
claramente con sobrepeso y obesidad en etapas
posteriores; esto, aunado a la disminucién en la
frecuencia de alimentacién con leche materna
(de forma exclusiva durante los primeros meses
de vida) vy a la introduccién temprana de ali-
mentos y bebidas de alta densidad energética.*®

Diagnéstico

Actualmente se han buscado procedimientos
antropométricos que estimen la cantidad de
tejido adiposo en forma indirecta, aceptando el
inconveniente que no pueden distinguir entre
masa grasa y masa libre de grasa, comparti-
mientos que cambian durante el crecimiento.
El indice de mas corporal o indice de Quetelet
se ha aceptado como un método indirecto para
medir la cantidad de tejido adiposo en nifios y
adolescentes debido a que tiene una correlacién
satisfactoria con la grasa corporal evaluada me-
diante resonancia magnética nuclear, tomografia
computada y absorciometria dual de rayos X,
entre otros, pero sobre todo porque en el extremo
superior de la distribucion (i. e. > 85 0> 95) este
indice tiene una exactitud aceptable por edad
y por género.”

El indice de masa corporal (IMC) ha sido acep-
tado como el recurso mas simple en la practica



Perea-Martinez A et al. Obesidad: de la evaluacién a la prevencion

clinica para el diagnéstico de obesidad. Se cal-
cula de la siguiente manera:*®

Peso (kg)

Indice de masa corporal =
Talla (m)?

Clasificacion

Ademads de establecer si un individuo es obeso
o no, el IMC permite clasificar la magnitud de
la obesidad del adulto en los grados?® indicados
en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Magnitud de la obesidad del adulto en grados

Grado de obesidad indice de masa corporal
Individuo sano 18.50 a 24.99
Sobrepeso 25.0229.99
Obesidad grado | 30.0 a 34.99
Obesidad grado Il 35.0a39.99
Obesidad grado 11 Superior a 40.0

En la edad pediétrica se utilizan como marco de
referencia las distintas propuestas que para tal
fin han sido publicadas en la literatura especia-
lizada, destacando las realizadas por los Centers
for Disease Control and Prevention de Estados
Unidos en 2000 y las de la Organizacién Mun-
dial de la Salud en 2007.%°*° Probablemente las
primeras son las mas utilizadas en la actualidad,
aunque las segundas vienen sustituyéndolas en
forma gradual.

De conformidad con las propuestas de los Cen-
ters for Disease Control and Prevention para edad
y género de nifios y adolescentes se obtiene la
clasificaciéon del Cuadro 2.

Entre los pardmetros antropométricos mas (ti-
les para la evaluacion del individuo obeso se
encuentra el perimetro abdominal o circunfe-
rencia de la cintura, parametro que determina

INV

la obesidad central y que esta directamente
relacionado con el riesgo de presentar compli-
caciones cardiovasculares y metabdlicas. Los
valores considerados en México para poblacion
adulta son los indicados en el Cuadro 3.

En nifos y adolescentes las caracteristicas cor-
porales y su evolucion en las diferentes etapas
de la vida no permiten hablar de un valor en
centimetros como parametro Gnico. La Federa-
cién Internacional de Diabetes (IDF por sus siglas
en inglés) ha ofrecido valores para poblaciones
pedidtrica y adolescente conforme con la raza
que pueden ser consultados y utilizados para el
diagnéstico de obesidad central. En la practica
resulta Gtil un valor general de medicion que
permita documentar la obesidad central en nifios
y adolescentes; para ello se tiene el indice cin-
tura/talla que se obtiene al dividir el valor de la
circunferencia de la cintura (en centimetros) de
un individuo, entre el valor de su talla (también
en centimetros); cuando el resultado es igual o
superior a 0.50 debe considerarse como indica-
dor de obesidad central. (Cuadros 4 y 5)

Cuadro 2. Grado de obesidad por centil

Grado de obesidad Centil del indice de masa corporal
Individuo sano 3a75

Riesgo de sobrepeso 76 a 85

Sobrepeso 85a95

Obesidad Superior a 95

Cuadro 3. Perimetro abdominal y obesidad

Perimetro abdominal Obesidad central

Mujeres
Hombres

Mayor a 80 cm
Mayor a 90 cm

Cuadro 4. indice cintura/talla y obesidad

Nifos y adolescentes Obesidad central

indice cintura/talla Igual o mayor a 0.50
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Cuadro 5. Valores de circunferencia de cintura de los centiles
50-90 para nifios y adolescentes de acuerdo con su género

Centil para hombres

Anos 50 75 90
6 54.7 61.3 69.7
7 57.0 64.0 72.5
8 59.3 66.8 75.3
9 61.6 69.5 78.1
10 63.8 72.3 80.9
11 66.1 75.0 83.6
12 68.4 77.8 86.4
13 70.7 80.5 89.2
14 73.0 83.3 92.0
15 75.2 86.0 94.8
16 77.5 88.8 97.6

Centil para mujeres

ARos 50 75 90
6 52.4 59 65.0
7 55.0 61.7 68.0
8 57.6 64.3 71.0
9 60.3 67.0 74.0
10 62.9 69.7 77.0
11 65.5 72.3 80.0
12 68.1 75.0 83.0
13 70.8 77.7 86.0
14 73.4 80.3 89.0
15 76.0 83.0 92.0
16 78.6 85.7 95.0

Obesidad y sindrome metabdlico

La insulina tiene las siguientes funciones en el
ser humano:

1. Hipoglucemiante. Promueve el transporte
de glucosa de la sangre hacia el interior
de la célula: musculo estriado, adipocito y
musculo cardiaco mediante la activacion de
los glucotransportadores GLUT4, presentes
s6lo en los tejidos referidos.

2. Lipogénica. Incrementa la biosintesis de
grasa: acidos grasos vy triglicéridos en higa-
do y tejido adiposo, activando la expresion
génica de todas las enzimas del proceso:
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acetil-CoA carboxilasa, lipoproteinlipasa y
glicerol 3-fosfato aciltransferasa.

Reduce la lipdlisis.

Incremento en la sintesis de proteina. A
través de iniciacion de la traduccién vy el
alargamiento, mediante una cascada que
activa al complejo mTOR (mammalian target
of rapamycin), una proteina responsable de
la integracion y regulacion de una serie de
secuencias de transduccién iniciadas por los
cambios en el comercio intra- y extracelular.
La activacion del complejo mTOR (y sus dife-
rentes complejos multiproteinicos llamados
mTORCT y mTORC2), a través de su comple-
jo mTORCT, estd implicado en el control de
la proliferacion celular, la supervivencia, el
metabolismo celular y su respuesta al estrés.
Estos eventos pueden ser desencadenados por
la disponibilidad de nutrientes, glucosa, oxi-
geno y otros numerosos factores que inciden
sobre la actividad del complejo mTORCT.

Incrementa el transporte de aminoacidos
hacia el interior de la célula.

Modula la transcripcion alterando la sintesis
de numerosos mARN.

Estimula el crecimiento, la sintesis de ADN
y la replicacién celular.

Accion vasodilatadora. A través de la ac-
tivacion de sistemas enzimaticos (PI3K,
PKD, PKB/Akt), conocidos componentes de
sistemas de regulacion metabdlica inducidas
por la insulina; promueve la sintesis de 6xido
nitrico (ON) en las células endoteliales a
través de la fosforilacién y activacion de la
sintetasa de 6xido nitrico endotelial (eNOS).

Reduce la produccion de citocinas proin-
flamatorias, disminuye los leucocitos y los
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monocitos que migran y se adhieren al
endotelio; inhibe la proliferacion de células
vasculares del misculo liso, inhibe la apop-
tosis y atenta la agregacion plaquetaria.

10. Efecto mitogénico y de promocién de los
productos de diferenciacién a través de la via
de sefalizacion, que involucra a los mitége-
nos activados por la proteina-cinasa (MAPK),
que es diferente a la via de sefalizacién
PI3K-PDK.Akt/PKB. La via MAPK no juega
un papel en la produccién de insulina; esta
via, en un estado de resistencia a la insulina,
promueve el desarrollo de aterosclerosis.
Cuando la sefializacién de insulina por la
via de la PI3K-PDK-Akt/PKB se deteriora,
el estado de sefializacién de la MAPK en-
dotelial se ver reforzada. En el endotelio la
activacion del MPAK promueven la expre-
sion de endotelina 1 (ET-1), del inhibidor del
activador del plasminégeno tipo 1 (PAI-1) y
de las moléculas de adhesion: molécula de
adhesion intercelular-1 (ICAM-1), moléculas
de adhesion a células vasculares (VCAM-1) y
de selectina endotelial (E-selectina). La ET-1
es un potente vasoconstrictor y contribuye
a la disfuncion de las células endoteliales
en presencia de resistencia a la insulina.
Por otra parte, el incremento de la expre-
sién de numerosas moléculas de adhesién
celular acelera la adhesién leucocitaria al
endotelio contribuyendo al desarrollo de
aterosclerosis.?'3

Asi, un estado de resistencia a la insulina de-
terminara diversos eventos cardinales en la
homeostasis del individuo:

1. Incremento de la glucosa en la sangre (hiper-
glucemia y diabetes mellitus tipo 2)

2. Disfuncién endotelial y estado proinflama-
torio vascular (aterosclerosis y enfermedad
cardiovascular)
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3. Alteraciones del metabolismo lipidico

4. Inflamacion sistémica

5. Modificaciones de la sintesis de proteinas
6. Alteraciones de la proliferacién celular

7. Glucotoxicidad y lipotoxicidad que condu-
cen a estrés oxidativo

8. Apoptosis celular y alteraciones de la cito-
morfogénesis

El resultado final es el desarrollo temprano de
enfermedades como diabetes mellitus tipo 2,
enfermedad cardiovascular ateroesclerosa, al-
teracion conocida como sindrome metabdlico,
ademas de un estado de inflamacion sistémica
protrombética y riesgo incrementado de can-
Cel‘.34'36

El sindrome metabdlico es un estado clinico que
predispone al desarrollo temprano de enferme-
dad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2, o
ambas. Derivado de un estado de resistencia a
la insulina, el sindrome metabdlico tiene como
sustrato biolégico un trastorno en el que la insu-
lina (hormona de origen en las células beta del
pancreas) no puede ejercer sus efectos de regula-
cién metabdlica en el organismo. Las adipocinas,
incluyendo citocinas proinflamatorias del tipo de
IL-1, IL-6 y NTFa, bloquean la fosforilacion del
sustrato del receptor tipo 1 de insulina evitando
su activacion por la insulina'y, con ello, el efecto
sobre fosfatidilinositol-3-cinasa, la enzima que
normalmente promueve la sintesis y transloca-
ciéon de glucotransportadores 4 (GLUT 4) vy, en
el caso de la célula endotelial, la activacion de
la sintetasa de oxido nitrico endotelial (eNOS) y
secundariamente oxido nitrico para el funciona-
miento adecuado del endotelio, circunstancias
ambas que preservan el equilibrio metabdlico y
cardiovascular. De tal forma que, en condicio-
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nes de resistencia a los efectos de la insulina, se
desata el riesgo bioquimico y clinico conocido
como sindrome metabdlico.*® (Figuras 1y 2) En
los ninos, la Federacion Internacional de Diabe-
tes ha propuesto y, en general se ha aceptado,
que a este sindrome lo integran los siguientes
componentes:

Mdsculo,
higado,

tejido adiposo,
endotelio

Insulina
N\

Receptor \
IRS—T/ de ShC
. insulina

IP-3/K MAPK

7N -
Sintesisy ~ eNOS ET-1

translocacion

Crecimiento
GLUT 4 NO

celular/mitogénesis

Moléculas de
adhesion

Figura 1. El equilibrio metabdlico en condiciones de
funcion adecuada de la insulina.

Bloqueo por:
TNFa, IL-1, IL.2, IL-6,

Musculo, Insulina

higado, ~ é.cidos grasos libres,
tejido adiposo, hiperglucemia
endotelio

Receptor
de \
IRS-1 insulina ShC

X Inflamacién de grado bajo |
Ip_3/K Preaterogénesis/trombosis MAP K

Sl’ntexsisy §N105 \ /JVET-1

translocacion Crecimiento Moléculas

GLUT 4 No  celular/mitogénesis de adhesion
Hiperglucemia

Disfuncién endotelial

Figura 2. El desequilibrio generado por la resistencia
a lainsulina.

1. Obesidad abdominal (circunferencia de
la cintura mayor o igual al centil 90 segln
edad, género y origen étnico)

2. Triglicéridos > 150 mg/dL
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3. HDL-C <40 mg/dL

4. Presiones arteriales sistélica y diastélica
mayores o iguales al centil 90 para la edad,
género y estatura del nifio

5. Glucosa en ayuno > 100 mg/dL

De todos estos, el dato indispensable para con-
siderar al sindrome metabélico es la obesidad
abdominal; ni el indice de masa corporal ni la
circunferencia de la cintura miden grasa corpo-
ral, pero ambos se han validado para estimarla;
mientras que el indice de masa corporal estimula
la grasa total y principalmente subcutdnea, la
circunferencia de la cintura estima, sobre todo,
la grasa intraabdominal que es la que se ha
asociado con el riesgo de presentar resistencia
a la insulina y otras comorbilidades posteriores.
La prevalencia del sindrome metabélico muestra
una gran variabilidad, en especial por la discre-
pancia en cuanto a la definicion de los puntos
de corte de cada uno de estos componentes. A
la variabilidad se agrega la condicion nutricio-
nal, cuando se obtiene considerando a todos
los nifos y adolescentes la prevalencia varia de
2.5 a 12.9%; pero cuando se estima en los nifnos
que cursan con sobrepeso y obesidad aumenta
a26-31%.27

Otras complicaciones

Tradicionalmente se ha relacionado a la obesi-
dad con el desarrollo de diabetes mellitus tipo
2 y con enfermedades cardiovasculares, por su
impacto morbilidad y mortalidad; sin embargo,
y sin reducir la importancia de esta aseveracion,
seguir en ese concepto es reducir sustantivamen-
te el marco de atencién que amerita un individuo
enfermo de sobrepeso u obesidad. Hoy sabemos
que la obesidad tiene mdltiples complicaciones
sistémicas que se sintetizan a continuacion:

Musculoesqueléticas. Con tan s6lo 10% de so-
brepeso, el individuo tendra un impacto negativo
en sus huesos, articulaciones y mdsculos. En el
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adulto destaca la osteoartritis de rodillas como
la complicaciéon mds frecuente. En la edad pe-
didtrica y del adolescente es diferente; fascitis
y tendinitis plantar, epifisiolistesis de la cabeza
femoral y mayor susceptibilidad a lesiones
traumaticas son las expresiones mas frecuentes
en los menores de edad. Al menos 24% de los
nifos experimentan dolor y otras afectaciones
osteoarticulares cuando se les investiga de forma
intencionada.*

Gastrohepaticas. La obesidad ha generado el
repunte de casos de enfermedad hepatica grasa
no alcohdlica (NASH por sus siglas en inglés),
circunstancia clinica que depende en su primera
etapa de su patogénesis, de un estado de resis-
tencia a la insulina y del desarrollo de infiltracion
grasa del higado; y una segunda etapa resultado
del proceso inflamatorio que se genera en la
evolucion del padecimiento, asi como de un
estado de estrés oxidativo que provoca el desa-
rrollo de inflamacion y, posteriormente, fibrosis
del tejido celular de este importante 6rgano. Adn
en ausencia de expresiones clinicas sugestivas,
al menos 22% de los nifios obesos atendidos
en el Instituto Nacional de Pediatria, tienen ele-
vacion de enzimas hepaticas en la evaluacion
bioquimica. Sin embargo, en estudios europeos y
asidticos, algunos autores describen que mds de
50% de los nifios obesos presentan esta entidad
clinica, mientras que en algunas estadisticas de
adultos la prevalencia puede llegar a ser hasta
de 90%.3*! También se refieren enfermedad por
reflujo gastroesofagico, esofagitis, eséfago de
Barret y enfermedad acidopéptica secundaria
como resultado, particularmente, del aumento
de la presion intraabdominal entre otras causas.*

Hipertension arterial. Resultado del efecto
central de la leptina que promueve mayor libe-
racién simpaticomimética, ademas del efecto
de las hormonas contrarreguladoras resultantes
del hiperinsulinismo frecuente que presentan
los pacientes obesos, al menos 25% desarrolla
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cifras de tension arterial elevadas al momento
de su evaluacion. Se requiere de vigilancia y
el diagnostico correcto de esta complicacion,
acordes con las recomendaciones generales para
tal fin: un registro elevado de la tension arterial
al menos en tres ocasiones en un periodo de
seis meses con una medicién correcta de este
parametro clinico (5 minutos de reposo previo
a la toma, vejiga vacia, ambiente cdlido, esfig-
momandmetro, brazalete y técnica de registro
de los ruidos de Korotkoff, etcétera).*>¢

1. Sindrome de apnea/hipoventilacién obstructi-
va del suefo. Al menos 44% de los pacientes
obesos presentan obstruccién y restriccion
respiratoria resultado de la infiltracién grasa
de las vias aéreas y del efecto mecanico pro-
vocado por el abdomen sobre el térax. Con
sintomas como jadeo, roncus, somnolencia
diurna, apneas nocturnas con o sin desper-
tares. El paciente obeso debe ser investigado
intencionalmente en esta drea de su salud.
En estudios de polisomnografia aproxima-
damente 7% de los pacientes obesos tiene
sindrome de apnea obstructiva del suefio.* 4

2. Dislipidemias. Como parte de las compli-
caciones metabdlicas el paciente obeso
presenta anormalidades en su perfil lipidico:
hipertrigliceridemia, elevacién del colesterol
de baja densidad (LDL), descenso del co-
lesterol de alta densidad (HDL) y un indice
aterogénico de riesgo, son las caracteristicas
comunes de estos pacientes. En el grupo de
pequefios atendidos en la Clinica de Obe-
sidad del Instituto Nacional de Pediatria,
cerca de 60% de los pacientes presenta
alguna o varias de estas anormalidades, por
lo que la evaluacion bioquimica de todos los
pacientes debe incluir estos parametros.**

3. Trastornos psicosociales. Cuatro de cada
diez pacientes han sufrido de sefalamientos,
maltrato psicolégico y otras formas de agre-
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siones como consecuencia de ser obesos. El
impacto de éstos es dificilmente mensurable,
pero sin duda de importancia suficiente para
ser considerado. La pesquisa en este campo
es una necesidad obligada para el clinico
y un elemento invaluable para el paciente,
cuando se siente escuchado y apoyado por
el equipo de salud. Depresion, tristeza, bu-
llying, marginacioén social, baja autoestima,
imagen corporal negativa, discriminacién y
otras expresiones mas son tan sélo algunas
de las consecuencias frecuentes, en la esfera
psicosocial, derivadas de la obesidad.”

Sindrome de ovarios poliquisticos. Una
cifra cercana a 20% de las mujeres adoles-
centes sufre complicaciones ginecoldgicas
asociadas, o al menos relacionadas con
el sobrepeso. Hirsutismo, anormalidades
menstruales como dolor, hiperpolimenorrea,
etcétera, acné y aumento excesivo de peso,
sugieren fuertemente esta afeccion. Ante su
presencia, la evaluacion por el especialista
del area es una indicacion clara.”?

Neurolégicas. Frecuentemente se omite
la bisqueda de complicaciones en esta
area. Un seudotumor cerebral en ausencia
de enfermedades, farmacos o nutrientes
que favorezcan incremento de la presion
intracraneal, siempre esta asociado con
obesidad. No se conoce con precision su
frecuencia pero es una posibilidad que
siempre debe ser considerada.®

Otras complicaciones. Indudablemente, la
pandemia ha enriquecido el conocimiento
de la obesidad y las dreas de la economia
corporal que se ven afectadas ante su pre-
sencia: mayor susceptibilidad a infecciones,
riesgo quirlrgico incrementado, manejo
anestésico de mayor morbilidad, reflujo
gastroesofagico, y otras entidades mas, son
una clara muestra de esta aseveracién.*
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Evaluacion integral del individuo con obesidad

n forma simplificada se sugieren las si-
En f lificad l
guientes fases en la evaluacién del paciente
obeso:>>

Fase |

1. Historia clinica completa. El interrogatorio
intencionado debe incluir, ademas de todos
los elementos tradicionales de una historia
clinica, los siguientes parametros:

i. Ficha de identificacion. Resaltar la raza,
la etnia, el nivel socioeconémico y la
actividad laboral; parametros que per-
miten reconocer el mayor riesgo de los
afroamericanos, los latinos y los asiaticos
para desarrollar complicaciones. La re-
lacién clara de riesgo ante las carencias
socioeconémicas permite sospechar
una mayor dificultad para contar con
los elementos que faciliten un estilo de
vida saludable. El tiempo dedicado a la
actividad fisica, que es determinado por
la actividad laboral, describe patrones
de alimentacion y cantidad de ejercicio
realizado por la persona.

ii. Antecedentes heredofamiliares. Resaltar
la busqueda de antecedentes, en fami-
liares de primer y segundo grados, de
diabetes mellitus tipo 2, enfermedades
cardiovasculares, hipertension arterial,
dislipidemias, obesidad y cancer.

iii. Antecedentes perinatales. En la actuali-
dad, y con el conocimiento del fenémeno
de programacion metabdlica y neuro-
conductual que determinan el bienestar
del circuito del apetito y la saciedad,
de los sistemas reguladores del metabo-
lismo intermedio y de las preferencias
gustativas, se requiere investigar la salud
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metabdlica y nutricional de los progeni-
tores antes de la concepcion. En el caso
de la madre, insistir en esta afeccion
clinica al inicio y durante la gestacién,
también en el periodo de lactancia y
las tendencias alimentarias que tuvo en
esta etapa. Las mujeres malnutridas, las
diabéticas gestacionales, un nacimiento
prematuro y complicaciones que motiven
modificaciones de la salud nutricional del
bebé determinan en mucho su bienestar
sistémico para edades posteriores. De-
tallar estos antecedentes permiten saber
el riesgo con el que ya naci6 el paciente
obeso. Con los registros de peso y talla, si
se tienen, y usando los gréficos y tablas de
la Organizacion Mundial de la Salud, se
debe graficar el crecimiento para definir
el momento en que inicié el problema y
cual es su magnitud.

Antecedentes personales no patologicos.
La historia nutricional desde el nacimien-
to, el tiempo de lactancia materna, de
introduccién de alimentos sélidos en la
nutricion, el tipo y calidad de los alimen-
tos, los patrones familiares de comidas y
las tendencias presentes en todos estos
parametros son de importancia capital. En
los ninos y adolescentes en particular se
deben investigar frecuencia y cantidad del
consumo de bebidas endulzadas y alimen-
tos altamente energéticos. La frecuencia y
el tiempo de actividad fisica por dia son
pardmetros esenciales en la evaluacion. La
actividad fisica se evalGa en horas/semana
consignando las recreativas y organizadas,
explorando las que el nifio realiza en el
hogar y en la escuela. Las actividades se-
dentarias han de ser evaluadas en cuanto
a las formas de transporte. En los nifos y
adolescentes el tiempo pantalla, es decir,
los minutos frente a monitores de TV, vi-
deojuegos, PC, etc., por su relacién directa

vi.
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con el indice de masa corporal (2 horas o
mas condicionan a un mayor indice de
masa corporal).

Antecedentes personales patolégicos. El
antecedente de enfermedades crénicas
que disminuyan el nivel de actividad
fisica o favorezcan la ganancia de peso
(fracturas, discapacidad fisica, sindromes
asociados con obesidad como Prader,
Bardet, Down, etc.) por su naturaleza o
la frecuencia de sus agudizaciones. El
consumo de medicamentos que induz-
can apetito (valproato, antihistaminicos,
esteroides, etc.) debe ser investigado. El
inicio de su obesidad, evaluaciones y
tratamiento previos.

Evaluacion fisica. La somatometria basica
requiere, ademas de medir el peso, la talla
y la circunferencia de la cintura (Figura 3),
el calculo del indice de masa corporal y el
indice cintura/talla; este Gltimo es de parti-
cular interés en los menores de edad. Si de
acuerdo con su sexo el valor del perimetro
de cintura esta por arriba del centil 75
existe riesgo de obesidad abdominal.*” Los
signos vitales como la frecuencia cardiaca
y respiratoria, la temperatura y la tensién
arterial no deben omitirse sino registrar su
medicion y consignar su normalidad o no.
La valoracién del fenotipo permite iden-
tificar posibles diagnésticos, sindromes
o padecimientos endocrinos (hipotiroi-
dismo, Cushing, hipopituitarismo, etc.).
Siempre hay que explorar el fondo del
ojo (hipertensién arterial, seudotumor
cerebral, etc.), el cuello para evaluar cre-
cimiento de tiroides, acantosis nigricans.
En el térax la bldsqueda de alteraciones
cardiopulmonares debe ser minuciosa, el
nivel de ventilacion pulmonar, la presen-
cia o no de estertores, sibilancias y otras
expresiones que sugieran complicaciones
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Figura 3. Medicion de circunferencia de cintura.

en este sistema habran de investigarse. En
el abdomen la evaluacién del higado, sus
dimensiones y la presencia o no de dolor
orientan a la posibilidad de higado graso
o esteatohepatitis no alcohdlica.

En mujeres también debe investigarse la
presencia de masas en fosas iliacas, la
posibilidad de lesiones quisticas gigantes;
si bien no es frecuente, es una buena prac-
tica indagar su presencia. Los genitales
en el caso de los nifios y adolescentes,
la asociacion de hipogenitalismo en los
sindromes de Prader o Bardet son un in-
dicador de su existencia. Las extremidades
inferiores deben ser debidamente evalua-
das ya que son una investigacién necesaria
por su frecuente afectacion, sobre todo
para determinar o no la posibilidad y tipo
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de actividad fisica que debe prescribirse.
La presencia de hirsutismo y acné en las
mujeres con ovarios poliquisticos son una
pista para su diagnéstico.

vii. Evaluacién bioquimica. Los estudios basi-

cos y suficientes para evaluar a un paciente
obeso incluyen los siguientes: biometria
hematica completa con velocidad de se-
dimentacién globular. Concentraciones
en la sangre de: 4cido drico, colesterol
total, colesterol HDL, colesterol LDL,
triglicéridos, alanina-aminotransferasa
(ALT), aspartato-aminotransferasa (AST),
y-glutamiltransferasa (GGT), examen
general de orina, proteina C reactiva
ultrasensible y vitamina D. Sélo en casos
en los que los datos clinicos lo justifiquen:
triyodotironina, tiroxina y hormona esti-
mulante de tiroides, cortisol matutino y
vespertino. En los casos de hipertension
arterial telerradiografia de térax, electro-
cardiograma y ecocardiograma. Si existe
hepatomegalia clinica: ultrasonido de
higado.

Fase Il

Conforme con los hallazgos de estudios
basicos, debe considerarse realizar estudios
como curva oral de tolerancia a la glucosa,
insulina pre- y posprandial, indice intima
media de la carétida, prueba mediada por
flujo, ultrasonido pélvico, perfil hormo-
nal ginecolégico, gammagrafia tiroidea,
anticuerpos antiperoxidasa, anticuerpos
antitiroglobulina.

Fase Il

Estudios de especialidad que deben realizar-
se por los profesionales de cada drea: biopsia
hepatica, polisomnografia, electroencefa-
lograma, tomografia axial computada de
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craneo, gasometria arterial, pruebas de
funcién ventilatoria. Andlisis psicolégicos
y psiquidtricos.

Tratamiento

Tanto en los aspectos nutricionales como de
ejercicio, el equipo de salud tiene que establecer
con el nifio o paciente adulto y su familia metas
factibles a corto plazo y que anticipadamente se
conozca, por parte de los familiares, que se po-
dran cumplir. En este ejercicio hay que invitar a
los padres y a quienes formen parte de la familia,
al menos directa, a ser ellos el ejemplo de lo que
se quiere lograr. Todo “fracaso” debe analizarse
para saber cual o cuales fueron los factores por
los que no se alcanzé la meta establecida. Pero,
igualmente, todo logro debe analizarse y reco-
nocerse, alentando a la familia para continuar
en esa direccion.

El tratamiento médico de la obesidad puede
dividirse de la siguiente manera:

a. Modificacion del estilo de vida (terapia
cognitivo conductual). Se ubica como la
estrategia terapéutica mas resolutiva en
ninos, adolescentes y adultos obesos; es
efectiva y segura para lograr la pérdida de
peso. Util y con impacto positivo para re-
tardar la presentacion de comorbilidades
y disminucién del riesgo de complicacio-
nes. Se busca promover la adquisicion
y mantenimiento de hdbitos saludables,
fundamentalmente una alimentacién sana
y equilibrada y actividad fisica regular.

b. Actividad fisica. Por su impacto, y ain
cuando es parte del estilo de vida saluda-
ble, la actividad fisica cotidiana no sélo
permite equilibrar el balance energético
sino también contener el riesgo de ganar
peso. Actualmente, bajo la teoria del fit-
ness vs. fatness se ha establecido el efecto
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protector sistémico derivado de una vida
fisicamente activa.’® Adn en situacion de
sobrepeso u obesidad el ejercicio fisico,
a través de las diversas miocinas que pro-
duce el musculo en contraccion, provee
de protecciéon metabdlica y endotelial,
ademds de los mdltiples beneficios adi-
cionales en el drea musculoesquelética,
psicosocial, digestiva, respiratoria, etc.
Promover la actividad fisica mediante un
programa FITT (frecuencia, intensidad,
tiempo, tipo) es motivar a las personas a
moverse y activarse. No tiene la intencién
de generar un perfil de vida atlético sino
la de cumplir con la sugerencia de la
American Heart Association respecto a la
cantidad de actividad fisica realmente car-
dioprotectora. A continuacion se describe
un programa FITT modificado:

Frecuencia. Todos los dias en nifios y ado-
lescentes sin comorbilidades. Adecuar en
los que presenten alguna complicacion.

Intensidad. Para tener un buen apego se
debe indicar una actividad que no exija
fatiga excesiva o molestia fisica.

Tiempo. 1.7 fase. Activacion. Iniciar con
10 minutos todos los dias, aumentar 5
minutos cada semana hasta llegar a 60
minutos. 2.% fase. Intensidad. 10 minutos
de actividad de mayor intensidad a la
lograda en la primera fase seguida de
50 minutos de la intensidad habitual;
aumentar 5 minutos de actividad intensa
por semana reduciendo la misma cantidad
de actividad habitual en la primera fase;
todo hasta lograr 50 minutos de actividad
intensa para terminar con 10 minutos de
trote. 3. Fase. Mantenimiento. Todos los
dias 10 minutos de actividad leve como
calentamiento, seguidos de 20 minutos de
mayor intensidad.
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Tipo. Adecuarlo al estado clinico del
paciente. Dependiendo de si existe o no
repercusion ortopédica; evaluar actividad
y el impacto de la misma. En casos de
afectacién cardiovascular adecuar a la
tolerancia de este sistema.

c. Agua. El agua es el nutriente mas importante

del ser humano. Sus necesidades a lo largo
de la vida son variables y dependen parti-
cularmente de la edad, el peso, el ambiente
y el grado de actividad fisica. En México se
estima que hasta 20% de las calorias inge-
ridas por una persona proceden de bebidas
con alto valor energético. De ello resulta la
propuesta de reducir su consumo, tasar un
impuesto mayor por su compra con la idea
de desincentivar su consumo y, finalmente,
un plan nacional de consumo de agua para
reducir la obesidad en toda la poblacién.>
La escala de evaluacion de bebidas pro-
puesta por el Instituto de Salud Pdblica de
México en 2008 se resume en el Cuadro 6.

Tratamiento especifico de las comorbili-
dades

Metformina. Antihiperglicemiante,
sensibilizador periférico de la insulina,

Cuadro 6. Escala de evaluacion de bebidas

Nivel 1. Agua potable.

Nivel 2. Leche baja en grasa (1%) y sin grasa y bebidas
de soya sin azdcar.

Nivel 3. Café o té sin azdcar.

Nivel 4. Bebidas no caléricas con edulcorantes artificiales.

Nivel 5. Bebidas con alto valor calérico y beneficios a la
salud limitados (jugo de fruta, leche entera, licuado de
fruta con azicar o miel, bebidas alcohdlicas y bebidas
deportivas)

Nivel 6. Bebidas con azicar y bajo contenido de nutri-
mentos (refrescos y otras bebidas con altas cantidades de
azlcares agregadas como jugos, aguas frescas, café y té)

Rivera JA, Munos-Herndndez O, Rosas-Peralta M, Aguilar-
Salinas C, Popkin BM, Willett WC. Consumo de bebidas para
una vida saludable. Recomendaciones para la poblacion
mexicana. Sal Pub Mex 2008;50:173-95.
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disminuye la glucogendlisis, la gluco-
neogénesis y la absorcion intestinal de
la glucosa. Su uso es seguro en nifios
mayores de 10 afios. Tiene una tolerancia
variable por sus efectos digestivos (ndu-
seas, diarrea, dolor abdominal, anorexia,
vomito). Las dosis, segin decision del
profesional médico, pueden ser de 250,
500 u 850 mg cada 12 horas. Antihiper-
tensivos, fibratos, estatinas, antidepresivos,
hepatoprotectores y probidticos.*0-¢3

Nutracetditicos. Nutrientes de origen na-
tural con propiedades biolégicas activas,
benéficas para la salud y con capacidad
preventiva o terapéutica definida.**%

Acido linoleico conjugado (CLA) isémeros
t10c12/c9t11. Dentro del grupo de los
acidos grasos omega 6 el acido linoleico
conjugado posee diversos mecanismos de
accion mediante los cuales puede ser (til
en el tratamiento integral de la obesidad.
Los efectos demostrados incluyen:

1. Inhibicién de apetito

2. Disminuye la formacién de tejido
adiposo

3. Reduce el almacén de grasa en el
tejido adiposo

4. Promueve el gasto energético en forma
de calor®®®”

Vitamina D. Regula el metabolismo del
calcio y del fésforo, promueve la sintesis
de insulina y favorece la sensibilidad
de los tejidos a la misma; disminuye la
produccién de renina y la adipogénesis;
regula la sintesis de 6xido nitrico y protege
el endotelio vascular.%s7¢

Vitaminas C y E. Efecto antioxidante que
equilibra el estado de estrés oxidativo
secundario a la obesidad, proteccion



endotelial, regulacion de la dilatacién
vascular, disminucion del desarrollo de
aterosclerosis.””78

Leucina. Por su accién sobre el complejo
mTORCT1 (mammalian target of rapamycin
complex 1), el regulador mas importante
del censo energético y del equilibrio
metabdlico celular, induce un mayor
nivel de sintesis de proteinas, lo que se
observa particularmente al promover la
sintesis de mdsculo estriado y limitar su
pérdida; reduce la inflamacién inducida
por la obesidad y rescata la sefalizacion
del tejido adiposo, el musculo e higado,
favoreciendo la accién de la insulina en
estos tejidos y mejorando la tolerancia a
la glucosa.”

L-arginina. Sustrato de la sintesis del 6xido
nitrico que favorece el bienestar funcional
del endotelio.®

Espirulina. Tiene efectos hipolipemiantes,
sensibilizadora de la accién periférica a
la insulina se describe de utilidad como
apoyo terapéutico en el individuo con de
sindrome metabdlico.?'

Cromo. Incrementa la sensibilidad a la
insulina.8?

Probicticos. A través de la regulacién de
la microbiota intestinal promueven la
produccion de acido linoleico conjuga-
do, disminuyen los acidos grasos libres y
limitan la endotoxemia sanguinea. Limitan
la sintesis y accion de incretinas (GLP 1
y 2 [glucagon like peptidel; asi como del
péptido YY y su accién orexigénica). In-
crementan la accion de la grelina y de la
proteina 4 relacionada con angiopoyetina,
favoreciendo con ello un incremento de
la saciedad.®

f.
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Farmacos contra la obesidad. Exis-
te una gran cantidad de ellos ain en
investigacién: andlogos de péptidos
vasoactivos, hormonas sintéticas y otros
(amilina, bupropion, colecistoquinina,
factor neurotréfico ciliar, inhibidores
de la dipeptidil-peptidasa 1V, grelina,
péptido glucagonoide tipo 1, leptina, neu-
ropeptido Y, oxintomodulina, fluoxetina,
sertralina, octreotida, agonistas sintéticos
beta 3, topiramato y zonisamida). El
Gnico medicamento que se encuentra
actualmente autorizado por la Agencia
Americana de Medicamentos (FDA, por
sus siglas en inglés) en pacientes ado-
lescentes es el orlistat. Por lo que toca a
adultos, recientemente se han establecido
los farmacos antiobesidad que han sido
autorizados en Estados Unidos.®>¢

Endulzantes o edulcorantes no caldricos.
La razon de incluir este apartado deriva de
la necesidad de precisar algunos puntos
en el conocimiento de los edulcorantes
no caldricos, asentando la seguridad en
el consumo de todos los edulcorantes no
caléricos autorizados por los organismos
internacionales que regulan la seguri-
dad de los alimentos y bebidas para el
consumo humano, incluyendo el comité
conjunto FAO/OMS de Expertos en Adi-
tivos Alimentarios (OMS/JECSA); la FDA'y
la European Food Safety Authority (EFSA)
y que seran los Gnicos mencionados en
esta parte del texto.

El primer punto es diferenciar en forma
general a los edulcorantes no caléricos

en dos grandes grupos:

i. Artificiales. Sucralosa, aspartame,
acesulfamo, neonatame y sacarina.

ii. Naturales. Stevia.
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En el grupo de los edulcorantes no ca-
[6ricos artificiales la sucralosa lidera en
todos los aspectos. Un producto derivado
del azlcar de cafia, policlorinado, libre
de uso en cualquier etapa de la vida,
incluyendo embarazo e infancia, Gtil en
el control del paciente obeso y del indivi-
duo diabético. De un sabor agradable. Su
estabilidad le ha permitido ser vehiculo
endulzante de bebidas y alimentos soli-
dos. Sin duda de los mejor aceptados por
la poblacion general en México y otros
paises.84-8

Prevencion

La magnitud de los problemas de sobrepeso y
obesidad, cuya prevalencia y comorbilidades
aumentan a medida que avanza la edad, ha
hecho declarar a los organismos internacio-
nales como la OMS vy la International Obesity
Task Force (IOTF) que su solucién estd en la
prevencion. Para esto se requiere recorrer el
ciclo de la vida desde la gestacion hasta la
senectud para conocer los momentos claves
para implementar medidas preventivas. Asi-
mismo, los sistemas educativos deben ensefar
desde los afios de estudios basicos hasta los
superiores la importancia de la alimentacién
y nutricién para el cuidado de la salud, dentro
de un marco de respeto a la cultura alimentaria
de cada region.

Conforme al concepto de obesidad que le
distingue como un proceso de programacion
multifactorial continua a lo largo del ciclo vital,
en términos de prevencién tenemos las siguien-
tes oportunidades de intervencion:

1. Prevencion primaria

Etapa prenatal. Se pueden distinguir dos momen-
tos de oportunidad.

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Pregestacional

i. Educacién nutricional y promocion de
actividad fisica desde etapas tempranas
de la vida.

ii. Educacién nutricional y su impacto en la
gestacion, dirigido a las nuevas parejas y
con difusién en centros laborales, educa-
tivos, recreativos y de salud.

iii. Mejorar el estado nutricional de la pobla-
cién en edad fértil. Campania nacional de
informacion respecto al efecto epigenético
de la malnutricion, en la concepcion,
embriogénesis, crecimiento y desarrollo
de los hijos.

iv. Prevencion, deteccién y tratamiento de
carencias nutricionales especificas: vi-
taminas A y D, B, y folato; hierro, cinc,
cobre, calcio y magnesio. Campafa na-
cional de informacion y administracion
de estos nutrimentos, particular interés en
folato y vitamina D.

Gestacional

i. Embarazos programados. Difusién entre la
poblacion en edad fértil de la importancia
de optimizar el momento psicosocial y la
condicién biolégica al planear un emba-
razo.

ii. Deteccion temprana de embarazo. Eva-
luacién nutricional e informacién sobre
la importancia de prevenir consecuencias
de la malnutricién (desnutricion, anemia,
obesidad, carencias de vitaminas A, D, B,
y folato; arginina).

iii. Recomendaciones nutricionales y ajustes
en la ganancia de peso durante la gesta-
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cion conforme con las recomendaciones
internacionales (Institute of Medicine).

iv. Vigilancia médica periédica. Programa-
cion de citas médicas y nutricionales de
control.

v. Deteccién de diabetes gestacional. Rea-
lizacion discrecional de curva oral de
tolerancia a la glucosa en todas las gestan-
tes, particularmente en las pacientes con
riesgo mayor: obesidad pregestacional o
gestacional, antecedente familiar de dia-
betes mellitus tipo 2.

vi. Deteccién de toxemia. Vigilancia clinica
periddica, con énfasis a detectar hiperten-
sion arterial, cefalea, edema. Campana
informativa sobre los beneficios del con-
sumo de arginina para prevenir toxemia.

Etapa posnatal

Existen diferentes circunstancias de riesgo en
las que, por su importancia demostrada, el
conocimiento al respecto ofrece diferentes opor-
tunidades de prevencion en las siguientes fases
de la vida extrauterina:

Temprana. En los primeros seis meses de vida
conviene resaltar la importancia que tiene
promover la lactancia materna exclusiva (leche
materna como UGnico vehiculo de hidratacion
y alimentacion del bebé). Evitar prescripcion
injustificada de sustitutos de leche materna y el
inicio temprano (antes de los seis meses de vida)
de alimentos diferentes a la leche.

Lactancia materna. Acorde con la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricién 2012, la lactan-
cia materna exclusiva se encuentra en apenas
14% de las madres, circunstancia epidemio-
l6gica que amerita la reflexion de las politicas
y programas respectivos con la finalidad de

INV

mejorar esta realidad indeseable. El costo de
la no lactancia debe ser considerado en razén
de las mdltiples repercusiones biolégicas, psi-
colégicas y sociales que acarrea, entre otras
las siguientes:

- Mayor tasa de morbilidad infantil
- Mayor tasa de mortalidad infantil

- Costo por el uso de sustitutos de leche ma-
terna, biberones y otros enseres alrededor
de la lactancia artificial

- Introduccién temprana de alimentacién
complementaria

Las causas deben ser analizadas, si bien existen
razones atribuibles al bebé y a [a madre, el papel
que hoy dia juega la mujer en la produccién y
economia del pais le resta posibilidades de man-
tenerse, al menos durante los primeros seis meses
de la vida de su hijo, dedicada a esta importante
etapa de la vida del binomio. Probablemente,
mas alla de una linea de programas relativos a la
promocion de la lactancia, clubes, etc., habra de
adicionarse una iniciativa de ley que promueva
una prestacion laboral encaminada a otorgar
libertad de lactancia durante seis meses con goce
de prestaciones econémicas y laborales, que no
incline a la toma de decisiones que impacten y
favorezcan el abandono de la lactancia o bien
sitios acondicionados para facilitar la lactancia
materna en centros de trabajo, centros comer-
ciales y parques.

Introduccion de alimentos sdlidos en la dieta del
lactante

Alimentar conforme con la Norma Oficial Mexi-
cana NOM-043-SSA2-2012.% Servicios basicos
de salud. Promocién y educacion para la salud
en materia alimentaria. Los criterios para brindar
orientacion se resumen en el Cuadro 7.

Sobre la norma previa, la Academia Mexicana
de Pediatria sugiere:
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Cuadro 7. Esquema de alimentacién complementaria

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Edad cumplida  Alimentos a introducir

Frecuencia Consistencia

A libre demanda  Liquida

3 veces al dia  Purés, picados finos,

alimentos machacados

3-4 veces al dia  Picados finos, trocitos

0- 6 meses Lactancia materna exclusiva
6-7 meses Carne: ternera, pollo, pavo, res, cerdo, higado*, verduras, 2 a 3 veces al dia Purés, papillas
frutas.
Cereales: arroz, maiz, trigo, avena, centeno, amaranto,
cebada, tortilla, pan, galletas, pastas, cereales infantiles
precocidos adicionados
7-8 meses Leguminosas: frijol, haba, garbanzo, lenteja, alubia
8-12 meses Derivados de leche: queso, yogur y otros
Huevo y pescado**
>12 meses Frutas citricas, leche entera***

El nifo o nifia se incorpora a la dieta familiar

4-5 veces al dia  Trocitos pequefios

*Excepto embutidos o carnes frias elaborados con cualquiera de estas carnes.
**Se deben introducir si no existen antecedentes familiares de alergia al alimento; si es asi, introducirlo después de los 12 meses.
***La leche entera de vaca no se recomienda antes del primer afio de vida.

Evitar la ingesta de cualquier tipo de jugos (arti-
ficiales o naturales) y azicares simples a través
de galletas, pan y cereales no integrales. Ademas
de evitar el consumo excesivo de sal.

Actividad fisica

El desarrollo psicomotriz del nifio incluye la
adquisicion de habilidades y capacidades cog-
nitivas, sociales, verbales y motoras, entre otras
mas. La necesidad de favorecer un entorno en
el que el pequefio logre desarrollar sus com-
petencias motoras finas y gruesas conduce a
un patrén de vida fisicamente activo en el que
la coordinacién, la percepcién del entorno, el
traslado y la exploracion de su mundo se ven
altamente enriquecidas. En la actualidad, el
contacto temprano con pantallas (TV, videojue-
gos, celulares, reproductores, etc.) desvia las
preferencias conductuales del nifo hacia las
tendencias sedentarias. El hedonismo, ademas de
la falta de desarrollo de la motricidad, convergen
en preferencias posteriores al sedentarismo y
a la evasion e incapacidad para las conductas
activas. La Organizacién Mundial de la Salud
sefiala, entre los elementos mas importantes en

la lucha contra la obesidad y las enfermedades
que se relacionan con la misma, a la actividad
fisica y ofrece un programa a partir de los 5
anos de edad con estrategias para tres grupos
de poblacién. Desde la perspectiva pediatrica la
promocion de la actividad fisica y la contencién
de las pantallas desde etapas tempranas de la
vida son cruciales. Se favorece, en los primeros
cuatro afos de vida, la motricidad del nino a
través de recomendaciones claras:

a. Asistencia fisica y estimulacion temprana
del recién nacido y del lactante.

b. Actividad libre supervisada a partir de que
el lactante adquiere la capacidad de mo-
vimientos de sedestacion, gateo, marcha,
etc.

c. Evitar el uso de vehiculos electrénicos.
Favorecer los de tipo mecanico con el
uso de coderas, rodilleras y siempre bajo
supervision de un adulto.

d. Evitar el contacto con pantallas los prime-
ros dos anos de la vida.

e. Después de los dos anos de edad limitar
el uso de pantallas (tiempo total ante ellas)
a dos horas al dia.
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Infancia. Las etapas preescolar y escolar com-
prenden un periodo de la vida del menor en que
requiere ser conducido hacia la adquisicion de
habilidades y competencias para la vida. Entre
estas Gltimas se debe incluir en su perfil de vida
lineamientos y hdbitos que incluyan la actividad
fisica cotidiana, el consumo de tres porciones
de frutas y dos de vegetales, o viceversa, limitar
el uso de pantallas a dos horas y favorecer el
consumo de leche semidescremada y agua sim-
ple como Unicas bebidas, limitando a cero las
azucaradas (sean naturales o artificiales) como
mejor recurso para promover un estilo de vida
saludable.

Adolescencia. Igual que en la anterior pero con
adecuado aporte energético, en la cantidad de
proteinas, grasas e hidratos de carbono (parti-
cularmente fibra), asi como de vitaminas A, D,
C y algunos elementos del complejo B (folato,
piridoxina, cianocobalamina, riboflavina, etc.),
minerales (hierro, calcio, magnesio, cinc) y otros

Cuadro 8. Estrategias para prevenir tempranamente la obesidad
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mas, a las caracteristicas propias del crecimien-
to y desarrollo de esta edad; ésto favorecerd el
optimo resultado y preservara las conductas
saludables adquiridas en etapas previas a ésta.

Edad adulta. Las diferentes etapas de la vida
adulta indican la necesidad de adecuar el
aporte recomendado en forma general en los
mayores de edad. El embarazo, la lactancia,
la menopausia y la vejez, entre otros periodos
mas, sehalan momentos de ajuste nutricional
y adecuacion del estilo de vida conforme a las
capacidad y condiciones bioldgicas, laborales,
psicosociales y econdémicas. Para tal fin deben
tomarse en cuenta elementos cardinales que
determinan dichas condiciones y ajustar a cada
uno el mejor modelo.

2. Prevenciones secundaria y terciaria

Aunque la prioridad preventiva, asistencial y de
recursos destinados debe dirigirse al contexto de

Etapa prenatal

1. La salud nutricional antes del embarazo protege a la
mujer y al bebé de grandes riesgos para su salud

1. Unembarazo nutricionalmente saludable evita a la mujer
gestante: obesidad, diabetes y preeclampsia

2. Al bebé le previene: prematurez al nacer, malfor-
maciones congénitas y alteraciones metabdlicas.
A largo plazo: obesidad, diabetes, enfermedad cardio-
vascular, hipertension arterial y cancer

1.

2.

w

D
1.

2.
3.
4.

Etapa posnatal

Lactancia materna exclusiva durante los primeros 6
meses de vida

Nutricion y metabolismo saludables en la mujer que
lacta

Seleccion correcta de sustitutos de leche materna
Introduccion saludable* de alimentos a partir del 6° mes
de vida

Actividad fisica cotidiana desde los primeros cuatro afios
de vida

urante la infancia y la adolescencia, todos los dias:
Comer tres porciones de frutas y dos de verduras
Limitar el tiempo pantalla a dos horas
Realizar una hora de actividad fisica
Evitar el consumo de bebidas azucaradas

*Saludable se refiere a ;qué? ;cudnto? y ;cémo? iniciar la alimentacién de un bebé.
Clinica de Obesidad del Instituto Nacional de Pediatria. México, 2013.
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Cuadro 9. Estrategias para prevenir y tratar la obesidad infantil en los niveles de intervencién

Primer nivel de atencion o

Nutricién y metabolismo saludable en el embarazo y la lactancia. (lactancia
materna/sustituto de leche materna).

Estilo de vida saludable.

Medicién y registro somatométrico periédico.

Terapia cognitivo-conductual.

Nutracéutica médica

Edulcorantes no caldricos (artificiales: sucralosa, aspartame, acesulfame, neotame
y naturales: stevia)

Segundo nivel de atencion Ademas:

e  Farmacoterapia antiobesidad

e  Cirugia bariatrica

Tercer nivel de atencion Ademas:

e Nutracéutica médica

e Farmacoterapia vs. complicaciones de la obesidad

e Cirugfa baridtrica

Clinica de Obesidad del Instituto Nacional de Pediatria. México 2013

la prevencién primaria, las condiciones epide-
mioldgicas y clinicas actuales nos sefalan, en
forma alarmante, los alcances de la pandemia
de obesidad y de enfermedades crénicas y
degenerativas que afectan el bienestar fisico, psi-
cosocial, econémico y espiritual de las familias;
ademas de los sectores de la salud, educacion y
desarrollo social, asi como la economiay la pro-
ductividad laboral. Por tal razén, las propuestas
realizadas en el marco de la Estrategia Nacional
para la Prevencién y el Control del Sobrepeso,
la Obesidad y la Diabetes, deben motivar la co-
rresponsabilidad de todos los actores, desde el
Gobierno y sus instituciones, la iniciativa privada
(en particular la relacionada con la industria de
los alimentos y bebidas), los profesionales de los
sectores referidos con anterioridad, la sociedad
en general, las familias y los individuos, con-
formando un frente comin contra éstas y otras
enfermedades.

En los Cuadros 8 y 9 se describen, esquematica-
mente, las consideraciones que en el marco de
la prevencién en sus tres niveles de intervencion,
estan contenidas en el marco de trabajo contra la
obesidad que desarrollan la Academia Mexicana
de Pediatria, la Clinica de Obesidad del Instituto

Nacional de Pediatria y la Asociaciéon Mexicana
de Pediatria A. C.
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ARTiCULO DE REVISION
Acta Pediatr Mex 2014;35:338-350.

Eventos que aparentan amenazar la
vida (ALTE): abordaje diagnéstico

RESUMEN

Los eventos que aparentan amenazar la vida son una forma de presenta-
cién clinica de diversos problemas o afecciones en menores de un ano
de edad. Su frecuencia se estima en 0.6 por cada 1 000 recién nacidos.
En México no existe casuistica ni sistematizacién para su abordaje ni
identificacion de las condiciones necesarias para el egreso hospitala-
rio, por lo que se realizé una revision de la literatura especializada.
Su etiologia puede ser gastrointestinal, neurolégica, cardiovascular,
metabdlica, endocrinoldgica o idiopatica. La historia clinica detallada
y la exploracion fisica brindan la pauta en la eleccién de los estudios
de laboratorio y de gabinete a realizar.

Palabras clave: ALTE, manejo, eventos que aparentan amenazar la vida,
reflujo gastroesofagico.

Apparent life threatening events (ALTE):
diagnostic approach

ABSTRACT

Apparent Life-Threatening Events (ALTE) are a form of clinical presen-
tation of various problems or diseases in children under one year of
age. A frequency of 0.6/1000 newborns is estimated. In Mexico, there
is no known incidence, systematic approach or guidelines for hospital
discharge, so we performed a literature review. Its etiology may be
gastrointestinal, neurological, cardiovascular, metabolic, endocrine
or-idiopathic. The detailed history and physical examination provide an
outline to select the laboratory and imaging studies to perform.

Key words: ALTE, management, Apparent Life Threatening Events,
Gastroesophageal reflux.
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INTRODUCCION

Se realizé una bulsqueda exhaustiva de los
estudios y guias de ALTE en PubMed, EMBASE,
EBSCO, SAGE basado en los términos ALTE,
Apparent Life Threatening Events, Gastroesopha-
geal reflux, diagnostic approach y se observaron
los distintos abordajes diagnosticos y etiologias
reportadas.

El concepto ALTE o de eventos que aparentan
amenazar la vida (Apparent Life Threatening
Events) ha sido recientemente introducido en
los servicios de urgencias pediatricas; si bien
no es tan nuevo, obliga a los pediatras y profe-
sionales de la salud que estan en contacto con
nifos a conocerlo, asi como su abordaje y su
manejo; en el servicio de gastroenterologia del
Instituto Nacional de Pediatria se le ha visto re-
lacionado con reflujo gastroesofagico y alergia
a las proteinas de la leche de vaca, por lo que
consideramos imperativo realizar una revisién
de la literatura para establecer las etiologias mas
frecuentes y un abordaje diagnéstico oportuno
y dirigido.

ANTECEDENTES

Los eventos que aparentan amenazar la vida (de-
nominados en inglés Apparent Life Threatening
Events, ALTE) o eventos aparentemente letales
(EAL) se definieron en 1986 en el Consenso
Nacional de los Institutos de Salud Americanos
y el Consenso de la Sociedad Europea para el Es-
tudio y Prevencion de la Muerte Infantil de 2003:
“Episodios que atemorizan al observador y que
se caracterizan por una combinacion de apnea
(central o periférica), cambio de color (cianosis,
palidez o rubicundez) y alteraciones en el tono
muscular (hipo- o hipertonia), atragantamiento
o sofocacion”.'? Los eventos que aparentan
amenazar la vida no son una enfermedad sino
una forma de presentacion clinica de diversos
problemas o patologias.>*

INV

El codigo CIE-9 se refiere al diagndstico de
eventos que aparentan amenazar la vida con el
co6digo 780.57 (Apnea del sueno inespecifica).*
En la clasificacion del CIE-10, el diagndstico
de eventos que aparentan amenazar la vida se
engloba en R06.8 (Otras anormalidades de la
respiracion y las no especificadas) para mayo-
res de 28 dias y P28.4 (Otras apneas del recién
nacido) para menores de 28 dias.®

EVENTOS QUE APARENTAN AMENAZAR LA
VIDA A ESCALA MUNDIAL Y EN MEXICO

Los eventos que aparentan amenazar la vida afec-
tan a niflos menores de un afio, principalmente
lactantes alrededor de los 6 meses de vida. En 4
estudios la incidencia de eventos que aparentan
amenazar la vida varié de 0.6 a 0.8% de todas
las urgencias atendidas en menores de un afo,
2.27% de los nifios hospitalizados y 0.6 de cada
1 000 recién nacidos vivos."* Su frecuencia se
estima desde 0.05 hasta 0.6% dependiendo de
la fuente consultada.? Semmerkrot y sus colabo-
radores, en Holanda, estimaron una incidencia
de 0.58/1 000 recién nacidos vivos;” McGovern
y Smith reportaron una incidencia de 0.6/1 000
recién nacidos vivos' mientras que, en Nueva Ze-
landa, se calcula que es 0.46/1 000 recién nacidos
vivos.? Finalmente, la incidencia calculada en un
estudio prospectivo de 1993-2001 en la provincia
de Tyrol Austria es de 2.46/1 000.°> En México no
existen datos reportados al respecto. (Cuadro 1)

La relacion del reflujo gastroesofagico con los
eventos que aparentan amenazar la vida es muy
controvertida, existe variabilidad en los estudios
debido a la diversidad de criterios usados para
determinar esta asociacion.' Si bien el diagnos-
tico de reflujo gastroesofagico es clinico, para
comprobar una relacién con los eventos que
aparentan amenazar la vida deberian realizarse
estudios que demuestren relacién temporal
entre ellos: polisomnografia, vigilancia del pH
esofagico o impedanciometria.?
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Cuadro 1. Posibles causas de eventos que aparentan amenazar la vida

Idiopatico*?

Gastrointestinales?

Neuroldgicas®

Respiratorias®

Cardiovasculares®

Metabélicas y endocrinolégicas?

No se demuestra patologia asociada después de un exhaustivo examen clinico y
estudios de laboratorio

Reflujo gastroesofagico
Alergia a las proteinas de la leche de vaca
Invaginacion intestinal

Trastornos convulsivos
- Aislados
- Relacionados con hemorragia intracraneal, hidrocefalia, retraso en el desa-
rrollo, hipoxia, febriles.
Infeccién intracraneal
Hipertension intracraneal
- Tumor cerebral
- Hematoma subdural
Reflejos vasovagales
Malformaciones congénitas del tronco encefalico
Miopatia
Hipoventilacion alveolar central congénita
Infeccién por:
- Virus sincicial respiratorio
- Bordetella pertussis
- Micoplasma
Anormalidades congénitas de la via aérea
- Sindrome de Pierre Robin
- Quistes en la via aérea
- Malacias
Obstruccion de la via aérea
- Aspiracion del vémito
- Cuerpo extraho
Apnea obstructiva del suefio

Arritmias

- Wolf-Parkinson-White

- Sindrome de QT prolongado
Malformaciones congénitas del corazén
Anormalidades en los grandes vasos
Miocarditis
Miocardiopatia

Anormalidad en la oxidacién del acido graso mitocondrial

e Trastornos en el ciclo de la urea

e Galactosemia

e  Sindrome de Reye

¢ Nesidioblastosis

e Sindrome de Menkes
Otros trastornos? e  Mala técnica de alimentacién

e Asfixia

e Intoxicacién con monéxido de carbono

e Toxicidad farmacolégica

e Abuso infantil

e Sindrome de Munchausen por poder
La vigilancia del pH esofagico es la técnica que reflujo con pH > 4, importante en los lactantes,
mejor caracteriza la exposicién dcida esofagica, con tiempo de alcalinizacién gastrica de 90%:*""
con la limitante de no detectar episodios de las comidas frecuentes (cada 2-4 horas) y de
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contenido alcalino hacen que el pH gastrico
sea > 4 durante largos periodos y el reflujo del
contenido gastrico sea débilmente acido o al-
calino;"'? por eso se considera inadecuado el
uso exclusivo de la vigilancia del pH esofagico
para el estudio de la asociacion de los eventos
que aparentan amenazar la vida con el reflujo
gastroesofagico.? Otra causa no descrita en la
literatura especializada, pero reconocida por
el Servicio de Gastroenterologia y Nutricion de
nuestro instituto, es la alergia a las proteinas de
la leche de vaca.

El virus respiratorio sincicial es el principal pa-
tégeno respiratorio relacionado con los eventos
que aparentan amenazar la vida en estudios
retrospectivos y prospectivos chilenos; en lactan-
tes < 3 meses, con antecedentes de prematurez
y episodio de apnea previo a la aparicién de
sintomas respiratorios.’

Los pacientes con eventos que aparentan ame-
nazar la vida tienen mayor riesgo de abuso
y eventos neuroldgicos adversos pero riesgo
minimo de muerte;'* sélo se relacionan con
desarrollo de epilepsia crénica y retraso severo
del desarrollo.” Los Cuadros 2 y 3 resumen las
causas encontradas segtn diversas publicacio-
nes'14-23

CLASIFICACION DE LOS EPISODIOS QUE
APARENTAN AMENAZAR LA VIDA

El Comité en sindrome de muerte sdbita del
lactante, de la Asociacién Latinoamericana
de Pediatria (ALAPE), publicé una guia de
practica clinica para eventos que aparen-
tan amenazar la vida en la que los clasifica
como:*

e evento menor: episodio que revierte
espontdneamente o a través de una esti-
mulacién leve.*

INV

e evento mayor: episodio que revierte a
través de una estimulacién vigorosa o
reanimacién cardiopulmonar.*

EVALUACION Y MANEJO INICIAL

El objetivo es determinar la causa del evento
que aparenta amenazar la vida. Una historia
clinica detallada y un examen fisico completo
constituyen la base del diagnéstico. La historia
clinica debe incluir lo sefalado en el Cuadro 4.

INDICACIONES DE HOSPITALIZACION

No existe consenso en cuanto a las caracteristicas
de los pacientes que ameritan hospitalizacion.
Claudius y Keens?* realizaron un estudio ob-
servacional, prospectivo de 59 pacientes, para
identificar factores de riesgo para hospitalizacion
en caso de evento que aparenta amenazar la
vida, el andlisis mostr6 2 caracteristicas que ge-
neraron un valor predictivo negativo de 100%:
edad < 1 afo y antecedente de mds de 1 episodio
de evento que aparenta amenazar la vida.

La guia de la ALAPE* sugiere los siguientes cri-
terios de hospitalizacion:

e Cualquier evento mayor que aparente
amenazar la vida*

e Evento menor que aparente amenazar
la vida con cualquiera de los siguientes
factores de riesgo:*

- Antecedente familiar de sindrome de
muerte subita del lactante o de evento
que aparenta amenazar la vida*

- Riesgo social (drogadiccion, madre
adolescente, tabaquismo)*

- Episodios recurrentes de apnea*'®

- Episodio de cianosis en la primera
semana de vida*'
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Cuadro 2. Estudios que reportan causas posibles de eventos que aparentan amenazar la vida y riesgo de sufrir un evento
adverso futuro basandose en los antecedentes y el examen fisico (columnas 1-5)

Autor/aiio Diseio de estudio y Escenario, edad y Criterios de inclusion Criterios de exclusién
tamaiio de muestra  periodo de seguimiento

Altman Cohorte prospectiva Hospitalizado ALTE (definicion NIH)  ALTE subsecuente durante el
2003 N =243 0-12 meses periodo de estudio
Estancia hospitalaria

Bonkowsky Cohorte Hospitalizado ALTE (definicion NIH)  Diagnéstico alternativo pro-
2008™ retrospectiva 0-12 meses bable o sugestivo por AM

N =471 2.5-7.5 ahos
Bonkowsky Cohorte Hospitalizado ALTE (definicion NIH)  Diagndstico alternativo pro-
20097 retrospectiva 0-12 meses bable o sugestivo por AM

N =471 2.5-7.5 anos
Curcoy Cohorte prospectiva  Hospitalizado ALTE (definiciéon NIH)  Sospecha de abuso infantil
2010 N =108 15 dias-2 afios Historia de traumatismo

Hospitalizado Otras causas de hemorragia
retiniana

ALTE: eventos que aparentan amenazar la vida; AM: antecedentes médicos; CIV: comunicacién intraventricular; IVU: infeccion
de vias urinarias; NIH: Instituto Nacional de Salud; PCA: persistencia del conducto arterioso; RGE: reflujo gastroesofagico;
SMSL: sindrome de muerte sdbita del lactante; URG: urgencias; VAS: via aérea superior.
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Cuadro 2. (columnas 6-9)

INV

Resultados

32.9% infeccioso:
19.8% bronquiolitis
28.4% gastrointestinal:

28% RGE
13.2% neuroldgico
2.9% obstruccién VAS:
1.6% Asfixia

2.5% Alteraciones congénitas
0.8% doble arco adrtico

2-5% Variantes normales o benignas
1.2% espasmo del sollozo

1.6% otras
0.4% deshidratacion

0.4% dificultad para la alimentacién

16% ALTE idiopatico

40% RGE

17% Apnea

8.9% ALTE Idiopético
5.9% Bronquiolitis
5.9% Convulsion
4.3% Cianosis

3% Crisis febriles
1.3% Infeccion

18% Otras causas

41% RGE

17% apnea

9% ALTE idiopatico
6% bronquiolitis
7% convulsiones
1% infeccién

19% otras

Diagnéstico de egreso:
41.6% RGE
18.5% apnea central
11.1% bronquiolitis

10.2% ALTE idiopatico
10.2% obstruccion de la VAS

6.5% espasmo
del sollozo

0.9% respuesta vasovagal

0.9% CIV

Factor de riesgo evaluado

Edad
Sospecha de maltrato infantil

Edad
Prematurez
Historia familiar
Evento previo

Convulsiones, movimientos
anormales

Edad
ALTE mdltiple

Hallazgos

Maltrato infantil 2.5%

Los pacientes con ALTE
seran diagnosticados con
convulsiones en la primera
semana y la mayoria serd
diagnosticado en el lapso
de un mes

50% de los pacientes con
ALTE que desarrollaran
epilepsia crénica serdn
diagnosticados la primera
semana

ALTE no es causa de he-
morragia retiniana por sf
mismo

Principal limitacién
0 sesgo

Sélo pacientes hospi-
talizados

Periodo de seguimiento
corto

Sélo pacientes hospi-
talizados

Sin criterios estandari-
zados de admisién

Sélo pacientes hospi-
talizados

Sin criterios estandari-
zados de admision

Pacientes excluidos con
sospecha de abuso in-
fantil

Seguimiento inadecua-
do para detectar ninos
maltratados
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Cuadro 3. Estudios que reportan causas posibles de eventos que aparentan amenazar la vida y riesgo de sufrir un evento
adverso futuro basandose en los antecedentes y el examen fisico (columnas 1-5)

Criterios de inclusion Criterios de exclusion

ALTE (definicién NIH) Crisis febriles

ALTE (definicion NIH, Ninguno
maniobra para abortar
el evento)

Lactantes < 12meses con Apnea del prematuro
historia indicativa de Evidencia de “‘atraganta-

Autor/afio Diseio de estudioy  Escenario, edad y perio-
tamaiio de muestra do de seguimiento
Davies Cohorte prospectiva ~ URG
2002" N =65 0-10 meses
6 meses (sin muerte en
3 anos)
Zenteno Cohorte prospectiva ~ URG/hospitalizado
2008%° N =109 1 mes-2 anos
Estancia hospitalaria
Sanchez Cohorte prospectiva ~ URG
2009*" N =50 < 12 meses
12 meses

ALTE segln el consenso miento simple”
de NIH

Necesidad de estimula-

cién vigorosa o de RCP

ALTE: eventos que aparentan amenazar la vida; EF: exploracion fisica; HC: hemocultivo; IVU: infeccién de vias urinarias;
NIH: Instituto Nacional de Salud; PC: pruebas complementarias; PCA: persistencia del conducto arterioso; RCP: reanimacion
cardiopulmonar; RGE: reflujo gastroesofagico; SMSL: sindrome de muerte stbita del lactante; URG: urgencias.

- Dificultad para la alimentacién*'®
- Antecedente de prematurez*'®

Kaji y Claudius® recolectaron datos de pacientes
con evento que aparentaba amenazar la vida,
que requirieron hospitalizacion durante su
estancia en el departamento de emergencias,
de forma prospectiva multicéntrica. Después
de la recoleccion inicial de datos al ingreso

clasificaron a los pacientes en aquellos que
ameritaban hospitalizacién de acuerdo con
criterios previamente definidos y otro grupo
que, de manera obvia, no ameritaba hospi-
talizacion. La decisién de hospitalizacion se
dejo a criterio de los médicos tratantes en
estos UGltimos pacientes. Aquellos que no se
hospitalizaron tuvieron un seguimiento a la
semana del egreso. Los datos se analizaron
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Cuadro 3. (columnas 6-9)

INV

Resultados

23% desconocido
26% RGE

9% tosferina

10.5 % otras

9% convulsiones SMSL
8% IVU

-3% enfermedad facticia

1.5% hipocalcemia

1.5% tumor cerebral

1.5% opioide

1.5% taquicardia atrial

1.5% PCA

1.5% gastroenteritis

Edad gestacional

Medicamentos

68% presentaban EF normal

32% con EF que orienta a la etiologia de ALTE, SMSL, asma,
Antecedentes maternos

especifica

46% respiratoria
22% gastrointestinal
11% neuroldgica y tos
6% urinaria

0.9% metabdlica

0.9% miscelanea

Habitos de sueno

82% tuvieron alteradas las PC, s6lo 16% PC
contribuyeron al diagndstico:

62% hiperlactatemia

32% hiperamoniemia

34% trombocitosis

20% leucocitosis

12% acidosis
Todos los HC fueron negativos

mediante la clasificacion de las variables y
arbol de regresién para desarrollar una regla
de decision para la necesidad de hospitali-
zacion. Ademas del criterio definido a priori
como obvio para el ingreso, se encontraron 2
mas; historia clinica significativa y mas de 1
evento que aparentaba amenazar la vida en 24
horas. Esta regla permiti6 identificar a 89% de
los pacientes que ameritarian hospitalizacion.
Los autores concluyeron que el uso de la regla
aplicada a su cohorte de pacientes hubiese

Factor de riesgo evaluado

Sintomas respiratorios

Historia familiar de asma,

Hallazgos Principal limitacion

0 sesgo

La historiay examen fisico Tamano pequefio de la

guian la decision para rea- muestra “Evaluacién

lizar pruebas estandarizada” no bien
establecida

Antecedente, en hermanos ALTE idiopdtico 14%, se- Falta de registros fisio-

cundario 86% l6gicos, videos, vigilan-

cia domiciliaria

Alimentacién, fiebre, reflujo

Prematuros tienen mdas Grupo control no se
riesgo de ALTE considera representa-
Tabaquismo materno como tivo de la poblaciéon
factor de riesgo en ALTE general por tratarse de
secundario nifios que acudieron al
hospital
Tamano pequefio de la
muestra

permitido disminuir el ingreso de los pacientes
al hospital en 27.6%; sin embargo, la regla
necesita validacién posterior.?®

OBJETIVOS DE LA HOSPITALIZACION

Observacion del lactante y evaluacion del vin-
culo madre-hijo, técnica alimentaria, habitos
para dormir, monitoreo durante el suefio con
oximetria de pulso, evaluacion clinica, exame-
nes iniciales especificos, evaluacién psicologica
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Antecedentes familiares'

Antecedentes perinatales**??

Antecedentes maternos'®

Habitos generales y del suefio?

Caracteristicas alimentarias'®

Antecedentes horas o dias previos al evento'

Antecedentes semanas o meses previos al evento'®

Historia del evento?

ge

soooge 20

©WIELOTE 20TE 20T

S2E280 gl @

LELEE L8l &=

S0 >0 OO0 T L

z=coow

S

©20T03

Ll

Defunciones' 2°

Trastornos: genético, metabdlico, cardiaco, neurolégico,
respiratorio'

Hermanos con ALTE o sindrome de muerte sibita del lactante'*?°

Maltrato infantil'

Nimero de gestaciones®

Embarazo deseado o no*

Control prenatal®

Resolucion del embarazo?

Apgar?

Peso al nacimiento y edad gestacional?°?2

Tabaquismo'®2°
Alcoholismo'
Drogadiccion'
Farmacos'"

Posicién en que duerme?
Sudoracién excesiva??
Ronquido?

Pausas respiratorias?

Succién débil 1

Leche materna o férmula'
Técnica alimentaria'> 2°

Reflujo gastroesofagico'
Vémito o regurgitacion'
Colico®

Alteracién del habito intestinal'

Fiebre'
Resfriado"
Diarrea'
Somnolencia'®
Irritabilidad’
Estridor'®
Ronquido™
Sibilancias'
Convulsiones'
Ayuno'
Cianosis durante el llanto o alimentacion' ?°

Evento siempre en presencia de la misma persona '*2°
Reduccién gradual en la actividad motora espontanea'®
Sudoracién profusa'®

Zona epidémica de VSR o Bordetella pertussis'®
Displasia broncopulmonar'

Precedido de fiebre'

Presencia de enfermedad'®

Inmunizaciones'

Medicamentos administrados'®

Lugar donde ocurri6 2

Persona que presencié el evento?

En vigilia o suefio??

Hora en que ocurrié*

Cambio de color en cara y/o cuerpo®

Postura (hiper- o hipotonia) ??

Movimientos anormales?®?

Desviacion de la mirada?

Duracién del episodio??

Medidas realizadas para abortar el evento®?

Relacién con la comida, llanto o posicién??

Vémito*

Tos*

Temblor?

Sudoracién profusa?

Estado de conciencia posterior al eventoy tiempo de recuperacion
del mismo??

ALTE: eventos que aparentan amenazar la vida; VSR: virus respiratorio sincicial.
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y manejo de la ansiedad familiar, diagndstico y
organizacion del egreso hospitalario.?

Si en el internamiento se identifica la causa
del evento que aparenta amenazar la vida no
se requerirdn otros estudios de laboratorio o
imagen, a menos que los eventos que apa-
rentan amenazar la vida se repitan pese a un
adecuado tratamiento.? En los casos que no
se encuentre causa aparente se recomienda
comenzar los estudios luego de 12 a 24 horas
de observacion.*

Estudios al ingreso

No existe prueba de laboratorio que confirme
inequivocamente que un nifio presenté un
evento que aparente amenazar la vida, algunas
series sugieren estudiar por etapas, otras sugieren
estudios orientados a caracteristicas encontradas
durante el interrogatorio o en la exploracién
fisica.” En el Cuadro 5 se sugieren los estudios

Cuadro 5. Estudios al ingreso

INV

que deben solicitarse, de acuerdo con los datos
encontrados, para la evaluacion en este tipo de
pacientes.

RECURRENCIA DE LOS EVENTOS QUE
APARENTAN AMENAZAR LA VIDA

La mayoria de los nifios presenta un solo episodio
del que sobreviven con desarrollo neurolégico
normal. Debe informarse a las familias de nifios
con episodios leves y Gnicos que la incidencia
de nuevos episodios es extremadamente baja.’

Los eventos que aparentan amenazar la vida
de manera recurrente han sido asociados
con apnea obstructiva del suefo, trastornos
digestivos, neurolégicos o metabélicos.* En
episodios recurrentes, observados siempre y
Gnicamente por la misma persona o mdltiples
internamientos en diferentes hospitales, se
debe sospechar el sindrome de Munchausen
por poderes.*

Servicio de urgencias'

1. Biometria hematica' 1.

Primer dia de hospitalizacién

Panel respiratorio: virus respiratorio sinci- 1.

Estudios secundarios?

Hormonas tiroideas®

cial, adenovirus, influenza y parainfluen-

za"?

2. Quimica sanguinea con 2.

electrélitos séricos' lla pertussis"

Inmunofluorescencia directa para Bortede- 2.

Carnitina en orina®

3. Gasometria venosa (lacta- 3.  Estudio de reflujo gastroesofagico' 3.  Estudios especificos:
to)'? a) Ecocardiografia
b) Holter
c) Tomografia axial computada
d) Resonancia magnética nuclear’
4.  Proteina C reactiva® 4.  Tamiz metabdlico en sangre y orina® 4.  Polisomnografia con oximetria de
5.  Amonio' 5. Cultivo de sangre, orina, LCR" pulso®
6. Examen general de orina' 6.  Evaluaciones por:"
7. Radiografia de térax' a) Otorrinolaringologia®
b) Gastroenterologia'
c) Neurologia' (electroencefalograma)
d) Cardiologia' (electrocardiograma)

LCR: liquido cefalorraquideo.
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CORRELACION CON EL SINDROME DE
MUERTE SUBITA DEL LACTANTE

Anteriormente se utiliz6 el concepto muerte
subita frustrada para definir estos episodios; el
Consenso de Apnea Infantil y Monitoreo Do-
miciliario de 1986, en Estados Unidos, sugiri6
abandonar el concepto debido a que sélo una
pequefia proporcion de lactantes fallecidos con
el diagnostico de sindrome de muerte stbita del
lactante tenia antecedentes de apnea, cianosis
0 eventos que aparentaran amenazar la vida,
para la mayoria la muerte era una primera y
Unica sefal.’

MORTALIDAD REPORTADA

Existe un pequefio subgrupo con eventos que
aparentan amenazar la vida que tiene mortalidad
elevada y estos nifos deben hospitalizarse con
el fin de mantenerlos bajo vigilancia, prever la
recurrencia e iniciar el plan de estudio diag-
nostico:’

1. Nifnos con episodios severos o recurrentes
que requirieron reanimacion cardiopulmo-
nar, particularmente si estaban asociados
con epilepsia o historia de sindrome de
muerte stbita del lactante entre sus her-
manos.’

2. Nifos con episodios durante el suefo que
requirieron alguna forma de reanimacién
cardiopulmonar.’

3. Prematuros con eventos que aparentan
amenazar la vida.?

CONDICIONES PARA EL EGRESO DOMICI-
LIARIO

Se report6 que s6lo 14% de los nifos que se
presentan al servicio de urgencias con eventos
que aparentan amenazar la vida tiene evolucién

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

clinica que requiera de hospitalizacién para el
diagnéstico o proteccion contra el deterioro
agudo.?

Los nifos que no cumplen con los criterios de
alto riesgo pueden ser egresados de forma segura
desde el servicio de urgencias.” La persistencia de
condiciones ambientales o de cuidado inadecua-
do del lactante contraindican el alta hospitalaria.*

Si se encuentra una causa especifica debe ma-
nejarse por el subespecialista correspondiente.
Los aspectos a considerar son:?

a) educacion sobre reanimacién cardiopul-
monar
b) control ambulatorio y vigilancia domiciliaria

Factores de riesgo para egreso con vigilancia:*

e evento idiopatico que aparenta amenazar
la vida

e evento secundario que aparenta ame-
nazar la vida (hasta tener definida y
controlada la causa)

e Persistencia de apneas y bradicardia du-
rante la hospitalizacion

e Antecedente de prematurez

CONTROL AMBULATORIO

Todos los nifos que experimenten un evento que
aparente amenazar la vida deben ser vigilados;
los objetivos de los controles son:?

1. Confirmar la causa

2. Control dinamico de factores de riesgo
para el sindrome de muerte sibita del
lactante

3. Mitigar el estrés de los familiares

4. Detectar maltrato infantil

Sobre la periodicidad de los controles existe
poca informacién en los reportes, se sugiere:?*
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e Evento secundario que aparenta ame-
nazar la vida: control el primer mes,
seguimiento posterior segiin sea la causa.’

e Evento idiopatico que aparenta amenazar
la vida o con criterios de riesgo: control
mensual los primeros 6 meses, después
cada 2 meses hasta el ano de vida.?

CONCLUSIONES

Los eventos que aparentan amenazar la vida
(o episodios aparentemente letales) no son una
enfermedad especifica sino una forma de pre-
sentacién de diversas afecciones.** Se definen
como episodios que atemorizan al observador
y se caracterizan por una combinacién de
apnea, cambio de coloracion y alteraciones
en el tono muscular, atragantamiento o sofo-
cacion.'?

En México no existe casuistica debido al desco-
nocimiento de este concepto; sin embargo, es
importante difundir la definicion de estos eventos
ya que su abordaje depende del conocimiento
de sus posibles causas.

Los consensos y reportes realizados a escala
mundial indican que en 50% de los casos no
se dilucidara una causa pese a los estudios
realizados (idiopatico) y que el 50% restante
corresponderd a causas gastrointestinales,
neuroldgicas, respiratorias, cardiovasculares,
metabdlicas o endocrinoldgicas; con una va-
riacion en la frecuencia de presentacién de las
tres primeras.

Considerando que las causas gastrointestinales
ocupan alrededor de 30% de los casos en los
que existe una causa identificable de los eventos
que aparentan amenazar la vida, debe realizarse
una eleccion cuidadosa de los estudios solici-
tados como polisomnografia, vigilancia de pH
intraesofagico e impedanciometria.

INV

Los pacientes menores de 1 ano de edad y con
factores de riesgo para presentar eventos que
aparentan amenazar la vida con desenlace
adverso o necesidad de ingreso, deben ser hos-
pitalizados para vigilancia y abordaje porque
existe un pequeno subgrupo con mayor riesgo
de mortalidad.*?425

Si bien se han realizado diversos estudios para
lograr un protocolo diagnéstico en los eventos
que aparentan amenazar la vida, que de la pauta
al momento del abordaje, adn no se ha logrado
concretar una guia especifica dada la diversidad
etioldgica. Hasta el momento no existen pruebas
suficientes para cuantificar el riesgo de presentar
eventos que aparentan amenazar la vida; no
obstante, la historia clinica detallada y la ex-
ploracién fisica minuciosa pueden orientar en
la eleccion de los estudios que puedan dilucidar
la posible etiologia. Lo recomendable es realizar
estudios que vayan de lo general a lo especifico.

Se necesita una investigacién mas extensa sobre
los eventos que aparentan amenazar la vida, asi
como adecuada capacitacion del personal de
salud para lograr, en un futuro, determinar la
frecuencia de presentacion en México y elaborar
una guia diagnéstica para una atencién de mayor
calidad sin uso innecesario de recursos.
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Soplos cardiacos en pediatria: cuando
referir al cardidlogo pediatra

Heart murmurs in children. When to
refer?

ANTECEDENTES

Los soplos cardiacos son un hallazgo frecuente durante el exa-
men fisico en pediatria y son la principal causa de referencia
al cardiélogo pediatra. Se reporta que hasta 50% de los nifios
fuera del periodo neonatal cursan con algin soplo; sin embar-
go, menos de 1% de estos soplos se asocia con cardiopatia
estructural.’> Es muy importante diferenciar las caracteristicas
clinicas de un soplo inocente de uno patolégico para referirlo
de forma adecuada.

Definicion

Un soplo es un sonido producido por una vibracién auditiva
que resulta del flujo turbulento de sangre en el corazén o los
grandes vasos.>?

Evaluacidon de un soplo cardiaco®®
1. Historia clinica completa:

- Antecedentes heredofamiliares: cardiopatias congénitas,
cardiomiopatias, sindromes, muerte stbita en menores de
25 anos.

- Antecedentes ginecobstétricos: patologias maternas (como
diabetes), lupus eritematosos sistémico, infecciones, toxi-
comanias.

- Antecedentes perinatales: edad gestacional, periodo neo-
natal inmediato, infecciones.

- Sintomas:
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Recién nacidos y lactantes: dificultad a la
alimentacion, detencion del crecimiento,
sintomas respiratorios, cianosis.

Nifios mayores: disnea, diaforesis, in-
tolerancia al ejercicio, dolor toracico,
sincope.

Exploracion fisica:

Peso y talla.
Signos vitales: frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria, presién arterial en
las 4 extremidades, oximetria de pulso
en las 4 extremidades. Todas las cifras se
deben llevar a los centiles de acuerdo con
la edad y el género.
Apariencia: dismorfias, coloracion, defor-
midad ungueal.
Pulsos: se deben palpar en 4 extremidades
(centrales y periféricos) y comparar simul-
taneamente entre si, asi como radiales y
femorales.
Exploracién precordial:
Inspeccion: forma de térax, simetria,
actividad precordial.
Palpacién: frémito, intensidad de los
fendmenos cardiacos.
Auscultacion: es importante evaluar cada
uno de los ruidos cardiacos y cada fase del
ciclo cardiaco.

Ruidos cardiacos:

Primer ruido: representa el cierre de las
valvulas auriculo ventriculares.

Segundo ruido: representa el cierre de las
valvulas ventriculo arteriales.

Soplos cardiacos. Cada soplo debe descri-
birse en forma sistematica para lograr un
diagndstico adecuado del fendmeno:

a) Localizacion y duracién dentro del
ciclo cardiaco.
Sistolicos, diastélicos o continuos.
Al inicio, a la mitad, al final o durante
todo el ciclo cardiaco (proto-meso-tele
u holosistélico).

Cuadro

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

b) Intensidad. Se graduan de acuerdo con
la clasificacion de Levine. (Cuadro 1)

c) Localizacion en el térax. Se refiere al
sitio de maxima intensidad del fenéme-
no. En la auscultacién clasica existen
cinco dreas: 1) mitral, localizada en el
quinto espacio intercostal, linea medio
clavicularizquierda; 2) tricuspidea, lo-
calizada en el cuarto o quinto espacio
intercostal en el borde esternal iz-
quierdo; 3) pulmonar, localizada en el
segundo espacio intercostal izquierdo
en el borde esternal izquierdo; 4) adr-
tica, localizada en el segundo espacio
intercostal borde paraesternal derecho
y 5) accesorio aértico, localizada en
el tercer espacio intercostal, linea pa-
raesternal izquierda. Sin embargo, la
localizacion del soplo puede ampliarse
a otras areas dentro del térax. (Figura 1)

d) Configuracion. Se refiere a los cambios
en la intensidad del soplo durante las
diferentes fases del ciclo cardiaco.

e) Calidad. Se refiere a las caracteristicas
tonales del soplo y puede describirse
como grave, agudo, musical o piante.

f) Tono. Puede ser bajo, medio o alto.
El tono normalmente representa el

1. Escala de Levine para evaluar la intensidad de

los soplos cardiacos

Grado |

Grado |

Grado |
Grado |

Apenas perceptible, sin frémito, no audible en
todas las posiciones.

I Suave, audible en todas las posiciones, sin
frémito.
Il Intensidad moderada, sin frémito.

V Intensidad intermedia, asociado con frémito
palpable.

GradoV  Muy intenso, con frémito, audible con leve

contacto del estetoscopio en la pared tordcica
y en gran parte del pecho.

Grado VI Muy intenso, con frémito audible a corta dis-

tancia sin estetoscopio sobre piel de la pared
tordcica y en todo el pecho.

Modificado de EtoomY, Ratnapalan S. Evaluation of Children
with Heart Murmurs. Clin Pediatr 2014;53:111-117.
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Figura 1. Areas de auscultacién cardiaca.

gradiente de presion a través del sitio
del origen del soplo.

g) Irradiaciones. Los soplos se irradian en
direccion del flujo sanguineo y puede
ser a la espalda, el cuello o las axilas.

h) Respuesta a maniobras especificas.
Si el fenémeno aumenta, disminuye
o desaparece al sentarse, ponerse de
pie, mover el cuello, a la maniobra
de Valsalva o colocarse en dectbito
lateral izquierdo.

- Palpacion hepatica, abdominal y en ex-
temidades en busqueda de edema vy las
caracteristicas del mismo.

La mayoria de los soplos en nifos se originan a
través de flujos sanguineos normales en ausencia
de patologia anatémica cardiaca o de los grandes
vasos y son referidos como “inocentes”, “fisiol6-
gicos”, “funcionales” o “normales”.

Los soplos inocentes generalmente tienen las
siguientes caracteristicas:*®

1. Sistolicos o continuos
2. Audibles en un solo foco cardiaco

INV

W

Suaves (grado £ l1)

Tono alto o musical

5. Cortaduracién y varian con la respiracion
y los cambios de posicién

6. Sin chasquido o galope

7. Sepresenta en pacientes completamente

asintomaticos con adecuado crecimiento

y desarrollo

>

Los principales tipos de soplos inocentes en
pediatria se muestran en el Cuadro 2.

En sospecha de un soplo inocente no se requie-
ren de estudios de extension, s6lo seguimiento.
Actualmente, se ha demostrado que solicitar
un electrocardiograma o una radiografia de
torax, a todos los nifios con soplos en la ex-
ploracién fisica, no tiene algin beneficio y
en ocasiones confunde mas al médico, pro-
vocando errores en el diagnéstico; por ello se
recomienda referir al paciente con motivo y
descripcion y dejar que el subespecialista com-
plete el abordaje diagndstico. Si se requiere
una mayor evaluacién un ecocardiograma es
el estudio de eleccién y requiere la evaluacién
por parte de un cardiélogo pediatra. Se ha
reportado que hasta en 30% de los pacientes
a quienes se ha realizado un ecocardiograma
por soplo cardiaco fue un estudio innecesario;
ademas, en estos pacientes hasta un tercio de
los ecocardiogramas son de mala calidad, lo
que origina un diagnéstico erréneo.

Las indicaciones adecuadas de referencia in-
cluyen datos clinicos sugestivos de patologia
cardiaca, ansiedad familiar importante o falta
de seguridad en la valoracion clinica del soplo.
(Cuadro 3)

La Asociacion Americana del Corazén vy el
Colegio Americano de Cardiologia han pro-
puesto recientemente una ruta critica para la
evaluacion de los pacientes con soplo cardiaco.
(Figura 2)7®
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Cuadro 2. Soplos inocentes

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Soplo sistélico adrtico o
carotideo
(adolescencia)

Zumbido venoso
(3 — 8 anos)

Soplo de Still
(lactantes—adolescentes)

Soplo sistélico pulmonar
(8 — 14 anos)

Soplo mamario
(embarazo o lactancia)

Soplo sistélico expulsivo.
Ausculta en regién supraclavicular y en drea carotidea.

Soplo continuo.

Ausculta en region supraclavicular.
Incrementa en posicién supina.

Se ausculta mejor en hemitérax derecho.

Soplo sistdlico expulsivo.

Vibratorio.

Se localiza en regi6n esternal izquierda.
Se acentta con fiebre o ejercicio.

Es mds comin entre 2 y 6 afos.

Soplo sistdlico expulsivo.
Ausculta en region superior esternal izquierda.
Irradia a la espalda.

Soplo sistélico.
Alta tonalidad.
Region anterior del térax cerca de los senos.

Modificado de Naik R, Sha NC. Teenage Heart Murmurs. Pediatr Clin N Am 2014;61:1-16.

Soplo cardiaco

N2 2 f
Soplo sistélico | |Sop|o diastélico| Soplo continuo
[
x d
Soplo SOplO:
Protomesosistélico mesosistélico, Referir al
grado Il o telesistélico, Cardidlogo €]
menor holosistélico, Pediatra
grado [l o mayor
N
Paciente sintomatico
Paciente

asintomatico
Exploracién fisica
consistente con
soplo inocente

Datos clinicos sugestivos
de cardiopatia
No poder diferenciar soplo
inocente vs. patoldgico

I')‘ No requiere mayor estudio H con zumbido venoso

Hallazgos consistentes|

o soplo mamario

Modificado de: Bonow RO, Carbello BA, Chatterjee K, et al. 2008 Focused Update incorporated into the ACC/AHA
2006 Guidelines for the Management of Patients with Valvular Heart Disease: A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Circulation 2008;118:e523-661.

Figura 2. Ruta critica en la evaluacién de los soplos cardiacos en pediatria.
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Cuadro 3. Caracteristicas clinicas sugestivas de patologia
cardiaca que ameritan referencia al cardiélogo pediatra

@ N @

Historia familiar de sindrome de Marfan o muerte
stbita en edad temprana.

Pacientes sintomaticos (disnea, diaforesis, detencion
de peso, sincope, dolor toracico).

Sindromes que se asocien con malformaciones
cardiacas.

Pacientes con cianosis.

Precordio hiperdinamico.

Soplo intenso (grado > I1I) o grave.

Soplo diastélico.

Chasquido de apertura.

Anomalids en el primer o segundo ruidos (disminui-
dos o incrementados de intensidad.

10. Alteraciones en los pulsos.

Modificado de McConnell M, Adkins S, Hannon D. Heart
Murmurs in Pediatric Patients: When Do You Refer? Am Fam
Physician.1999;60:558-564.

INV

REFERENCIAS

Etoom Y, Ratnapalan S. Evaluation of Children with Heart
Murmurs. Clin Pediatr 2014;53:111-117.

Biancaniello, T. Innocent Murmurs, Circulation
2005;111:e20-22.

Flores Torres LG, Garrido Garcia LM. Estudio de los
soplos cardiacos en edad pediatrica, Acta Pediatr Mex
2012;33(5):252-257.

Bronzetti, G, Corzani A, The Seven “S” Murmurs: An Allite-
ration About Innocent Murmurs in Cardiac Auscultation.
Clin Ped 2010;49:713.

McConnell M, Adkins S, Hannon D. Heart Murmurs in
Pediatric Patients: When Do You Refer? Am Fam Physician
1999;60:558-564.

Manning D, Paweletz A, Robertson JL. Management of
Asymptomatic Heart Murmurs in Infants and Children,
Paediatr Child Health 2008;19:25-29.

Naik RJ, Sha NC. Teenage Heart Murmurs. Pediatr Clin N
Am 2014;61:1-16.

Bonow RO, Carbello BA, Chatterjee K, et al. 2008 Focused
Update incorporated into the ACC/AHA 2006 Guidelines for
the Management of Patients with Valvular Heart Disease:
A Report of the American College of Cardiology/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Circu-
lation 2008;118:e523-661.

355



356

CRITERIOS PEDIATRICOS
Acta Pediatr Mex 2014;35:356-360.

La vigilancia del desarrollo en el
primer ano de vida

Developmental skills surveillance during
the first year of life

Para favorecer que los nifios tengan un desarrollo normal y sa-
ludable no sélo se deben evaluar las conductas del desarrollo,
sino también tomar en cuenta los factores psicosociales en los
que se desenvuelven (habilidades para la crianza y condiciones
de riesgo psicosocial).

Para evaluar el desarrollo desde una perspectiva integral, el pe-
diatra debe contar con algunos referentes importantes.'

e Referentes sobre las conductas: constituyen los pilares del
desarrollo; se consideran aquellas conductas que expre-
san aspectos centrales del funcionamiento del cuerpoy
mente del nifio, sobre los que se edifican muchos otros
aspectos del desarrollo.

e Rangos de edad en que se expresan las conductas del
desarrollo.

e Conductas mas sensibles, que de no expresarse o hacerlo
de forma anormal nos indiquen estar ante una alteracion
real del desarrollo y no ante una eventualidad o variante
esperada del desarrollo.

e Factores de riesgo biolégico con alta probabilidad de
repercutir sobre el desarrollo y que ameritan una impres-
cindible vigilancia.

e Aspectos del entorno psicosocial que repercuten sobre
el desarrollo, aunque adn no se observen los efectos
sobre el mismo.

e Aspectos emocionales y sociales que permitiran la bds-
queda inteligente, amorosa y equilibrada por parte de
los padres, de informacion para el cuidado, crianza y
promocion asertiva del desarrollo.
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e Recursos de gestion y red de apoyo
social de los padres, para atender las
necesidades del nifio y poder ejercer sus
competencias para su cuidado.

Para la evaluacién del desarrollo es imprescindi-
ble contar con referentes claros de los aspectos
conductuales en sus distintos momentos. Para
ello se dispone de listas de cotejo, pruebas de
escrutinio y pruebas exhaustivas o diagnosti-
cas del desarrollo. Contar con estos referentes
ayudara a evaluar integralmente el desarrollo
y no sélo los aspectos de observancia comun
(el movimiento y el lenguaje). A sabiendas de
que las pruebas tienen mayor o menor ajuste a
las caracteristicas poblacionales, es claro que
el uso de instrumentos de escrutinio de forma
sistematica ofrece informacion confiable sobre
el buen o mal desarrollo del nifio.

Las pruebas de escrutinio pueden dar resultados
erréneos debido a varios factores:

1. Pobre conocimiento y consecuente mala
informacién de los padres sobre los logros
del nifo.

2. El nifio no facilita una exploracién ade-
cuada al momento de la aplicacién del
instrumento.

3. Laaplicacién poco cuidadosa de los pro-
cedimientos de evaluacion de reactivos,
interrogatorio a padres o interpretacion
de los resultados.

En nifios que se encuentran en los limites de lo
normal/alterado muchas veces los resultados
de las pruebas se clasifican como dudosos o
sospechosos. En estos casos deben repetirse
después de las recomendaciones necesarias para
favorecer las conductas atrasadas y las futuras a
construir.

A escala internacional, el Denver Il, el Clini-
cal Adaptive Test/Clinical Linguistic Auditory

INV

Milestone Scale (CAT/CLAMS), Ages & Stages
Questonaires (ASQ) y el Batelle screening test,
son las pruebas que mas se utilizan. Sin embargo,
no todas se ajustan a contextos distintos al de las
poblaciones en las que se validaron.** En México
se cuenta con la Valoraciéon Neuroconductual
del Desarrollo del Lactante (VANEDELA),” Las
Cartillas de Vigilancia del Desarrollo? y la Eva-
luacién del Desarrollo Infantil.?

¢Como se debe realizar la vigilancia?

Un aspecto central de la vigilancia del desarrollo
consiste en llevar a efecto las acciones corres-
pondientes como parte de la practica cotidiana,
para ello se cuenta con varios recursos: emplear
una prueba de escrutinio, apoyarse en otros
miembros del equipo de salud (enfermeras, psi-
c6logos), utilizar de rutina cuestionarios para los
padres. Cualquier esquema requiere contar con
las herramientas completas, por lo que determi-
nada eleccion implica su correcta aplicacion. La
improvisacién no da buenos resultados.

La adopcién de un sistema de vigilancia debe
estar vinculada con las acciones a seguir al
detectar retrasos o desviaciones. Una de las
razones por las que se abandona la pesquisa
sistematica de alteraciones en el desarrollo es
por la carencia de estrategias de respuesta a los
problemas detectados.

Presencia y calidad de las conductas del
desarrollo

La mayoria de las pruebas evalGan conductas
fundamentales o hitos del desarrollo junto con
otras conductas complementarias, que permiten
ampliar la variedad de recursos con los que
cuenta el nifio, confiriendo mayor exactitud y
sensibilidad en las variaciones del desarrollo.

En nuestra experiencia, una adecuada apre-
ciacién del desarrollo requiere confirmar la
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presencia de esos hitos, que a su vez son parte
de secuencias del desarrollo en edades clave.
Estas conductas constituyen indicadores de la
presencia de funciones centrales del desarrollo
y son sefal de integridad del sistema nervioso.
La ausencia, retraso o expresién andémala de
los hitos del desarrollo se encuentra asociada
probabilistica y funcionalmente con francas
alteraciones en el desarrollo, no suelen corres-
ponder a simples retrasos por pobre estimulacién
o experiencia de aprendizaje. (Cuadro 1)

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Los signos neurologicos de alarma

Los signos neurolégicos de alarma pueden in-
dicar danos al sistema. La ausencia de alguna
conducta de las sefialadas en el cuadro 1 cons-
tituye, de por si, un signo de alarma.

Los signos de alarma (Cuadro 2) contribuyen de
manera notable a orientar sobre posibles causas
organicas o neurologicas (independientemente
de que existan causas psicosociales) y ayudan

Cuadro 1. Principales hitos del desarrollo en el primer afio de vida

e Sostén cefélico inicial (2m), completo a los (3.5m) se mantiene sentado sin apoyo (8m)
¢ Fijar la mirada (1m) seguir objetos con la mirada 45° (2m) y 180° (3m)
e Llevar las manos a la linea media o a la boca (3m), tomar objetos en la linea media (4m). Tomar los objetos en cualquier

lugar que esté a su alcance (6m)

* Respuesta al sonido (2m) voltea a la fuente del sonido (3m), responde a su nombre

e Llanto fuerte (3m), balbuceo variado (7m), primeras palabras (12m)

e Flexion de miembros en prono (1m), levanta cabeza con apoyo en brazos (4-5m), flexiona y extiende las piernas en
prono (4m), levanta cabeza y tronco con apoya en manos (9m)

e Descubre lo que se le esconde (8m), imita hace monerias (9m)

¢ Sonrisa social (3m), levanta los brazos para que lo carguen (7m), sefiala objetos (9m)

Se sefialan con negrita los hitos clave a vigilar en la evaluacién del desarrollo, acompafiados de otros indicadores que invo-

lucran a las funciones que se implican en los hitos valorados.

Cuadro 2. Signos neurolégicos de alarma en el primer afio

e No realiza los hitos del desarrollo en las edades senaladas en el Cuadro 1, acompanados de otro signo de alarma.

No se acomoda al regazo (0-3m)

Apneas. Deja de respirar por momentos cuando duerme, llora o se alimenta.

Alteraciones del suefio. No organiza horarios, apnea, movimientos anormales.

Alteraciones en la succién/deglucién. Se atraganta con frecuencia, escurre leche reiteradamente.

Se muestra irritable con frecuencia, hace berrinches prolongados.

Hipertono. Se percibe duro o tieso, opistétonos, asinergias extensoras, fluctuantes cuando se emociona o pone tenso.
Hipotono con posicién de rana o extension flacida. Escasa actitud postural antigravitatoria.

Asinergia extensora de miembros inferiores con hipertono de las extremidades inferiores y tijera.

Atrapamiento en patrones posturales reflejos, posicién de candelabro o de rendicién, posicién de esgrimista.

e Pobres interacciones. No responde con miradas o balbuceos o sonrisas cuando le hablan. No sonrfe cuando platican

o le cantan, ni muestra interés.

¢ Movimientos asimétricos de la cara, tronco o extremidades en el movimiento espontaneo, tomar objetos, sentarse.

Demasiado quieto todo el tiempo.
Convulsiones o equivalentes comiciales.

Ausencia de reflejo rojo.

Asimetria en las pupilas.

Estrabismo (> 2m).

Desviacion conjugada de la mirada, nistagmo.

Movimientos estereotipados de balanceo o golpeteo.

Movimientos anormales: temblores, clonos, atetésicos.

Pobre interaccién visual y gestual con las personas u objetos.
No reacciona al sonido. No identifica la fuente del sonido, no responde a su nombre.
Se muestra indiferente a los juegos o los realiza de una forma estereotipada.
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en el proceso de orientacién diagndstica sobre
la sospecha de una base orgénica.

La vigilancia que hace el pediatra al considerar
estos signos es un punto fundamental, pues éste
es quien mejor esta capacitado para vincular el
retraso en el desarrollo con el diagnéstico de
posibles patologias que lo determinan. Desde
hace muchos afios sélo existen dos esquemas
que incorporan en su estrategia de seguimiento
la busqueda sistemdtica de signos neurolégicos
de alarma: el VANEDELA vy el CAT-CLAMS.

é¢Cada cuanto evaluar el desarrollo?

El pretender valorar el desarrollo del nifio en
cada visita al consultorio dificulta la aplicacién
de un esquema apropiado; ante ello, hay varias
propuestas que se resumen en las realizadas por
la American Academy of Pediatrics (AAP) que se
recomienda a los 3, 9, 18 y 30 meses; el esque-
ma del VANEDELA alos 1y 4; 8 y 12 meses en el
primer afio y en el segundo a los 18 y 24 meses,
al igual que en la actual Norma Oficial Mexicana
Vigente sobre el crecimiento y desarrollo del
nifo.? Con lo anterior, sin embargo, es claro que
el riesgo bioldgico se requiere vigilar con mayor
frecuencia a edades tempranas.

Ademas de las conductas del desarrollo y los
signos de alarma algunos esquemas proponen
la valoracion de la actividad refleja del nifo y
la presencia de dismorfias, como Sanchez y sus
colaboradores en el VANEDELA y Capute en el
CAT-CLAMS.710

En las cartillas de vigilancia del desarrollo? se
consignan elementos sistemdticos (como con-
diciones de riesgo para la salud fisica y mental)
para referir el ambiente del nifio, que permiten
un adecuado desarrollo. Algunos indicadores
claves de riesgo psicosocial son:

INV

e El ambiente presenta, hacia el nifio o la
madre, alguna condicién de hacinamien-
to, violencia u hostilidad que pueden
afectar los cuidados y salud emocional
de ambos.

e La madre o cuidador primario no es
capaz de autopercibirse emocional-
mente competente para las demandas
del cuidado diario o existe enojo sobre
algunas de las conductas del nifo de
forma recurrente.

e Regafa con frecuencia al nifo, apli-
ca castigo fisico para que entienda u
obedezca. Refiere dificultades para
entenderlo o disfrutar momentos jun-
tos. Refiere desesperarse en situaciones
cotidianas.

e El cuidador no muestra conocimiento
sobre los horarios, estados de animo, inte-
reses del nifio y no es capaz de atenderlos
de forma equilibrada fluctuando entre la
omision y la sobreproteccion.

e El cuidador carece de una red de fa-
miliares o personas que lo apoyen con
el cuidado del nifio cuando debe salir,
tomar decisiones, atender demandas
especiales del nifio, o la red existente
es tan variable que denota improvisa-
cion cuando se presentan necesidades
de apoyo.

La implementacion de précticas de vigilancia
y evaluacion del desarrollo estd relacionada
con cierta claridad sobre las acciones a seguir
al detectar retrasos o alteraciones. La vigilancia
del desarrollo tiene un par indesligable que es
la promocion del desarrollo y dificilmente una
funcionasin la otra. La pregunta que acompana
a toda valoracion es: ;qué hacer si se detectan
alteraciones en la evaluacion del desarrollo?
En el Cuadro 3 se presentan algunos criterios
a seguir.
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Cuadro 3. Acciones a seguir ante la sospecha de alteracién o retraso del desarrollo

1. Siempre informar a los padres sobre los hallazgos de la evaluacién y las necesidades que se podrian derivar. La infor-
macién puede conducir a los padres a evaluar su propia actuacién sobre la forma en que han promovido el desarrollo
del nifo y buscar involucrarse activamente o pedir apoyo para atender las necesidades del nifio.

2. lIdentificar o descartar enfermedades orgdnicas activas que conduzcan a alteraciones del desarrollo.

3. Evaluar la presencia de factores de riesgo biolégico que puedan explicar el problema u orienten un plan para el diag-
néstico etiolégico.

4.  Establecer a la brevedad si el retraso u alteracion tiene un origen organico, psisocial o ambas causas.

5. Valorar la presencia de factores psicosociales que originen o contribuyan a la presencia de retrasos simples.

6. Ejercer acciones que, en lo posible, involucren a otros miembros del equipo de salud para compartir informacién sobre
los hallazgos y posibles soluciones: prevencion, diagnéstico integral e intervencion, facilitacién del cuidado del nifio,
atencién de la probable ansiedad originada en la madre, orientacion alimentaria, etc.

7. Valorar la capacidad de respuesta de la familia para seguir las recomendaciones y el tratamiento de acciones especificas.

8. Dar seguimiento a los avances en el desarrollo, las acciones de intervencion (hacia el nifio y el ambiente) y el impacto
socioemocional en el cuidador.

9. Establecer un puente con otros de mayor especializacién diagnéstica o terapéutica, sin dejar de proporcionar las
recomendaciones y acciones que la atencién pediatrica regular indica.

10. Vigilar las actividades de estimulacion (intervencion) temprana, incluyendo en estas a personas capacitadas, que
favorezcan el desarrollo y las competencias de los padres orientdndoles en las acciones cotidianas que favorezcan los
progresos del nifo.
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CURSOS Y CONGRESOS

Cursos, congresos y

reuniones cientificas
con reconocimiento
institucional

Curso El papel del pediatra en el manejo del
nifio con cancer

Objetivo: Actualizar en el diagndstico y mane-
jo integral del nifilo con cancer.

Coordina: Dra. Martha Margarita Zapata Tarres
Fechas: julio 2,3 y 4

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Sala B

3. Reunion Internacional de Leucemia en Ni-
nos

Objetivo: Difundir actualidades en diagnéstico,
clasificacién y tratamiento de esta enfermedad.
Coordina: Dr. Rogelio Paredes Aguilera y EBC.
Lina T. Romero Guzman

Fecha :julio23,24vy25

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

2do. Curso de Seguimiento del neonato de alto
riesgo

Objetivo: Actualizar el seguimiento vy trata-
miento de las complicaciones de los recién na-
cidos, hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Intensivos Neonatales, posterior a su egreso.
Coordina: Dra. Maria del Carmen Avila Iglesias
Fecha: julio 30 y 31

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Sala B

Il Encuentro: Coordinacion de Trasplante de
INSALUD

Coordina: Dr. Jorge Enrique Meza Vallejos
Fecha: agosto 6, 7 y 8

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Sala B

INV

Curso-Taller de Casos clinicos en medicina ge-
neral

Objetivo: Analizar integralmente casos clinicos
cerrados de las enfermedades mas frecuentes
en México.

Coordina: Dr. Oscar Vazquez Tsuji

Fecha: agosto 11, 12, 13, 14y 15

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

Curso Basico de ventilaciéon mecanica
Objetivo: Capacitar a médicos pediatras y es-
pecialistas afines, en el manejo de la ventila-
cién mecanica convencional.

Coordina: Dra. Mireya Mufioz Ramirez

Fecha: agosto 21 y 22

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Aula B

Congreso de Cirugia Plastica Pediatrica
Objetivo: Intercambiar conocimientos y expe-
riencias en el abordaje de las principales pato-
logias de cirugia plastica.

Coordina: Dr. José Antonio Leon Pérez

Fecha: agosto 27, 28 y 29

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

Simposio Médico de Tirosinemia
Coordina: Dra. Marcela Vela Amieva
Fecha: septiembre 12

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

1er. Curso de Controversias en pediatria
Objetivo: Transmitir las novedades diagnosticas
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y terapéuticas de las principales enfermedades
alérgicas por autoinmunidad e inmunodefi-
ciencias, asi como discutir novedades en inmu-
nizaciones en pediatria.

Coordina: Dr. Francisco Espinosa Rosales
Fecha: septiembre 17,18,Y 19

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

Dia Mundial de la Sepsis (transmision online)
Objetivo: Participar conjuntamente en evento
mundial organizado por la Academia Mexica-
na de Cirugia.

Coordina: Dra. Martha P. Marquez Aguirre
Fecha: septiembre 12

Horario: 08:00 a 18:00 horas

Sede: Sala B

Simposio: Problematica en el abordaje juridico
del maltrato infantil, retos y propuestas
Objetivo: Conocer la problemdtica juridica que
existe en la atencion del maltrato infantil, asi
como conocer estrategias de atencion.

Volumen 35, Ndim. 4, julio-agosto, 2014

Coordina: Dr. Jorge Trejo Hernandez, Lic. Ale-
jandro Luviano Cruz

Fecha: septiembre 22

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Auditorio

6to. Simposio de Reumatologia Pediatrica
Objetivo: Dar a conocer a la comunidad mé-
dica cémo diagnosticar oportunamente estas
enfermedades y los tratamientos que existen en
la actualidad.

Coordina: Dr. Luis Carbajal Rodriguez

Fecha: septiembre 25 y 26

Horario: 08:00 a 14:00 horas

Sede: Sala B

Curso-Taller: Obesidad. “Estrategias reales de
prevencion y tratamiento”

Coordina: Dr. Arturo Perea Martinez

Fecha: septiembre 25y 26

Horario: 08:00 a 19:00 horas

Sede: Auditorio

Il Congreso Mexicano de
Inmunodeficiencias Primarias

13- 15 de noviembre del 2014
Hotel Camino Real
Guanajuato, Guanajuato

FUMENI
Fundacion Mexicana para Nifn@s con
inmunodeficiencias
http://fumeni.org.mx/blog.php

J
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PREMIO AL MEJOR ARTICULO PUBLICADO DURANTE 2014
EN ACTA PEDIATRICA DE MEXICO

Con el propésito fundamental de reconocer y divulgar la evidencia cientifica de la informacién
generada como producto de investigacion original bésica, clinica, epidemiolégica y social en el
campo de la pediatria, que permita generar y mejorar los modelos de atencién a la salud durante la
infancia y la adolescencia, Acta Pediatrica de México ha establecido el:

“Premio al Mejor Articulo Publicado durante 2014”

Podran participar todos los interesados y las instituciones médicas y de investigacion del pais, que
publiquen en Acta Pediatrica de México durante el 2014.

Se otorgardn tres premios que consistiran en:

Ter Lugar: diploma y $30,000.00 pesos (treinta mil pesos 00/100 M.N)
2° Lugar: diploma y $20,000.00 pesos (veinte mil pesos 00/100 M.N.)
3er Lugar: diplomay $10,000.00 pesos (diez mil pesos 00/100 M.N.)

BASES DEL CONCURSO

1. El articulo debera haber sido publicado en Acta Pediatrica de México durante 2014.

2. Se evaluaran trabajos producto de investigacion médica pediatrica, del area basica, clinica,
epidemiolégica o social.

3. El protocolo de investigacion del que surge la publicacién deberd contar con la aprobacién de
las autoridades hospitalarias o instituciones en donde se realizo el estudio, y en caso necesario,
de sus Comités de Ftica y Bioseguridad. No basta con citar que se obtuvo la aprobacién de
dichos Comités; debera anexarse evidencia documental de dicha aprobacién.

4. Para la seleccion de los articulos premiados se tomaran como criterios principales su ori-
ginalidad, rigor cientifico e importancia médica, cientifica y/o tecnolégica, asi como su impacto
en la sociedad.

5. Todo trabajo que no cumpla con las bases y los requisitos establecidos en esta convocatoria
quedard descalificado automaticamente.

6. El jurado estara integrado por los miembros del Comité Editorial de Acta Pediatrica de
México expertos de las areas respectivas. Su decision sera inapelable.

7. Acta Pediatrica de México comunicara el dictamen al o los investigadores que resulten premiados,
durante el mes de enero de 2015.

8. Eljurado se reserva el derecho de declarar desierto el concurso.

9. Cualquier caso no previsto en esta convocatoria sera resuelto por el editor en jefe de Acta Pe-
diatrica de México.

Acta Pediatrica de México
www.actapediatrica.org.mx
editor@actapediatrica.org.mx



PROXIMOS TEMAS

PROXIMOS TEMAS DE
ACTA PEDIATRICA DE
MEXICO 2014

ARTICULOS DE REVISION

e Estrenimiento

* Anticoncepcién en adolescentes

CRITERIOS PEDIATRICOS

e Consulta telefénica en pediatria
e Puncién lumbar-indicaciones

e Cuidados del recién nacido

*  Examen general de orina
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Normas para autores

Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomendaciones del Comité Internacional de Directores de Revistas Médi-

cas (N Engl ) Med 1997;336:309-15).

Requisitos de uniformidad para manuscritos enviados a revistas biomédicas (Normas de Vancouver)

Acta Pedidtrica de México es el 6rgano oficial del Instituto Nacional de
Pediatria, una publicacién bimestral que tiene como propésito funda-
mental la divulgacién de evidencia cientifica y de informacién generada
como producto de investigacion original bésica, clinica, epidemioldgica
y social en el campo de la pediatria, que permita generar y mejorar los
modelos de atencion a la salud durante la infancia y la adolescencia.

Sus objetivos especificos son estimular la reflexién y actualizacién en
el conocimiento del médico pediatra sobre los cambios que continua-
mente se generan en la promocién de la salud, prevencién, diagnéstico
oportuno y tratamiento integral de enfermedades que afectan a los nifios
y que pueden tener repercusién durante su vida adulta. Es también
objetivo de Acta Pediatrica de México, ser un instrumento para que
los investigadores puedan exponer sus resultados y se convierta en un
vinculo entre investigadores basicos y clinicos.

La revista publica los siguientes tipos de manuscritos: Editoriales,
Articulos originales, Casos clinicos de interés especial, Casos clinicos
de la sesion anatomo-patolégica del Instituto Nacional de Pediatria,
Articulos de Revision, Criterios pedidtricos y Cartas al editor.

Los textos publicados en cada una de las secciones son puestos a
consideracion de un comité editorial, conformado por reconocidos
médicos e investigadores de México y el resto del mundo, el cual
evalda la pertinencia, calidad, originalidad y relevancia del articulo.
Todos los manuscritos que son puestos a consideracién para ser pu-
blicados en el Acta Pedidtrica de México son sometidos a un proceso
de revision por pares.

Acta Pedidtrica de México se encuentra indizada en Lilacs, CENIDS,
Artemisa, Latindex y EBSCO (MedicLatina). Su distribucién es a nivel
nacional e internacional entre profesionales e investigadores en dife-
rentes campos de la pediatria.

Criterios de evaluacion y seleccién de articulos

Acta Pediatrica de México se publica en forma impresa y en linea
(www.actapediatricademexico.org) en espafol e inglés, o solamente
en este Gltimo idioma, cuando sea el original de la publicacion. La
traduccion del espanol al inglés por un equipo profesional de traduc-
tores de publicaciones médicas asociados a la revista, sera cubierta
por Acta Pediatrica de México, pero si los autores asi lo requieren,
podran realizar por su cuenta y costo, una revision de estilo del inglés.

Los criterios de seleccion que se utilizan en Acta Pediétrica de México
son la solidez cientifica del trabajo y la originalidad, asi como la actua-
lidad y oportunidad de la informacién. Tienen prioridad los articulos
originales con resultados de investigacion sobre los reportes de casos
clinicos de interés especial y los articulos de revision. Estos dltimos,
se reciben preferentemente por invitacién directa de la revista, aunque
seran evaluados por el Comité Editorial, aquellos articulos que revisen
un tema importante de la pediatria y tengan excepcional calidad.

Los trabajos que el Consejo de Editores considera pertinentes se so-
meten al proceso de revisién por pares. El proceso completo implica:

a.  Todos los textos deberan enviarse a editor@actapediatricademexi-
co.org

b.  Una vez recibido el material, se realizard una primera revision
—que queda en manos del Comité Editorial—, en la que se de-
termina la importancia y relevancia del trabajo; si el manuscrito
corresponde a la linea editorial; si se apega a las normas y criterios
generales de publicacion de Acta Pedidtrica de México.

c.  Elproceso de revision y arbitraje de todo articulo sometido para
publicacion en Acta Pediatrica de México es por pares —se
encomienda cuando menos a dos especialistas—, a partir del
cual el Comité Editorial elaborard un dictamen. Este puede ser

de aceptacién, rechazo, o condicionamiento a realizar las modi-
ficaciones sugeridas por los revisores. Toda decision se comunica
por escrito exclusivamente al autor de correspondencia, en un
plazo de 6 a 8 semanas a partir de la fecha en que se recibe el
original. Si el trabajo resulta condicionado, la nueva versién
deberd enviarse en el plazo que se le indique, pero en ningin
caso podrd exceder de 30 dias naturales. Pasado este lapso, el
autor debera, si asi lo desea, iniciar nuevamente el tramite de
sometimiento del articulo.

d.  Realizadas las modificaciones por parte de los autores, éstas
serdn revisadas por los especialistas asignados, y la respuesta
de aprobacion final no excedera de 2 semanas.

e.  Una vez aprobado el articulo por parte del Comité Editorial y
los revisores, éste serd programado para su publicacion.

Especificaciones de las secciones

Editorial. Los textos publicados seran por invitacion expresa del Comité
Editorial de Acta Pediatrica de México y se debera procurar no exceder
de 800 palabras. Se recibiran articulos editoriales que se sometan en
forma espontdnea. Sin embargo, la aceptacion de estos se hard a criterio
del Editor en Jefe de la revista.

Articulos originales. En esta seccién se publican resultados de
proyectos de investigacion bdsica, clinica, epidemiolégica en el
campo de la pediatria, cuyo contenido no haya sido publicado en
otros medios (impresos o electrénicos). La extension de los articulos
idealmente no debera exceder de las 4000 palabras y contar con
maximo 5 ilustraciones, cuadros o graficos.

Cuando por su importancia, la extension del articulo o el nimero de
ilustraciones supere la recomendacién de Acta Pediatrica de México,
el autor deberd enviar una carta justificandolo.

Casos clinicos de interés especial. En esta seccion se publican aque-
llos casos que por su actualidad, tema, diagndstico, tratamiento y
resolucién, presenten una linea relevante, poco explorada u original
en el dmbito de la pediatria. El nimero de palabras no deberd ex-
ceder de 2000 ni contar con mas 3 ilustraciones, cuadros o graficos.

Articulos de revision. Los articulos publicados en esta seccion serdn
preferentemente solicitados por encargo del Comité Editorial y en base
a un calendario anual —publicado en el primer bimestre del ano—.
Se evaluard cualquier articulo de este tipo que sea sometido al comité,
pero sélo se publicaran aquellos que por su calidad editorial e impor-
tancia en el campo de la pediatria se consideren de valor excepcional.

Casos de Sesion anatomo-clinica. En esta seccion se publican articulos
de casos presentados en la sesién anatomo-clinica del Instituto Na-
cional de Pediatria, y cuya evaluacién y seleccion se hara por parte
del Comité Editorial, en conjunto con el coordinador de la sesién y el
patdlogo responsable de la misma.

Cartas al editor. Sélo serdn publicadas aquellas misivas de no mas
de 500 palabras que aporten comentarios constructivos y busquen
incentivar el didlogo respecto a alguno de los articulos publicados en
los dos nlimeros anteriores.

Criterios pediatricos. En esta seccién sélo se publicaran aquellos
manuscritos que sean solicitados por el Comité Editorial de Acta
Pediatrica de México de acuerdo a una planeacion anual, que serd a
dada a conocer en el primer nimero de cada afo.

Cursos y Congresos. Se anunciaran sélo aquellos cursos, reuniones
o congresos médicos que sean de indole estrictamente académica,
enviados al Comité Editorial con al menos cuatro meses de antelacion
a la fecha de su realizacion.
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Noticias. Se publicardn aquellas noticias que el Comité Editorial
considere de importancia para la comunidad que lee y escribe en
Acta Pediatrica de México.

Caracteristicas generales del texto

Todos los manuscritos deberdn estar a interlineado doble en Arial a
12 puntos con mérgenes: superior e inferior de 2 cm; e izquierdo y
derecho de 3 cm. El texto deberd enviarse en archivo electrénico en
formato .doc o .txt. En caso de que el articulo cuente con imagenes,
éstas deberdn estar mencionadas en el texto y ubicadas después de
las referencias bibliograficas. Ademads, se deben anexar en una carpeta
electrénica en formato .jpg o .tif con resolucion minima de 300dpi.

El texto debera estar conformado de la siguiente manera:
Hoja Frontal

a. Titulo. El titulo debe dar una descripcién “sintetizada” (preferen-
temente no mayor a 85 caracteres) del articulo completo y debe
incluir informacién que junto con el resumen, permita que la
consulta electrénica del articulo sea sensible y especifica. Acta
Pediatrica de México recomienda que el disefio del estudio sea
parte del titulo (especialmente en caso de tratarse de ensayos
clinicos o meta-analisis). También deberd asignarse un titulo corto
(no mayor de 40 caracteres).

b. Informacién sobre el autor o autores. Debe escribirse el nombre
completo de cada autor iniciando por los apellidos e indicando
su maximo grado académico. Especificar claramente el nombre
del(los) departamento(s) o servicio(s) e institucion(es) donde el
articulo fue desarrollado. La pagina frontal debe incluir la in-
formacién completa de contacto del autor de correspondencia.
Debe indicarse la informacién para contactar a todos los autores,
incluyendo direccién de correo electrénico y teléfono. Debera
especificarse cudl fue la contribucién de cada uno de los autores.

c. Exencidn(es) de responsabilidad. Carta donde el autor informa
claramente que los hallazgos, opiniones o puntos de vista con-
tenidos en el articulo son particulares al autor(es) y no como
resultado de una posicién oficial de la Institucién donde labora o
de la institucién que financié la investigacion.

d. Finaciamiento. Esto incluye becas, equipo, farmacos y cualquier
otro apoyo que se haya recibido para realizar el trabajo descrito
en el articulo o para la redaccion del mismo.

e. Nudmero de palabras. Debe informarse el nimero de palabras que
conforman el articulo sin incluir el resumen, agradecimientos,
leyendas de tablas y figuras ni referencias.

f. Ndmero de figuras y tablas. Deberd informarse el nimero y titulo(s)
de las figuras y tablas que serdn incluidas en el texto independien-
temente que se manden en archivo adjunto.

g. Declaracién de conflictos de interés. Informar si el autor(es) forman
parte de un comité asesor de una compaiiia farmacéutica, o recibe
o ha recibido, algin apoyo econémico de una fuente comercial
para realizar el articulo que esta siendo sometido para evaluacién.

Hoja de Resumen

La redaccion de un resumen estructurado es esencial para reportes
de casos clinicos de interés especial, articulos originales, revisiones,
revisiones sistemdticas y meta-analisis. Este, debe reflejar el contexto
en que la investigacion fue realizada, objetivo, material y métodos
(método de seleccion de participantes para el estudio, lugar donde
se realizd, medidas y métodos analiticos), resultados principales y
conclusiones. Enfatizar los aspectos mas importantes o novedosos del
estudio e informar sobre sus limitaciones.

En forma separada (después del resumen), debe informarse sobre la
fuente de financiamiento para facilitar su exposicién e indizacion.
Debido a que el resumen, especialmente su versién en inglés
(Abstract), es la parte del articulo que se muestra en las bases
de datos electrénicas, y la Gnica que la mayoria de los lectores
consultaran, es importante que los autores garanticen que refleje
de manera objetiva y exacta el contenido del articulo. La extensién
del resumen no debera ser mayor de 200 palabras.

Palabras clave. Al final del resumen, los autores deberan incluir de
3 a 10 palabras clave en idioma espafiol e inglés que permitan la
indizacion y hallazgo del articulo en las bases de datos electrénicas.

INV

Cuerpo del articulo
El cuerpo del articulo debe contener:

Introduccidn. En este apartado se debe incluir el propésito del trabajo,
asi como los antecedentes mds relevantes que le den fundamento.

Material y métodos. Se deben incluir todos los procedimientos
de seleccién del material experimental o poblacién utilizada y
se identificardn los métodos, equipo y procedimientos con el
fin de permitir su reproduccion. Debe informarse claramente
sobre los métodos estadisticos utilizados para que el lector
experto pueda decidir si fueron los apropiados, asi como el
programa de cémputo (incluyendo la versién) utilizada para
el analisis estadistico.

Resultados. Se deben presentar siguiendo una secuencia légica, tanto
en el texto como en los cuadros y figuras. Los datos consignados en
los cuadros y figuras no deberdn repetirse en el texto.

Discusion. En esta seccion se debe de destacar las aportaciones del
estudio comparandolas con lo que ha sido previamente publicado
y exponer las conclusiones. Se sugiere sefalar las limitaciones del
trabajo y lineas de investigacion para futuros estudios.

Agradecimientos. De acuerdo con los lineamientos del Comité Inter-
nacional de Editores de Revistas Médicas.

Referencias bibliograficas. Las referencias deben ser numeradas
consecutivamente conforme aparecen en el texto. Las referencias
deben identificarse con ndmeros ardbigos entre paréntesis en el
texto, tablas y figuras. Las referencias que son citadas solamente en
tablas o figuras deberan ser numeradas de acuerdo con la secuencia
establecida de aparicion en el articulo.

Se debe ocupar el sistema de La Biblioteca Nacional de Medicina
de Estados Unidos, disponibles en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
books/NBK7256/ y los titulos de las revistas deben ser abreviados
con el estilo utilizado por Medline (www.ncbi.nlm.nih.gov/nImca-
talog/journals).

En caso de articulos con mas de 6 autores, se deberdn citar sélo los
primeros 6 autores como se indica en el siguiente ejemplo:

Hallal AH, Amortegui JD, Jeroukhimov IM, Casillas J, Schulman ClI,
Manning RJ, et al. Magnetic resonance cholangiopancreatography
accurately detects common bile duct stones in resolving gallstone
pancreatitis. ] Am Coll Surg. 2005;200(6):869-75.

Aspectos Legales y Derechos de Autor

Todos los trabajos sometidos para ser publicados en Acta Pediatrica
de México deben ser inéditos y originales y no estar participando
para su publicacién en otra revista, mientras se encuentran bajo
evaluacion del Comité Editorial de Acta Pedidtrica de México.
Todos los trabajos serdan publicados con pleno conocimiento de
los autores.

Al someter un articulo para publicacién, el (los) autores ceden a
Acta Pediatrica de México, todos los derechos patrimoniales sobre
el articulo en cuestion, a fin de que ésta lo edite, publique, repro-
duzca, difunda, comercialice, traduzca o autorice su traduccién a
cualquier idioma. Los derechos transferidos incluyen la publicacién
del articulo por cualquier medio, sea éste impreso, magnético
o electrénico, o por cualquier otro soporte o medio de difusién
que exista o pueda crearse en el futuro, asi como la realizacién
de publicaciones mediante la concesion de licencias totales o
parciales a terceros.

Acta Pedidtrica de México se reserva todos los derechos patrimoniales
de los articulos aceptados para su publicacion. No esta permitida la
reproduccién total o parcial del material publicado en la revista, sin
contar con la autorizacién expresa, por escrito del Editor en Jefe de
la revista.

Cualquier punto no especificado en el presente documento, por favor
comunicarse via correo electrénico a: editor@actapediatrica.org.mx



