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Notas clinicas

Hace 50 anos... Cartas al director

Trastornos del espectro autista. Puesta al dia (I): introduccién, epidemiologia y etiologia

D. Martin Ferndndez-Mayoralas, et al.

Hospital Universitario «Quirén Madrid». Pozuelo de Alarcén (Madrid)

Los trastornos del espectro autista engloban un grupo de enfermedades que tienen en comun las siguientes
caracteristicas: afectacion de la interaccion social, escasa actividad imaginativa, alteracion de la comunicacion verbal y
no verbal, asi como comportamientos estereotipados y repetitivos. El tratamiento precoz se asocia a una mejoria en los
procesos adaptativos, cognitivos vy linglisticos, lo que constituye un fértil terreno de actuacion multidisciplinar que
puede resultar en un gran beneficio para estos pacientes. En esta primera parte, los autores realizan una actualizacién
de los aspectos generales, epidemioldgicos, etioldgicos vy fisiopatolégicos de estos trastornos.

Palabras clave: Asperger, autismo, trastorno generalizado del desarrollo, trastornos del espectro autista.

NOTAS CLINICAS

Actitud ante las malformaciones
congénitas pulmonares

A. Sanchez-Castro, et al.

Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela. Santiago
de Compostela (A Coruia)

Las malformaciones congénitas pulmonares (MCP)
son infrecuentes y generalmente cursan de forma
asintomatica en el periodo neonatal. Actualmente, su
deteccion se realiza mediante estudios antenatales,
confirméndose en el momento del nacimiento
mediante pruebas de imagen. Los autores presentan
4 casos de MCP valorando su diagndstico,
caracteristicas y evolucién posterior.

Palabras clave: Infeccién respiratoria, neonato,
deteccién prenatal, adenomatosis quistica pulmonar,
secuestro broncopulmonar.

Sindrome de Chilaiditi.
Una imagen vale mas que mil palabras

C. Serrano Riolobos, et al.
Hospital Universitario Fundacion Alcorcén. Alcorcén (Madrid)

La imagen radiolégica de interposicion de un
segmento de intestino entre el higado y el diafragma
constituye el signo de Chilaiditi. Los autores presentan
el caso de una nina de 6 anos que referia un dolor
abdominal leve de 2 meses de evolucién, en la que la
radiografia de térax permitié hacer el diagnéstico de
sindrome de Chilaiditi.

Palabras clave: Sindrome de Chilaiditi, dolor
abdominal, pediatria.

Estatus convulsivo por cisticerco

|. Carballeira Gonzalez, et al.
Complejo Hospitalario Universitario de Ferrol (A Corufia)

La neurocisticercosis consiste en la afectacién del
SNC por el estado larvario de algunas tenias,
generalmente Taenia solium. Endémica en
practicamente todos los paises en desarrollo, es cada
vez mas frecuente en Europa por la inmigraciéon y
adopcion internacional. Los autores presentan el caso
de una nifa colombiana de 6 afos, con antecedente
de crisis comicial, que ingresa por estatus convulsivo.

Palabras clave: Neurocisticercosis, crisis comicial,
parasitosis, Taenia solium.

Accidente cerebrovascular
en el recién nacido a término

O. Diaz Morales, et al.
Hospital Universitario «Reina Sofia». Cérdoba

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) constituyen
una patologia relativamente frecuente en el periodo
perinatal. Ultimamente, los factores protrombadticos
estan adquiriendo especial protagonismo como
favorecedores de los ACV, y pueden presentarse hasta
en el 68% de los casos. Los autores realizan una
revisién de la casuistica en un hospital de tercer nivel
y se presentan los 2 casos de ACV neonatal en los
que se constatd una trombofilia hereditaria. Todos los
ACV isquémicos presentaron ecografias cerebrales
iniciales normales. Por ello, se destaca la conveniencia
de realizar una RM craneal en todo neonato con
sintomatologia-semiologia neuroldgica focal, aun
cuando la ecografia inicial no muestre alteraciones.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular, infarto
cerebral, trombofilia, recién nacido.
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Acta Pediatr Esp. 2013; 71(8): 157-164

Dermatitis atopica en pacientes pediatricos y su
relacion con algunos factores desencadenantes:

Estudio DERMAT-4

J. Sapena’*, L. Conte?, E. Gonzélez?, S. Garcia?, N. Serra?
TCentro Médico Teknon. Barcelona. 2I+D DCP Laboratorios Leti. *En representacion del grupo DERMAT-4

Resumen

Introduccion: La dermatitis atdpica (DA) es una enfermedad
multifactorial, en la que tanto los factores endégenos como los
exdgenos intervienen en el desarrollo, el mantenimiento y la
exacerbacion de la patologia.

Objetivo: El objetivo del estudio fue investigar los factores
endégenos y exégenos relacionados con la DA, y su influencia
sobre la gravedad y la frecuencia de los brotes agudos.

Pacientes y métodos: Estudio epidemioldgico transversal sobre
la DAy sus factores asociados, en el que han participado 115 pe-
diatras. Se incluyeron pacientes en fase de brote agudo. Se regis-
traron diversos datos, como los factores sociodemogréficos, las
caracteristicas de la DA, el tipo de piel, la presencia de otras ato-
pias, nevos y factores ambientales (exposicién a contaminacion
ambiental, humo del tabaco y radiacién solar), potencialmente
causantes de estrés oxidativo, la sobreinfeccion de las lesiones y
el tipo de alimentacion. Los posibles factores se relacionaron con
las caracteristicas de la DA mediante un andlisis univariante y
multivariante, utilizando como variables la gravedad del brote agu-
do (indice SCORAD) y el nimero de brotes en el Gltimo afio.

Resultados: Se incluyeron 528 pacientes con brote agudo, con
una media de edad de 3,7 afios. EI SCORAD fue de 33,6y la
media de brotes en el ltimo afio de 4,7. Se observé que tanto la
presencia de asma/broncoespasmo, polucién, signos de sobrein-
feccion y lesiones de rascado se asociaron tanto a un nimero
mayor de brotes como a una mayor gravedad (p <0,05). La pre-
sencia de nevos s6lo se asocié a una mayor frecuencia de brotes
(p <0,05). Algunos factores, como piel seca, aparicion de brotes
previos, alergias alimentarias, urticaria, antecedentes familiares
de atopia y exposicion a factores ambientales (radiacién solar y
humo del tabaco), se relacionaron con brotes de mayor gravedad
(p<0,05). Se observé una relacion entre el uso del mismo tipo de
emoliencia y la menor gravedad de los brotes (p <0,05).

Conclusiones: Los resultados obtenidos confirman que exis-
te una relacion entre los factores medioambientales, la sobre-
infeccién de las lesiones, la presencia de otras atopias y las
lesiones de rascado, y la frecuencia y la gravedad de los brotes
de DA. El uso de emalientes especificos aporta beneficios al
tratamiento de dicha patologfa.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.

Palabras clave
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Abstract

Title: Atopic dermatitis in paediatric patients and its relation-
ship with some triggering factors: the DERMAT-4 study

Introduction: Atopic dermatitis (AD) is a multifactorial illness
in which both endogenous factors and exogenous ones inter-
vene in the onset, progress and aggravation of the pathology.

Aim: The aim of the study was to research the endogenous
and exogenous factors related to AD, and their influence on the
seriousness and frequency of acute attacks.

Patients and methods: A transversal epidemiological study of
AD and its associated factors, in which 115 paediatricians took
part. Patients suffering acute attacks were included. Several
items of data were recorded, including social/demographic fac-
tors, the features of the AD, skin type, the presence of other at-
opies, naevi and environmental factors (exposure to environmen-
tal pollution, tobacco smoke and solar radiation), potential
causes of oxidative stress, the surinfection of wounds and food
types. Possible factors were related to the features of the AD by
means of a univariate and multivariate analysis, taking the seri-
ousness of the acute attack (SCORAD score) and the number of
attacks in the last year.

Results: 528 patients with acute attacks were included, with
an average age of 3.7 years. The SCORAD was 33.6 and the av-
erage number of attacks in the previous year 4.7. It was observed
that the presence of asthma/bronchospasm, pollution, signs of
surinfection and scratching wounds were all associated with
both a large number of attacks and greater seriousness (p <0.05).
The presence of naevi was only associated with higher frequen-
cy of attacks (p <0.05). Some factors, such as dry skin, the ap-
pearance of previous attacks, food allergies, urticaria, a family
history of atopies and exposure to environmental factors (the
sun’s rays and tobacco smoke), were related to more serious
attacks (p <0.05). A relationship was observed between the use
of the same type of emollient and less serious attacks (p <0.05).

Conclusions: The results obtained confirm that there is a rela-
tionship between environmental factors, surinfection of wounds,
the presence of other atopies and scratching lesions and the
frequency and seriousness of AD attacks. The use of specific
emollients brings benefits in the treatment of this pathology.
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Introduccion

La dermatitis atdpica (DA) es una enfermedad inflamatoria cro-
nica y recidivante de la piel, caracterizada clinicamente por la
presencia de un prurito intenso y una piel muy seca, facilmente
irritable y con un mayor riesgo a la sobreinfeccion. Suele pre-
sentarse en nifios con antecedentes personales o familiares de
atopia, y se asocia con frecuencia a otras enfermedades alér-
gicas, como el asma, la rinitis y/o la conjuntivitis'2. Su preva-
lencia es mayor en las zonas industrializadas, donde en las
dltimas décadas ésta se ha duplicado o triplicado®.

Las manifestaciones clinicas de la DA son el resultado de una
compleja interaccion entre factores genéticos, metabdlicos, in-
munitarios, infecciosos, neuroendocrinos y ambientales®. La en-
fermedad se caracteriza, principalmente, por los defectos de la
funcion de barrera epidérmica y la inflamacién cutanea.

La alteracién de la funcién de barrera de la piel, debido en
parte a una disminucion de los lipidos de la capa cérnea, como
ceramidas, acidos grasos libres y ésteres de colesterol, asi co-
mo el déficit de ciertas proteinas estructurales, como la filagri-
nay la degradacién anormal de los corneodesmosomas, actda
como factor etiopatogénico de la enfermedad. La alteracién en
la composicién de los principales componentes de la barrera
cuténea repercute en el ordenamiento espacial de los lipidos
epidérmicos. Concretamente, la longitud de las lamelas lipidi-
cas es menor en los sujetos con DA que en los que tienen una
piel sana®. Dichas anomalfas determinan un aumento de la
permeabilidad cutanea a alérgenos e irritantes, como las toxi-
nas del medio ambiente, tanto en la piel lesional como en la no
lesional, y provocan una inflamacion cutdnea mediante la libe-
racion de citocinas y quimiocinas por los queratinocitos para
intentar mantener la homeostasis. La liberacion de mediadores
inflamatorios, que tiende a ser excesiva, promueve y mantiene
la inflamacion local®’ y facilita las respuestas inmunoldgicas a
los alérgenos ambientales y la hiperreactividad local a estimu-
los irritativos y/o inflamatorios.

Por tanto, la piel del paciente atépico resulta mas sensible a
las agresiones fisicas y quimicas, y es mas permeable a pato-
genos, como virus, bacterias y hongos.

Son muchos los estimulos y factores externos que pueden
intervenir en el desarrollo, el mantenimiento y la exacerbacién
de la DA. La exposicion crénica a toxinas oxidantes, como el
humo del tabaco y la contaminacion del aire®, es uno de dichos
factores. Estas toxinas oxidativas serfan las responsables del
elevado nimero de protefnas y lipidos dafiados por la oxidacion
que se observan en la piel de los pacientes, asi como del au-
mento del estrés oxidativo que se relaciona con los brotes y las
exacerbaciones de la enfermedad por defectos en los mecanis-
mos de defensa antioxidantes de la piel*'".

La colonizacién de la piel por Staphylococcus aureus es otro
de los factores externos relacionados con la DA. Esta bacteria
aparece en mas del 90% de las lesiones de DA y, ademas de
sobreinfectar las lesiones, es capaz de producir distintos tipos

de toxinas y superantigenos que contribuyen a mantener la
inflamacion de la piel™3,

La dieta también se ha relacionado con el desarrollo y las
exacerbaciones de la DA, desde el tipo de alimentacion duran-
te los primeros meses de vida', hasta la recomendacion de
dietas de exclusion para prevenir las reagudizaciones'™". No
obstante, el papel de la dieta en la aparicion y la agudizacion
de la DA sigue siendo controvertido, excepto en el caso de las
alergias alimentarias'®.

El objetivo de este estudio era investigar la relacion entre la
DA (gravedad y frecuencia) y distintos factores, tanto endégenos
como exdgenos. También se han analizado las estrategias para
minimizar y controlar los brotes agudos de la DA, desde el uso
de emolientes para preservar y mejorar la funcién de barrera,
hasta la restriccion de algunos alimentos en la dieta.

Pacientes y métodos

Se trata de un estudio observacional, epidemiolégico, transver-
sal y no intervencionista, realizado entre febrero de 2010y julio
de 2011, en las consultas de pediatria del territorio nacional.

Antes de su inclusion en el estudio, los progenitores (o respon-
sables legales) de los pacientes firmaron una hoja de consenti-
miento informado. Los pacientes mayores de 12 afios también
firmaron una hoja de consentimiento informado especifica para
ellos. Todos los materiales del estudio fueron evaluados y apro-
bados por un comité de ética de investigacion clinica.

Se registraron los datos de los pacientes pedidtricos con un
brote agudo de DA. Ademas, todos los investigadores respon-
dieron a un cuestionario de opinién sobre el manejo de laDAy
los factores relacionados.

En el registro de los pacientes se recogio una extensa infor-
macion: datos sociodemogréficos, tipo de piel, fototipo cuta-
neo (clasificacién de Fitzpatrick), presencia de nevos melanoci-
ticos, antecedentes personales y familiares de atopias (asma,
rinitis, conjuntivitis y urticaria), alergias alimentarias, exposi-
cién a factores ambientales (radiacién solar, polucién y toxi-
nas, por trafico intenso, fabricas de productos quimicos u otras
industrias contaminantes), tipo de alimentacion en los prime-
ros meses de vida y en la actualidad, posibles restricciones
dietéticas, presencia de lesiones de rascado, signos de sobre-
infeccion y uso de emolientes, tipo y nimero anual de brotes
de DAy gravedad del brote agudo. La gravedad de dicho brote
se valord utilizando el indice SCORAD (Severity Scoring of Ato-
pic Dermatitis)'®, a partir de la extension de las lesiones (por-
centaje del drea afectada), la intensidad (0= ausente, 1= leve,
2= moderado y 3= severo) de los signos (eritema, excoriacion,
edema/pdpulas, liquenificacion, exudacion/costras y xerosis) y
laintensidad de los sintomas subjetivos de prurito y pérdida de
suefio (escala analdgica visual de 0 a 10).

En el cuestionario de opinién, los especialistas respondieron
a preguntas sobre las recomendaciones respecto al uso de
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emolientes, la importancia de abordar la sobreinfeccion en el
brote agudo, la opinién sobre el uso de antioxidantes en la DA,
las recomendaciones dietéticas y la relevancia de la lactancia
materna en el desarrollo de la DA.

Tratamiento de datos y analisis estadistico
Para estudiar la gravedad de la DA, se establecieron dos tipos
de clasificaciones de la gravedad del brote (leve, moderado vy
severo) a partir de la puntuacién SCORAD: una utilizando los
puntos de corte clasicos (<26, 26 a <50, y >50)? y otra utilizan-
do como puntos de corte <16, 16 a <40y >407"22, Asimismo, se
cre6 una variable de gravedad en dos categorfas (<50 [leve-
moderado] y =50 [grave]) y otra variable de grupos extremos
con los puntos de corte <26 y >40.

El andlisis estadfstico se realizé utilizando el programa esta-
distico SPSS 19.0 para Windows. Los resultados descriptivos
se calcularon a partir del nimero de casos vélidos. Las varia-
bles categéricas se han expresado como niimero de casos va-
lidos y porcentaje, y las variables continuas como media y
desviacion estandar (DE).

Mediante pruebas de comparacién de medias (ANOVA de un
factor), se estudi¢ la influencia de algunas caracteristicas del
paciente (tipo de piel y antecedentes de atopia), los factores
ambientales, como el sol, el humo del tabaco y la polucién, que
contribuyen potencialmente al estrés oxidativo de la piel, la
sobreinfeccion de las lesiones, el tipo de alimentacion y el uso
de emolientes sobre el ndmero de brotes agudos presentados
durante el dltimo afo.

Asimismo, se ha estudiado |a relacién de estas mismas carac-
teristicas con la gravedad de la DA (indice SCORAD), mediante la
prugba de la x? de Pearson (puntuacion SCORAD categdrica) y
ANQOVA de un factor (puntuacion SCORAD continua). También se
ha llevado a cabo un andlisis multivariante con un modelo de re-
gresion logistica binaria, utilizando como variable de gravedad los
grupos extremos de la puntuacion SCORAD (<26 frente a >40).

Resultados

Descripcion de la muestra

Participaron un total de 115 pediatras, que incluyeron en su estu-
dio a 528 pacientes con brote agudo de DA. El 52,4% de los pa-
cientes eran varones y el 47,6%, mujeres. La media (DE) de edad
fue de 3,7 (3,4) afios (mediana: 2,6; rango: 0,2-17). La media (DE)
de la puntuacién SCORAD de los pacientes fue de 33,6 (15,5), con
un 35,4% de casos leves (SCORAD <26), un 50,3% moderados
(SCORAD de 26 a <50) y un 14,3% graves (SCORAD >50). El
20,7% de todos los pacientes presentaba signos de sobreinfec-
cion, porcentaje que alcanzé un 25,9% en los que presentaban
lesiones de rascado. EI 81,4% de los pacientes ya habia tenido
brotes de DA previamente, con una media (DE) de 4,7 (3,9) brotes
en el (ltimo afio. La mayoria tenia un tipo de piel seca (72%) y
2 de cada 3 (66,6%), un fototipo cutaneo II-lll. EI 50,5% de los
pacientes presentaba otro tipo de atopias y el 56,7% tenia ante-
cedentes familiares de atopia. El 89,8% de los pacientes utilizaba

emolientes, la mayoria productos especificos para pieles atdpicas
(72%), aunque sélo 1 de cada 3 casos (33,3%) era fiel a la misma
marca. El 56% utilizaba emolientes con algin ingrediente o algu-
na caracteristica/propiedad especial, y la mas frecuente era la
propiedad antipruritica (84,9%). Respecto a los factores ambien-
tales potencialmente causantes de estrés oxidativo, los padres
afirmaron que todos los nifios habfan estado expuestos al sol,
incluso diariamente en el 48,6% de los casos; sin embargo, en un
10,7% de los casos los padres consideraban que dicha exposicion
empeoraba la sintomatologfa de DA. El 12,7% de los nifios fre-
cuentaba ambientes con humo de tabaco, la mayoria en casa de
familiares/amigos (88,1%), y también en lugares piblicos donde
se permitia fumar (28,4%)*. El 17,3% residia o estaba habitual-
mente en zonas con alta densidad de contaminantes o toxinas
(polucion). En cuanto a la alimentacion durante los primeros me-
ses de vida, el 30% de los nifios fueron alimentados con férmulas
infantiles y el 64,6% exclusivamente con lactancia materna (el
27,9% durante menos de 4 meses, el 21,4% entre 4 y 6 meses, y
el 15,3% durante més de 6 meses). En el resto se combinaba la
lactancia materna con las férmulas infantiles.

En la tabla 1 se describen las principales caracteristicas de
la muestra.

Relacion entre los factores de riesgo

y la frecuencia y la gravedad

de la dermatitis atdpica

Tipo de piel y antecedentes de atopia

El ndmero de brotes de DA en el dltimo afio fue mayor en los
pacientes que referfan presentar otros tipos de atopias (media:
5,0 frente a 4,2; p=0,038), en concreto en los pacientes con an-
tecedentes de asma/broncoespasmo (media: 5,3 frente a 4,2;
p=0,014). En los pacientes con antecedentes de urticaria, las
diferencias respecto a los nifios sin otras atopias no alcanzaron
la significacion estadistica (media: 5,2 frente a 4,2; p= 0,075).

Los pacientes con nevos melanociticos tamhbién tuvieron
un mayor ndmero de brotes en el Gltimo afio respecto al
resto (6 frente a 4,5; p=0,008). Otros factores, como el tipo de
piel, el fototipo cutaneo, los antecedentes familiares de atopia
y la presencia de alergias alimentarias, no se relacionaron con
el nimero de brotes en el (ltimo afio.

En cuanto a la gravedad del brote agudo de DA, utilizando
como criterio de gravedad una puntuacién en el indice SCORAD
>50 (un 14,3% de nifios con SCORAD >50), se observo una re-
lacién directa y significativa entre la presentacion de un brote
grave y el tipo de piel seca (el 17,3 frente al 8,7%; p=0,038;
odds ratio [OR]= 2,2; intervalo de confianza [IC] del 95%: 1,02-
4.8]), el hecho de haber presentado brotes anteriores (el 16,5
frente al 6,7%; p=0,032; OR=2,8; IC del 95%: 1,1-7,3) y el te-
ner algln tipo de alergia alimentaria (el 35,4 frente al 9,3%;
p <0,001; OR=15,3; IC del 95%: 2,8-10,3). La atopia, ya sea co-
mo antecedente personal o familiar, también se relaciond con

*Estudio realizado antes de la entrada en vigor, el 2 de enero de 2011,
de la nueva ley antitabaco (Ley 42/2010, de 30 de diciembre de 2010).
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Caracteristicas de la muestra

Media (DE) Media (DE)
Factor n (%) [méx.-min.] Factor n (%) [méx.-min.]
Sexo (n=519) SCORAD por categorias (n= 336)
Masculino 272 (52,4) <26 119 (35,4)
Femenino 247 (47.6) 26 a <50 169 (50,3)
Edad (afios) (n= 524) 3,7(3,4)[0,2-17] >50 48 (14.,3)
Tipo de piel (n="518) <16 35(10,4)
Normal 124(23,9) 16 a <40 209 (62,2)
Seca 373(72) >40 92 (27.4)
Grasa 3(0,6) Tipo de brote (n=521)
Mixta 18(3,5) Primer brote de DA 97 (18,6)
Fototipo cutaneo (n=523) Brotes anteriores 424 (81,4)
| 77(14,7) Ndmero anual de brotes (n=377) 4,72 (3,9) [0-30]
Il 192 (36,7) Lesiones de rascado (n= 528) 383(72,5)
I 147 (28,1) Sobreinfeccién (n=518)
v 93(17.8) Ninguna 415(80,1)
V 12 (2,3) Bacteriana 92 (17.8)
VI 2(0,4) Fangica 6(1,2)
Nevos melanociticos (n="519) 61(11.8) Ambas 5(1)
Antecedentes de atopia (n=509) Utilizacién de emolientes (n=528)
Ninguna 252 (49,5) No 54(10,2)
Asma 158(31,0) Si 474 (89,8)
Rinitis 90(17,7) Tipo de emoliencia (n=471)
Urticaria 54 (10,6) Productos genéricos 106 (22,5)
Conjuntivitis 52(10,2) Emolientes especificos para piel atépica 339 (72)
Otras 24.(4,7) Ambos 26 (5,5)
Antecedentes familiares de atopia 280 (56,7) Exposicion al sol (n=449)
{n=494) Diaria 218 (48.6)
ﬁffgg A No diaria 231(51,4)
No 434(83,1) Ambientes con humo de tabaco (n=527) 67 (12,7)
S 65 (125) Zonas con alta densidad de_ 91(17.3)
contaminantes o toxinas (n=527)
Pendiente de estudio 23 (44) Alimentacién durante los primeros
Gravedad del brote agudo 33,6 (15,5) [5,3-87] meses de vida (n=523)
(n=336) Sélo férmulas infantiles 157 (30)
Sdlo lactancia materna 338 (64.,6)
Lactancia combinada 28 (5,4)

DA: dermatitis atépica; DE: desviacion estandar.

la gravedad del brote de SCORAD >40 (en general, un 27,4%
de nifios con SCORAD >40), y la proporcién y el riesgo de brotes
graves fueron significativamente superiores en los pacientes
con asma/broncoespasmo (el 36,4 frente al 23,1%; p= 0,019;
0R=1,9; IC del 95%: 1,1-3,3). Asimismo, comparando los gru-
pos extremos de gravedad, la proporcion y el riesgo de pre-
sentar un brote grave también fueron significativamente su-
periores en los pacientes con urticaria (el 63,2 frente al

35,5%; p=0,023; 0R=3,1; IC del 95%: 1,1-8,6) y en los pacien-
tes con antecedentes familiares de atopia (el 42,9 frente al
28,9%; p=0,015; OR=1,8; IC del 95%: 1,1-3).

Factores ambientales: polucion,

humo del tabaco, radiacion solar

Los pacientes expuestos a la polucién ambiental mostraron un
ndmero significativamente mayor de brotes de DA en el (ltimo
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afio en comparacion con los no expuestos (5,7 frente a 4,5;
p=0,015), mientras que ni los pacientes expuestos al humo de
tabaco ni los pacientes en los que el sol empeora su sintoma-
tologia mostraron diferencias significativas.

Respecto a la gravedad de los brotes, en el andlisis univa-
riante sélo se hallé una relacion significativa entre la polucion
ambiental y la gravedad del brote, con un mayor porcentaje de
pacientes con SCORAD >40 (el 37,7 frente al 25,1%; OR=1,8;
p <0,05). En cambio, el andlisis multivariante de estos factores
ambientales, teniendo en cuenta la edad, el sexo, el tipo de
piel y los antecedentes familiares de los pacientes, mostré una
relacion clara y significativa entre la gravedad del brote y los
tres factores ambientales potencialmente causantes de estrés
oxidativo, tanto el efecto de la exposicion solar (OR=15,3; IC del
95%: 1,3-21,7; p=0,020) como la exposicién al humo del taba-
co (OR=9; IC del 95%: 2,2-36,8; p= 0,002) y la polucién (OR=
3.2, 1C del 95%: 1,3-7,9; p=0,013).

Sobreinfeccion de las lesiones

de dermatitis atdpica

El ndmero de brotes de DA en el tltimo afio fue significativamen-
te superior en los pacientes que presentaban signos de sobrein-
feccion (6,4 frente a 4,2; p <0,001). Asimismo, la proporcion de
brotes graves (SCORAD >50) fue significativamente superior en
estos pacientes, con un aumento del riesgo de presentar un bro-
te grave en los casos de sobreinfeccion de las lesiones (el 30,4
frente al 10,2%; p <0,001; OR=3,9; IC del 95%: 2-7,4). E1 91,7%
de los pacientes con signos de sobreinfeccion presentaba lesio-
nes de rascado. Las lesiones de rascado también se han relacio-
nado con un mayor nimero de brotes en el Gltimo afio (5,1 frente
a 3,2; p <0,001) y con una mayor proporcion y un aumento del
riesgo de presentar brotes graves (SCORAD >50) (el 19,1 frente
al 3%; p <0,001; OR=7,7; IC del 95%: 2,3-26,5).

Alimentacion en los primeros meses de vida
No se hallé ninguna relacién significativa entre el tipo de ali-
mentacion durante los primeros meses de vida y el ndmero de
brotes en el Gltimo afio, ni tampoco con la gravedad del brote
agudo. Sin embargo, los pacientes que tenfan algin tipo de
restriccion alimentaria (15,7%), principalmente por alguna
alergia alimentaria, mostraron un mayor nimero de brotes en
el Ultimo afio (5,7 frente a 4,4; p <0,05), y la gravedad del brote
agudo (SCORAD >50) fue més elevada (el 29,7 frente al 10,9%;
p <0,001; OR=3,5; IC del 95%: 1,8-6,7).

Uso de emolientes

Los pacientes que referfan el uso de distintos productos para
la emoliencia presentaron brotes de mayor gravedad (SCORAD
>40), en comparacion con los pacientes que usaban siempre
el mismo producto (el 51,1 frente al 35%; p= 0,038; OR=1,9;
IC del 95%: 1,03-3,6), que presentaron brotes de gravedad
leve (SCORAD <26).

En las tablas 2 y 3 se describen las relaciones entre los fac-
tores de riesgo vy la frecuencia y la gravedad de la DA.

0NN Factores relacionados con la frecuencia de brotes
S de dermatitis atopica
== Factor Ndamero de brotes por afio p
<t :
- Media DE  IC del 95%
Otras atopias
Si 5 4 4,5-5,6
0,038
No 42 33 3,7-4,7
Asma/broncoespasmo
Si 5,3 43 4,5-6
0,014
No 42 33 3,7-4,7
Urticaria
Si 5,2 4 4-6,5
0,075
No 42 33 3,7-4,7
Nevos melanociticos
Si 6 55 4,5-7,6
0,008
No 45 36 4,1-49
Polucién ambiental
Si 57 51 4,5-7
0,015
No 45 36 4,1-49
Signos de sobreinfeccion
Si 6,4 52 5,3-7,5
<0,001
No 42 32 3845
Lesiones de rascado
Si 5,1 4,1 4,6-5,5
<0,001
No 32 2.4 2,737
Restriccion dietética
Si 58 44 4,6-6,9
0,014
No 44 37 4-49

DE: desviacién estandar; IC: intervalo de confianza.

Encuesta al pediatra

Para el manejo de la DA, el 86% de los pediatras afirmaba reco-
mendar el uso de emolientes, tanto como medida de manteni-
miento entre los brotes como para la adyuvancia al tratamiento
farmacoldgico del brote agudo. EI 97,3% de los pediatras acon-
sej6 emolientes especificos para pieles atépicas.

Todos opinaron que el uso de emolientes aporta beneficios,
y los méas reconocidos eran el aumento de los periodos entre
los brotes (74,8%) y/o la disminucién de la gravedad de los
brotes (70,3%).

EI83% de los pediatras afirmé que abordar la sobreinfeccion
en el brote de DA es importante pero manteniendo la flora
saprofita cutanea.

El 82% de los pediatras opina que deberia considerarse la
posibilidad del potencial beneficioso del uso de antioxidantes
tépicos y sistémicos, asi como el efecto protector de las dietas
antioxidantes.

161



Acta Pediatr Esp. 2013; 71(8): 157-164

162

Factores relacionados con la gravedad de la dermatitis atopica

Factor Gravedad (% de pacientes) p OR IC del 95%
Tipo de piel SCORAD >50
Seca 17,3

0,038 2.2 1,02-4.8
Otras 8,7
Brotes anteriores
St 16,5

0,032 2.8 11-7.3
No 6,7
Alergia alimentaria
Si 354

<0,001 53 2,8-10,3
No 9,3
Asma/broncoespasmo SCORAD =40
Si 36,4

0,019 1,9 1,1-33
No 23,1
Urticaria
Si 63,2

0,023 3,1 1,1-8,6
No 355
Antecedentes familiares de atopia
Sf 429

0,015 1,8 1,1-3
No 28,9
Polucion ambiental
Si 37,7

0,046 1,8 1,01-3,2
No 25,1
Sobreinfeccion de las lesiones SCORAD =50
Si 304

<0,001 39 274
No 10,2
Lesiones de rascado
Si 191

<0,001 7.7 2.3-26,5
No 3
Utilizacion siempre del mismo tipo de emoliencia SCORAD <26
Si 65

0,038 1,9 1,03-3,6
No 489
Restriccion dietética SCORAD =50
St 29,7

<0,001 8IS 1,8-6.7
No 10,9

IC intervalo de confianza; OR odds ratio.

En cuanto a las restricciones dietéticas para evitar las exacer-
baciones, el 43,8% sélo las recomienda si se ha confirmado el
diagnéstico de alergia alimentaria, y el 40,2% lo hace cuando el
paciente relaciona algdn alimento con la aparicién o la gravedad
de un brote, aunque no se haya demostrado ninguna alergia.

El49,5% de los pediatras opina que con la lactancia materna
los nifios tienden a presentar menos DA, y el 31,5% sostiene
que las diferencias aparecen sélo cuando los nifios tienen una
predisposicion especial a desarrollar esta patologfa.

Discusion

El DERMAT-4 es un estudio epidemioldgico con una amplia
muestra de pacientes pediatricos, procedentes de todas las zo-
nas geogréaficas de Espafa (a excepcion de las Islas Baleares,
Ceuta y Melilla). La muestra seleccionada es altamente repre-
sentativa de la poblacion infantil con un brote agudo de derma-
titis atdpica, porque el estudio se ha realizado en las consultas
de pediatria y el reclutamiento se llevé a cabo mediante mues-
treo consecutivo.
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Los resultados de este estudio indican que tanto la presen-
cia de otras atopias (asma, rinitis, conjuntivitis y urticaria)
como la exposicién habitual a altas concentraciones de con-
taminantes (polucién), la sobreinfeccion de las lesiones y las
lesiones de rascado tienen una relacion significativa con la
frecuencia y la gravedad de los brotes de DA. Otros factores
ambientales potencialmente causantes de estrés oxidativo,
como el humo del tabaco o el efecto negativo de la exposicion
a la radiacion solar en un grupo de pacientes, tamhién mues-
tran una relacion con la gravedad de los brotes de DA, al igual
que ocurre con la piel seca, haber presentado brotes previos,
los antecedentes familiares de atopias y las alergias alimenta-
rias. Por el contrario, no se ha hallado ningun tipo de relacion
entre la frecuencia y la gravedad de los brotes de DA y el foto-
tipo cuténeo, la alimentacion durante los primeros meses de
vida y las restricciones dietéticas.

La DA presenta una clara predisposicién genética, por lo que
su desarrollo es méas frecuente en los pacientes con familiares
afectados?. La asociacion significativa entre el desarrollo de
DAy la presencia de antecedentes familiares de atopia, parti-
cularmente en los casos de DAZ, se ha descrito en estudios
previos realizados con poblacién espafiola, en los que se indi-
can tasas de historia familiar de atopia del 70%, manifestada
con la aparicion de DA en el 30% de los casos?. Los hallazgos
del presente estudio reflejan que no sélo alrededor del 60% de
los pacientes presentaba una historia familiar de DA, sino tam-
bién que la presencia de este factor se relacioné de forma di-
recta con un mayor riesgo de presentar brotes méas graves.

En muchos casos la reaccion inflamatoria de la piel se debe
a reacciones de hipersensibilidad asociadas a IgE frente a
antigenos ambientales (alimentos, neumoalérgenos o protei-
nas bacterianas), por lo que es frecuente que los nifios con
DA (un 30-60% segun la bibliografia) desarrollen también
otras enfermedades atdpicas, como asma bronquial o rinitis
alérgica®. Estos datos coinciden con los hallados en este es-
tudio, en el que el 50,5% de los pacientes presenta otro tipo
de atopias. Cabe sefialar que, de acuerdo con los resultados,
estos antecedentes atdpicos no sélo actdan como factores de
riesgo asociados a una alta prevalencia, sino que muestran
una relacién significativa con la gravedad del brote agudo.

La DA es mas prevalente en zonas industrializadas?®, y varios
estudios sefialan la asociacién entre la prevalencia de DAy la
exposicion a agentes toxicos ambientales, entre los que se in-
cluyen la contaminacién urbana y el humo del tabaco?28. En
uno de estos estudios se hallé una mayor prevalencia de DA en
los escolares que acudian a colegios situados en zonas con una
elevada contaminacién, pero, a diferencia de los resultados del
presente estudio, no se observé ninguna relacion con la grave-
dad?. Cada vez existen mas evidencias de que las enfermeda-
des cutaneas alérgicas e inflamatorias estan mediadas por el
estrés oxidativo®®. El dafio oxidativo causado por el aumento
de ROS (reactive oxygen species) sobre las proteinas de la ca-
pa cornea da lugar a la alteracién de la funcion de barreray a
la exacerbacion de la DA®S, por lo que recientemente se ha

postulado que la modulacién del estrés oxidativo mediante la
aplicacioén tépica de antioxidantes puede ser (til en el trata-
miento de las dermatitis alérgicas o irritativas®. Estas eviden-
cias sobre el papel del estrés oxidativo en el desarrollo y la
exacerbacion de las dermatitis pueden explicar la relacién ha-
llada en este estudio entre la polucién, el humo del tabaco y el
efecto negativo de la exposicion al sol con la frecuencia y la
gravedad de los brotes.

La disfuncién de la barrera cutdnea es uno de los fenémenos
méas caracteristicos que intervienen en la DA, no s6lo como
consecuencia sino como causa de ella. Tanto la sequedad de
la piel como la sobreinfeccion y las lesiones de rascado son el
resultado o estan relacionadas con la alteracién de la funcion
de barrera, por lo que no es de extrafar que los resultados de
este estudio demuestren una asociacion entre ellas y la fre-
cuencia y/o la gravedad de la DA. La sequedad es una conse-
cuencia del aumento de la pérdida de agua, la sobreinfeccion
se relaciona con un aumento de la permeabilidad cuténea a los
microorganismos, y las lesiones de rascado (causadas por el pru-
rito) contribuyen conjuntamente a deteriorar atin mas la barrera
de la piel®.

Los efectos negativos derivados de una barrera cutdnea da-
fiada en los pacientes con DA pueden mejorar con el uso de
emolientes especificos que restauren la funcién de barrera, y
seran especialmente eficaces los que mantengan los niveles
de proteinas estructurales y contengan lipidos miméticos a
los de la piel en su composicién y permitan, ademas, su buen
ordenamiento espacial. Otros aspectos, como el control del
prurito, el manejo de la inflamacion y el mantenimiento de la
flora saproéfita, son también relevantes en el abordaje comple-
to de la DA. De hecho, en este estudio la mayoria de los pedia-
tras valora positivamente abordar la sobreinfeccion en el brote
de DA, manteniendo la flora sapréfita cutdanea. Actualmente,
el empleo de emolientes esta ampliamente reconocido como
medida basica en el tratamiento y la prevencién de los brotes
de DA%, datos que se confirman en el presente estudio, en que
la mayor parte de los pediatras recomienda el uso de emolien-
tes especificos para este tipo de pieles.

Respecto a los nevos melanociticos, cabe destacar que, aun-
que existe una relacién inversa entre la presencia de nevos y
la DA%, este estudio demuestra que los nifios atopicos con
nevos padecen brotes con mayor frecuencia que los nifios at6-
picos Sin Nevos.

Respecto a la alimentacion durante los primeros afios de vida,
los resultados de este estudio corroboran la falta de evidencias
suficientes para afirmar la eficacia de las intervenciones dietéti-
cas en los pacientes que no presenten un riesgo elevado'™.

Conclusiones

Los resultados obtenidos confirman que en la poblacién infan-
til espafiola con DA, algunos factores, como la presencia de
otras atopias (asma, rinitis, conjuntivitis y urticaria), la exposi-
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cion habitual a altas concentraciones de contaminantes (polu-
cion), la sobreinfeccion de las lesiones y las lesiones de rasca-
do, tienen una relacién significativa con la frecuencia y la
gravedad de los brotes de DA. Ademas, es importante resaltar
la influencia de los factores medioambientales (polucién, humo
del tabaco, radiacion solar), potencialmente causantes de es-
trés oxidativo, en la gravedad de los brotes de DA.

El colectivo médico que ha participado en este estudio afirma

que el uso de emolientes especificos aporta beneficios al trata-
miento de la DA, sobre todo en el aumento de los periodos entre
los brotes y/o en la disminucién de la gravedad de éstos. Il
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Nuestra experiencia en el manejo de quemaduras
con aposito antimicrobiano de plata, carbon activo

y tecnologia Safetac®
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Resumen

El empleo de apésitos antimicrobianos impregnados con plata
constituye una alternativa segura en el tratamiento de las que-
maduras. Sin embargo, el manejo de dichos apdsitos es a ve-
ces complejo y molesto para el paciente y el profesional. Pre-
sentamos nuestros primeros resultados en el empleo de un
apdsito antimicrobiano con plata, carbén activo y tecnologia
Safetac®.

Aplicamos el apésito en el tratamiento de 27 pacientes con
quemaduras. Los cambios de apésito se efectuaron cada 5
dias. La mayoria de los casos no precisaron anestesia y fueron
tratados de forma ambulatoria.

El uso de los apdsitos antimicrobianos de plata y tecnologfa
Safetac® permite una epitelizacion rapida de las quemaduras
sin sobreinfeccion. El cambio de apésitos no genera traumatis-
mo sobre la piel perilesional ni dolor para el paciente. Presenta
una mayor comodidad de manejo, dada su capacidad autoadhe-
siva, las buenas propiedades de control de exudado y la venta-
ja de mantener un ambiente hdmedo. El requerimiento de me-
nos estancia hospitalaria y de menos material y personal
sanitario para sus curas hace que tenga una buena relacion
coste-efectividad.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.

Palabras clave

Aposito de plata, tecnologia Safetac®, quemaduras, acciden-
tes en la infancia, dolor en quemaduras

Abstract

Title: Qur experience in the management of burns with antimi-
crobial foam dressing with Safetac® technology

The use of antimicrobial dressings impregnated with silver
is a safe alternative in the treatment of burns. However, the
management of these dressings is often complex and uncom-
fortable for patient and professional. We present our first re-
sults in the use of an antimicrobial dressings with silver and
Safetac® technology.

We apply the dressing in the treatment of 27 patients with
burns. Dressing changes were made every 5 days. The majority
of the cases did not require anesthesia and were performed on
an outpatient basis.

The use of antimicrobial silver dressings with Safetac® tech-
nology allows a rapid epithelialization of burns without reinfec-
tion. The dressing change does not create trauma on surrounding
skin or pain to the patient. It has a good handling management
due to its adhesive capacity, good exudate control properties and
the advantage of maintaining a moist environment. The require-
ment of less hospitalization, medical equipment and personnel
for their cures, gives it a cost-effectiveness.

©?2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.

Keywords

Silver dressing, Safetac® technology, burns, accidents in child-
hood, pain in burns

Introduccion

Las quemaduras en la infancia suponen la tercera causa de
muerte accidental en Estados Unidos'. El 30-40% de ellas co-
rresponden a menores de 15 afios, con una media que se sitda
en los 3 afios?. En la mayoria de los casos son lesiones super-
ficiales y de poca extension® y el tratamiento puede realizarse
de forma ambulatoria. El manejo de las quemaduras en los ni-
fios representa un reto importante. Es necesaria la utilizacion

Fecha de recepcion: 28/05/2013. Fecha de aceptacién: 9/07/2013.

de apdsitos flexibles y confortables que respondan a las exi-
gencias para la epitelizacién, como efectividad en el control del
exudado, prevencion de la contaminacién con agentes exter-
nos, control del mal olor, y facil aplicacién y retirada®. Se ha
demostrado que los pacientes experimentan un dolor significa-
tivo en las curas con cada cambio de apdsito, y éste sigue sien-
do un elemento clave®, asi como la rapida epitelizacion para
evitar cicatrices, ya que todo ello puede tener consecuencias a
largo plazo para el bienestar fisico y psicoldgico del nifio®. Por

Correspondencia: R.M. Paredes Esteban. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital Universitario «Reina Soffa». Avda. Menéndez Pidal, s/n. 14006 Cérdoba.
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Datos del paciente
* Iniciales:

* Edad:
* Estado sociosanitario:

O Mujer O Hombre

 Antecedentes/patologias subyacentes:
* Problemas arteriales:

* Problemas venosos:

* Diabetes tipo 1/tipo 2
« Otros:

« Posibilidad de lesiones por presion: O Si O No

e Escala Norton, valor:

e Otras: Valor:

* Factores de riesgo:
 Movilidad:

e Situacion nutricional:

* Hidratacion:

e Incontinencia:

* Estado mental:

« Estado neurolégico:

« Otros:

* Comentarios sobre la historia clinica del paciente:

Figura 1. Protocolo de recogida de datos 1

ello, es esencial que el cirujano sea consciente del impacto
que puede tener un correcto tratamiento de las quemaduras
sobre estos pacientes.

En todas las quemaduras es fundamental, ademés de curar
los tejidos dafiados, proteger los tejidos adyacentes y propor-
cionar el medio éptimo. La profundidad de la quemadura es un
proceso dindmico; la desecacion, la infeccion y el manejo in-
adecuado del paciente y de las lesiones pueden conducir a
incrementar la profundidad de la lesién, por lo que el cuidado,
el manejo y la eleccion del apdsito apropiado son fundamenta-
les para la obtencion de buenos resultados®.

Las quemaduras, incluso las de pequefio tamafio, ponen en
peligro la integridad de la piel y proporcionan un portal de en-
trada a las bacterias. Segin la Asociacién Europea del Manejo
de las Heridas’, las que presentan signos de colonizacion criti-
ca, como mal olor, dolor o exudado, deben tratarse con apési-
tos que contengan antimicrobianos para prevenir la sobreinfec-
cion. La plata, en su forma iénica, posee un amplio espectro de
actividad antimicrobiana®.

Los avances continuos en la disponibilidad de apésitos tem-
porales impregnados de plata iénica han modificado de manera
muy beneficiosa el horizonte del tratamiento de las quemadu-
ras en la infancia. El objetivo del tratamiento de las quemaduras
es obtener la cicatrizacién mas rapida posible de las lesiones
con las minimas secuelas funcionales/estéticas. Todo ello se

Evaluacion de la herida
* Tipo de herida
« Ulcera venosa < Escaras e Lesiones oncoldgicas/radiodermitis

« Ulcera arterial  Pie diabético * Traumatismo
o Ulcera mixta /A Desgarros « Qtros:
« Edad de la dlcera: semana/s mes/es ano/s

« Descripcion
Localizacion de la lesion:
Indique en el esquema la zona lesionada

Derecha ‘ [zquierda | lzquierda | Derecha | Pie izquierdo | Pie derecho | Pie derecho | Pie izquierdo
dorsal dorsal planta planta

9 [l
)/

I \
Dorsal mano derecha

' Dorsal mano izquierda
Palma mano derecha

Palma mano izquierda

;S han utilizado apdsitos con anterioridad?: No Si (en caso afirmativo, especificar cudl)

consigue con la disminucién del tiempo de cicatrizacién y la
ausencia de infeccidn local®.

En este trabajo se realiza un estudio clinico observacional,
evaluando los resultados de la utilizacién de un apésito de pla-
ta con tecnologia Safetac®, en pacientes con quemaduras de
segundo y tercer grado.

Material y métodos

Realizamos un estudio unicéntrico, abierto, no aleatorizado y
prospectivo, en 27 pacientes con quemaduras de diversa etio-
logfa. Los criterios de inclusion se basaron en las quemaduras
de segundo y tercer grado de cualquier etiologia y extension,
incluyendo los casos de pacientes tratados con otros ap6sitos
sin evolucion satisfactoria, en los que al inicio del estudio se
retiraron dichos apdsitos. Se excluyeron los pacientes que in-
terrumpieron el tratamiento por algin motivo y aquellos que
durante el tratamiento con el apdsito presentaron alguna com-
plicacidn (p. ej., 1 caso de varicela). Una vez la quemadura esté
limpia y desinfectada, se aplica sobre ella el apésito, con ven-
daje sobre él, y no se utiliza ningtn otro material.

Se recogen los datos demogréficos del paciente y de la evo-
lucién completa de la herida, incluidos en varios protocolos
(figura 1, tablas 1y 2):

1. Datos del paciente.
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Protocolo de recogida de datos 2
Duracién de la evaluacion: ___ semanas

Evaluacion de la herida 01 2
(0= empeoramiento; 10= cicatrizacion)

Puntuacién
3 45 6 7 8 9 10

Observaciones

Evaluacion de la piel perilesional
(0= empeoramiento; 10= mejora total)

2. Evaluacion de la herida.
3. Satisfaccion con el material.

Dicho tratamiento se realiz6 con la informacion previa y el con-
sentimiento por escrito de los padres. Con cada cambio de
apdsito se realizé una iconografia de control.

Se valoré la intensidad del dolor antes y durante el cambio
del ap6sito, utilizando como herramienta, ademas de la propia
informacion del paciente, la escala visual analégica (EVA). Si
ésta no era valida debido a la edad del paciente, se utilizaba la
escala de evaluacion del comportamiento, movimientos de las
piernas, llanto, actividad (FLACC). Se utilizaron estudios esta-
disticos descriptivos (media, minimo, méaximo, mediana) para
comparar las puntuaciones de intensidad del dolor medido: al
inicio del estudio, en el primer cambio de apésito (primera vi-
sita) y en el cambio del apésito de la dltima visita.

Los investigadores completaron diversos cuestionarios sen-
cillos referidos a la satisfaccion con el material (tabla 2).

Resultados

Se trataron 27 pacientes con el apésito. Dos pacientes fueron
excluidos, uno de ellos debido al abandono del tratamiento por
parte de un segundo cirujano, y otro por desarrollar una varice-

Descamacion 0123 456 78910
Rojez 012 3 456 7 89 10
Maceracién 0123 456 718910
Irritacion 012 3 456 7 89 10
Evaluacién del dolor
(0= empeoramiento; 10= atraumatico)
Antes de los cambios 0012 3 456 789 10
Durante los cambios 0123 456 718910
Después de los cambios 01 2 3 4 10
Facilidad de empleo (0= pésima; 10= excelente)
Recorte 012 3 456 7 89 10
Retirada 0123456 7819 10
Aplicacion 0123 456 7 89 10
Fijacion 0123456 789 10
Gestion del exudado (absorcién/retencicn) 0123456 789 10
(0= pésima; 10= excelente)
Evaluacion general (0= pésima; 10= excelente) 0123 456 7 89 10

la. La media de edad era de 4,2 afos y la mediana de 2, con un
rango comprendido entre 10 meses y 11 afios. El 72% de los
pacientes eran varones (n=18).

El ap6sito se emple6 tanto en las quemaduras de pequefio
tamafio como en otras de mayor extension, que variaba entre
un 1y un 30%. La causa més frecuente fue la escaldadura
(48,1%), y en un 88% correspondieron a quemaduras de segun-
do grado, el 45,4% superficiales y el 54,5% profundas (figuras
2y 3). EI 12% eran quemaduras de tercer grado. Entre las su-
perficiales, en 3 casos evolucionaron a profundas y 2 casos
precisaron un injerto de piel. En estos 3 pacientes el tratamien-
to inicial no se realizé con el ap6sito estudiado. En un paciente
se utiliz6 en la zona dadora, ya tratada con otros apdsitos y con
evolucion térpida. En las quemaduras de tercer grado se utilizé
previamente al injerto (un 4% del total de los pacientes).

El 48% de los pacientes precisé un ingreso hospitalario de-
bido a la extension de las quemaduras®. En 4 pacientes se ini-
cié tratamiento con otros apdsitos, con una media de 34 dfas
de ingreso y una media de 6 curas bajo anestesia en quiréfano,
todo ello llevado a cabo con anterioridad al cambio de trata-
miento con el apdsito estudiado. Tras la colocacion de dicho
aposito, el nimero medio de curas realizadas fue de 3,5, de las
cuales s6lo se realizaron bajo anestesia general las primeras
curas en las que se hizo un desbridamiento y una limpieza. El
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Protocolo de recogida de datos 3

Instrucciones: pidale al paciente que indique el nivel de dolor
en la siguiente escala. Anote el resultado

Inicio| 1.6 2° S 4.° 5 6.° Final
Evaluacion de (nombre del producto) cambio | cambio | cambio | cambio | cambio | cambio
Evaluacion de la herida Fecha
Dimensiones Longitud (cm)
Anchura (cm)
Area (cm?)
Profundidad (cm)
Tejido/color % necrosis (negro)
% fibrina (amarillento)
% granulacion (rojo)
% epitelizacion (rosa)
Signos de infeccién/cultivo Si/no; resultados
Olor Si/no
Cantidad de exudado Bajo/moderado/alto
Aspecto del exudado Seroso/sangrante/purulento
Bordes de la herida Color, tonalidad...
Maceracion (sf/no)
Piel perilesional
Intacta Si/no
Descamacién Si/no
Rojez Nula/moderada/elevada
Maceracion Nula/moderada/elevada
Desprendimiento Si/no
Dolor: EVA (0= sin dolor; Antes del cambio de apésito
IS colorfinicnisa) Durante el cambio de apésito
Después del cambio de apdsito
Tipo de cura Desbridamiento
Apésito primario
Apésito secundario
Fijacion
Antiséptico
Antibiético: local/oral/intravenoso
Evaluacion del aposito Motivo del cambio de apésito
(FS:C I!;i?s; (1%3 rgfclg?ente) Adaptabilidad
Retirada
Aplicacién
Fijacion
Absorcion/retencion del exudado
Comentarios
(sanitaro y/o paciente)
EVA: escala visual analdgica. 0 1 9 10
L 1 1 1

2 3 4 5 6 7 8

L L L L L 1 1

D) (D) (B (@) (&>
OOO®®
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Figura 2. Quemadura de segundo grado en tratamiento
con un apdsito de plata con tecnologia Safetac®

Figura 3. Quemadura de segundo grado en tratamiento
con un apdsito de plata con tecnologia Safetac®

resto se realiz6 sin anestesia ni analgesia. Tras la colocacion
del apésito, los pacientes fueron dados de alta.

En los 8 pacientes restantes, el tratamiento inicial fue con el
apdsito estudiado, y la media de duracion para la curacién de
la quemadura fue de 3,52 dias. Cinco pacientes fueron dados
de alta tras la primera cura y 3 tras el primer cambio del ap6-
sito; las curas posteriores se realizaron de forma ambulatoria,
sin que se requiriera anestesia ni analgesia. El 52% de los
pacientes restantes no precisé ingreso y las curas se realizaron
de forma ambulatoria, sin anestesia ni analgesia.

Los ap6sitos se cambiaron cada 5 dfas, con una media de
1,2 cambios semanales. Ninguna quemadura tratada presen-

t6 signos de infeccion, y sélo 1 paciente con un tratamiento
previo diferente presenté un cultivo positivo a Listeria mono-
cytogenes.

En el 100% de los pacientes la piel perilesional permanecia
intacta, sin ninguna lesion. La media de cambios de apdsito en
el total de curas fue de 2,8, con un rango variable entre 1y 9.

La intensidad del dolor informada fue mayor antes del uso
del apdsito y se compard con las curas sucesivas. La media de
la puntuacién del dolor antes del uso del apésito fue de 4 (ran-
go: 0-7), de 5 en la primera visita (rango: 0-7) y de 1 al final del
tratamiento (rango: 0-2). La valoracidn por parte del profesional
respecto a la satisfaccion con la adaptabilidad del producto fue
de un 92,59% (en 2 pacientes con quemaduras en los gliteos
la fijacion fue mas complicada), de un 100% respecto a la faci-
lidad de su retirada, y de un 94,16% respecto a la absorcién del
exudado. No se encontré ningln efecto adverso relacionado
con los ap6sitos.

Discusion

Desde los primeros meses de 1999 se aprecia una nitida ten-
dencia al cambio de conducta en el tratamiento tpico de los
pacientes quemados. El objetivo de innumerables trabajos de
investigacion ha sido una pesquisa activa para el desarrollo

de un mejor agente tépico que inhiba las infecciones en las
quemaduras severas.

Fox'® desarroll6 una nueva sustancia, la sulfadiazina de pla-
ta, que desde el inicio de la década de los setenta se ha utili-
zado en los principales centros de tratamiento de quemados en
todo el mundo’. Los primeros estudios se realizaron utilizando
sales de plata aplicadas en la superficie de la piel de cobayas
previamente quemados y contaminados con Pseudomonas. Los
resultados demostraron un menor indice de mortalidad en el
grupo tratado con sal de sulfadiazina de plata'®.

Hace casi un siglo que se utiliza este producto en el trata-
miento de los quemados, pero se ha ido abandonando debido a
la ineficiencia de la difusion en la herida, al actuar superficial-
mente, y por los numerosos efectos secundarios, como la leuco-
penia en quemaduras muy extensas, la hipersensibilidad, las
reacciones alérgicas, la coloracién del lecho, la resistencia de
microorganismos, el dolor durante la aplicacién y la retirada del
material, la epitelizacién parcheada y la necesidad de realizar
curas con mucha frecuencia®'"'2. Desde 1968 se han realizado
importantes avances a partir de la blisqueda de un agente anti-
bacteriano tépico préximo al ideal, y actualmente existen nume-
rosos apésitos antimicrobianos (algunos de ellos con bastantes
limitaciones). Los adhesivos tradicionales se adhieren sélo a la
parte superior de los poros (expandiéndose el exudado e incre-
mentando el riesgo de infeccién por la maceracion secundaria),
y precisan adherirse fuertemente para mantenerse en el sitio, lo
que provoca que la retirada de éstos pueda arrancar células
epidérmicas. Dicho efecto se ha demostrado gracias a la obser-
vacién mediante microscopio electrénico de un adhesivo acrili-
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co después de la retirada del apésito. Por el contrario, si hay
menos contacto con la piel el adhesivo puede moverse y produ-
cir friccion, facilitando la creacion de flictenas®. El apdsito se-
leccionado para el tratamiento de las quemaduras debe poseer
unas determinadas caracterfsticas, en funcién de las cuales se
producird la epitelizacion adecuada'. Debe mantener un am-
biente de humedad adecuado y controlar el exudado, la infec-
cion, la inflamacién, el dolory el olor. Por Gltimo, debe tener una
buena relacion coste-efectividad™.

El dolor, y la anticipacion al dolor, resultan muy estresantes
para los pacientes y pueden causar ansiedad y depresion, lo
que hace que se genere alrededor de la cura un ciclo constan-
te que puede influir negativamente en la percepcion del pa-
ciente sobre el cuidado de las heridas y llevarlo a rechazar el
tratamiento®. Varios estudios han demostrado que el estrés
puede retrasar la cicatrizacién, y sefialan la importancia de los
apOsitos atraumaticos, ya que disminuyen el estrés®8". Los
pacientes con un alto grado de estrés pueden experimentar
elevados niveles de liberacion de cortisol, y con ello suprimir la
respuesta inflamatoria, limitando la velocidad y la viabilidad de
la cicatrizacion de la herida'®.

El tejido desvitalizado favorece la infeccién, que es la princi-
pal causa de morbimortalidad en las quemaduras'®. Aungue no
todos los autores estan de acuerdo en el uso de antimicrobia-
nos en las quemaduras no complicadas, se requieren interven-
ciones clinicas cuando las interacciones entre los microorga-
nismos y el huésped puedan alterar el proceso de curacion.
Segun la Asociacion Europea del Manejo de las Heridas, las
heridas con signos de colonizacidn critica (como el mal olor, el
dolor o el exudado) deben tratarse con apésitos que contengan
antimicrobianos tGpicos para prevenir la sobreinfeccién’. Nu-
merosos estudios han demostrado que la plata tépica presenta
un amplio espectro de actividad antimicrobiana'®, por lo que se
ha convertido en el tratamiento estandar desde hace 30
afios?2!,

El apésito utilizado en nuestros pacientes es de espuma de
poliuretano absorbente, suave y adaptable, que absorbe el
exudado, mantiene un ambiente hdmedo y contiene sulfato de
plata. Gracias a la combinacion de la eficacia antimicrobiana
de la plata con las propiedades adhesivas de la tecnologia Sa-
fetac®, se pueden manejar con este apdsito heridas de alto
riesgo de infeccidn, asi como facilitar su retirada atraumatica®.
La tecnologia Safetac® se adhiere suavemente a la piel perile-
sional, pero no al lecho de la lesidn. El sellado que se produce
entre la piel integra y la tecnologia Safetac® inhibe el movi-
miento del exudado desde la zona lesionada hacia la piel peri-
lesional intacta, evitando la maceracion de esta Gltima. Se
adapta al contorno irregular de la piel, por lo que cubre una
mayor superficie, lo que conlleva una menor fuerza de retirada
y, por tanto, previene el desprendimiento celular. Al no adherir-
se a la lesion, su retirada es atraumatica, lo que evita el dolor
y el retraso de la cicatrizacion, reduciendo la necesidad de
analgésicos?. El compuesto de plata (1,2 mg Ag/cm?) es inerte
y se ioniza en presencia del exudado, abarcando un amplio es-

pectro antimicrobiano? frente a 19 tipos de bacterias, que in-
cluyen Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa.
Este efecto antimicrobiano se extiende desde los 30 minutos
siguientes a su aplicacién hasta los 7 dias posteriores. Elimina
el olor de las lesiones en el 100% de los casos. Los estudios
comparativos realizados con sulfadiazina argéntica'® demues-
tran una cicatrizacion mas rapida con la aplicacion de Mepi-
lex® Ag, en un porcentaje del 71 frente al 60%. Ademas, los
pacientes fueron dados de alta 3 dias antes, y la media de
aplicaciones era de 2. Segin nuestra experiencia, este apésito
es mucho mas sencillo de colocar, y necesita sélo 1,2-2 curas,
frente a 13 de la sulfadiazina argéntica referenciados en la
bibliografia. Es facil de colocar, no desprende fibras ni resi-
duos, y es sencillo de cortar y de dar forma gracias a su adap-
tabilidad.

En la bibliografia se recogen resultados similares a los nues-
tros respecto a la eficacia de dichos apésitos sobre los signos
clinicos de infeccion local, la progresion hacia la curacién y el
dolor relacionado con la herida, asf como la aceptacion del pa-
ciente en relacion con el uso del apésito’™. Un 93% de los
pacientes deseaban seguir usando los ap6sitos con tecnologia
Safetac® porque son menos dolorosos durante su retirada?2*.

La utilizacién de los apdsitos de plata con la tecnologia Sa-
fetac®, segun nuestros resultados, permite disminuir el ndme-
ro de curas, la necesidad de personal, el material de curas, los
antibidticos, los analgésicos y los dias de estancia gracias a la
aceleracion en la epitelizacién. La facilidad para mantener el
vendaje en el domicilio permite las curas ambulatorias. Todo
ello hace que tenga una buena relacion coste-efectividad™. La
necesidad de injerto disminuye, ya que la epitelizacién es méas
rapida y menos dolorosa, y se produce un menor sangrado con
los cambios de apo6sito.

Unreto interesante era mantener el ap6sito en su sitio en los
lactantes y preescolares, en los que no se requirié el empleo
de fijaciones y vendajes adicionales. Por todos estos motivos,
que pudimos constatar tras el estudio realizado en los 27 pa-
cientes, decidimos incluir este tipo de apésito dentro de nues-
tro protocolo de manejo de pacientes quemados. [l
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Modelos fisiologicos del equilibrio 4cido-base (11):
Uso practico del modelo fisicoquimico de Stewart
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Resumen

En las dltimas dos décadas hemos asistido a una revolucién en
el conocimiento cientifico de la fisiologia y las alteraciones del
equilibrio &cido-base. En la primera parte de esta serie de ar-
ticulos revisamos el modelo «tradicional», la aproximacion
centrada en el hicarbonato y basada en el trabajo pionero de
Henderson y Hasselbalch, que es aln la mas utilizada en la
practica clinica diaria. En la segunda y la tercera parte revisa-
mos la teoria de otros modelos mas modernos, particularmente
el de Stewart, derivado al final de los afios setenta desde las
leyes de la quimica fisica. Con este modelo, tal como fue desa-
rrollado por Peter Stewart y Peter Constable, utilizando la pre-
sién parcial de diéxido de carbono (pCO,), la diferencia de io-
nes fuertes (SID) y la concentracion total de acidos débiles
([Atot]), somos capaces de predecir con exactitud la acidez del
plasma y deducir el saldo neto de iones no medidos (NUI). La
interpretacion del equilibrio dcido-base no sera nunca mas un
arte intuitivo y arcano. Se ha convertido en un célculo exacto
que puede realizarse automaticamente con ayuda del software
moderno. En las Gltimas tres partes, utilizando a pie de cama
el strong ion calculatory la historia clinica, mostraremos c6mo
el modelo fisicoquimico cuantitativo tiene ventajas sobre los
tradicionales, principalmente en las situaciones fisiolégicas
extremas que se viven con los pacientes de la unidad de cuida-
dos intensivos pediatrica o en las alteraciones congénitas del
metabolismo.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.

Palabras clave

Equilibrio 4cido-base, anélisis fisicoquimico cuantitativo, dife-
rencia de iones fuertes, saldo neto de iones no medidos

Abstract

Title: Basis for fluid and electrolyte therapy. Physiological mod-
els of acid-base balance (Ill): Practical use of Stewart's physi-
co-chemical model bedside in the pediatric intensive care unit
(part 1)

A revolution has recently undergone in the last two decades
in the scientific understanding of acid-base physiology and
dysfunction. In the first part of this series we review the “tra-
ditional” model, the current bicarbonate-centered approach
based on the pioneering work of Henderson and Hasselbalch,
still the most widely used in clinical practice. In the second and
third part we review theoretically other modern approaches,
particularly Stewart’s one, derived in the late 1970s from the
laws of physical chemistry. Whit this approach, as developed
by Peter Stewart and Peter Constable, using the partial pres-
sure of carbon dioxide (pCO,), the strong ion difference (SID)
and the concentration of weak acids ([Atot]) we can now pre-
dict accurately the acidity of plasma and deduce the net con-
centration of unmeasured ions (NUI). Acid-base interpretation
has ceased to be an intuitive an arcane art and became an
exact computation that can be automated with modern soft-
ware. In the last three parts, using at the bedside the quantita-
tive strong ion calculator together with the medical history, we
show how quantitative acid-base analysis has advantages over
traditional approaches, mainly in the extreme physiological
situations of clinical scenarios like the paediatric intensive
care unit or the congenital metabolic diseases.
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Alteraciones metabdlicas del equilibrio
acido-base

Acidosis metabdlica

El principal objetivo de los cuidados intensivos es mantener la
oxigenacién tisular, ajustando en todo momento el aporte de
oxigeno a su consumo en los tejidos'. Por ello, los pediatras
que cuidan nifios en estado critico deben estar muy pendientes
de las alteraciones del equilibrio &cido-base. Revisten una par-
ticular importancia los estados de acidosis metabélica, asocia-
dos a una mortalidad elevada. En ellos se utilizan mediciones
invasivas (presion arterial, gasto cardiaco) y marcadores biold-
gicos indicativos del transporte de oxigeno (saturacion venosa
de oxigeno) y de la oxigenacidn tisular (lactato sérico), pero los
mejores indicadores para pronosticar la gravedad y la efectivi-
dad clinica del tratamiento son la profundidad, la duraciény la
capacidad de correccién de la acidosis.

Como hemos visto en los otros dos capitulos de esta serie,
el modelo fisicoquimico de Stewart es capaz de analizar con
mucho méas detalle las causas de los estados de acidosis me-
tahélica, por lo que es preferible al modelo tradicional. En este
Gltimo capftulo veremos cémo esto es particularmente relevan-
te en los pacientes de la unidad de cuidados intensivos pedia-
trica (UCIP), que muchas veces se encuentran en situaciones
fisiopatoldgicas extremas.

En términos generales?, la acidosis metabélica aparece
cuando el pH de la sangre es mucho menor de lo que corres-
ponderia dada la cifra de diéxido de carbono (pCO,). Clasica-
mente, en clinica se asume que puede deberse a una hiperclo-
remia o0 a la acumulacién de acidos del metabolismo tisular.
Los 4cidos tisulares (tissue acids [TA]) son el 4cido lactico y/o
el resto de los acidos no medidos habitualmente en los labora-
torios de urgencia, representados en el modelo de Stewart por
el saldo neto de iones no medidos (NUI):

TA=[Lactato™] + NUI

Aunque la mayoria de los componentes del NUI son descono-
cidos, tanto los cetodcidos como los acidos organicos que se
acumulan en las metabolopatias congénitas o los 4cidos tisula-
res que aumentan mucho en situaciones de hipoxia tisular por
anaerobiosis pertenecen a los iones que contribuyen al NUI.

Cuando nos enfrentamos a una acidosis metabdlica, es muy
importante encontrar pronto la causa. Respecto a ello, el modelo
de Stewart es superior al modelo tradicional, sélo capaz de dar
una respuesta circunscrita a la ecuacion de Henderson-Hassel-
balch. Stewart cuantifica con exactitud la contribucién directa
del NUI (y también de los TA, si se puede medir el lactato) a la
acidosis metabdlica y, por tanto, de determinar especificamente
su causa. Veamos a continuacion cémo se puede llevar a cabo.

Desde la perspectiva del modelo fisicoquimico (tabla 1), una
acidosis metabdlica sélo puede estar causada por dos factores
independientes, actuando solos o conjuntamente sobre el espa-
cio extracelular: a) la concentracion total de &cidos débiles no
volatiles [Atot] es muy elevada, o b) la diferencia de iones fuertes

Clasificacion clinica de los trastornos del equilibrio
acido-base, segiin Stewart

Alteracion Metabdlica Respiratoria
SID Atotal pCO,

Aumentado  Alcalosis por Acidosis por Acidosis

iones fuertes acidos débiles  respiratoria
Disminuido  Acidosis por Alcalosis por  Alcalosis

iones fuertes acidos débiles  respiratoria
NUI Acidosis metabdlica por aniones
<=3 mEg/L  no medidos (iones fuertes

0 acidos débiles)

(SID) esta muy disminuida. Aunque, en la préctica clinica habi-
tual, la causa suele ser invariablemente esta dltima. Si ocurre
algo con la [Atot], en los pacientes criticos suele estar disminui-
da debido a la hipoalbuminemia3*, lo cual, como veremos mas
adelante, produce una alcalosis metabdlica. Ello simplifica mu-
cho los cuidados de los nifios en estado critico, porque el pedia-
tra que trata una acidosis metabélica debe asumir que la SID
esta disminuido y buscar las posibles causas de ello, que se
encuentran incluidas en una de las siguientes cuatro categorfas:

1. Estrechamiento simple de la diferencia de concentraciones
entre el sodio y el cloro extracelulares. Ello se produce, aun-
que no exista estrictamente una hipercloremia, en la acido-
sis tubular renal>’ y en las situaciones en que se ha expan-
dido abundantemente la volemia con suero fisioldgico (véase
la segunda parte de esta serie) o coloides sintéticos °.

2. Incremento en la concentracion sérica de algin anién orga-
nico fuerte, como el L-lactato y otros TA (aumento del NUI)
en las septicemias'®!" y los estados de shock'?'®, acetoace-
tato y betahidroxibutirato en la cetoacidosis'®, D-lactato en
los sindromes de intestino corto', y otros &cidos organicos
en las enfermedades congénitas del metabolismo. En estas
situaciones de acidosis metabdlica en las que los TA (lactato
y/o NUI) estdn aumentados (figura 1), se pone en marcha un
mecanismo compensador (pérdida de cloruros)'® que intenta
incrementar la SID y provoca una disminucion de la cloremia
con respecto a la natremia. Por ello, Andrew Durward et al.®
han establecido que el cociente entre el cloro y el sodio (Cl/
Na) es un método exacto para confirmar la presencia de TA
en el suero de los nifios en estado critico: un Cl/Na <0,75
tiene una razén de verosimilitudes de 7,8 para confirmar la
presencia de TA, y un Cl/Na >0,79 tiene una razén de verosi-
militudes de 4,5 para descartar la presencia de TA. Es un
indice muy sencillo y rapido de establecer, que también fun-
ciona en el periodo neonatal?.

3. Aparicién de novo en el suero de algln anién fuerte proce-
dente de la intoxicacion por drogas, venenos o toxinas, como
piroglutamato?', &cido salicilico?, acido formico? (intoxica-

*Aunque las gelatinas sintéticas son acidos/aniones débiles, Lars Witt et

al. han demostrado que la expansidn con coloides sintéticos (que llevan
diluyentes con concentraciones suprafisiolégicas de [CI7]) produce un
incremento de la cloremia y una disminucién de la SID.
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a b c
K+ K+ K- | SIDe
Ca2+ [SID=SIDe|| caz+ [3'D=SIDe|| e }S'D
MgZ+ MgZ+ MgZ+ NUI TA
Lac™
cr cr .
Na* Na* Na* Ci

Figura 1. Diagrama para ilustrar el concepto de hipocloremia
compensadora en la acidosis metabdlica por dcidos tisulares
(TA): a) Situacion normal del equilibrio dcido-base; b) Acidosis
metabdlica hiperclorémica con SID disminuida. EI cociente Cl/Na
es mayor de 0,79; ¢) Acidosis metabdlica por TA (lactato o NUI,
iones no medidos). La cloremia disminuye hasta hacer el cociente
Cl/Na menor de 0,75

cion por metanol), oxalato y glicolato®2 (intoxicacion por
etilenglicol).
4. Cualquier combinacién de las tres anteriores.

Alcalosis metabdlica

Otra situacién de mucha importancia, por ser muy prevalente

en la UCIP. es la alcalosis metabdlica. Segtn el modelo fisico-

quimico de Stewart, esta situacion slo puede producirse por
tres circunstancias:

1. Aumento de la SID, por hipercalcemia (encamamiento, etio-
logia tumoral) o por ensanchamiento simple de la diferencia
de concentraciones entre el sodio y el cloro extracelulares.
Esta Gltima es un efecto secundario muy frecuente de los
diuréticos de asa?, causa un destete dificultoso de la venti-
lacién mecdnica (por hipoventilacién alveolar) y puede solu-
cionarse con otro diurético, la acetazolamida?’23, que dismi-
nuye la SID al favorecer la retencién renal de cloruros.

2. Disminucion de la [Atot]. Los &cidos débiles® presentes en
el plasma son la albimina (75% de la capacidad tampén), las
globulinas (20%), el fosfato (alrededor de un 5%) y el cido
drico (menos del 1%). Por ello, la causa méas frecuente de
que haya disminuido la [Atot] es la hipoalbuminemia, una
circunstancia muy comdn en los nifios de la UCIP®! y en los
recién nacidos de muy bajo peso®. La hipofosfatemia es ex-
tremadamente rara, y ademas el valor normal (VN) de fosfo-
ro inorganico (aproximadamente 1 mM/L) no puede dismi-
nuir tanto como para producir un efecto clinicamente
relevante sobre la [Atot].

3. Cualquier combinacion de las dos anteriores.

Strong lon Calculator

En el resto del articulo ilustraremos la aplicacion del méto-
do de Stewart a una serie de casos reales de nuestra UCIP.
Para ello, nos ayudaremos del Strong lon Calculator®3,
una hoja de célculo programada en Microsoft Excel por el ya

fallecido Peter Lloyd (del Hospital Regional de la Bahia de
Hawke, en Hastings, Nueva Zelanda), basada en los traba-
jos de Constable®®3¢ y Gamble, accesible libremente en in-
ternet en la pagina www.acidbase.org. Utilizaremos para
ello la version 10.8.

El Strong lon Calculator es la respuesta a la principal critica
del modelo de Stewart, es decir, que su aplicacién a pie de
cama es muy complicada. La minima informacién que necesita
esta herramienta para funcionar es [Na*], [K*], [CI] (en mMol/L,
las unidades del sistema internacional), pH y pCO, (en mmHg o
kPa). Para el resto de variables, utiliza los valores de referencia
de la bibliografia, aunque los célculos ganan en exactitud si se
introducen los valores reales medidos en los pacientes con los
test de laboratorio, segln la situacion clinica lo requiera. El
Strong lon Calculator representa el resultado en forma de dos
graficos. En el primero informa de los valores calculados de las
tres variables independientes del modelo de Stewart, repre-
sentados en los vértices de un triangulo. Al lado de cada vérti-
ce muestra tabulados los resultados de las variables individua-
les que han contribuido al calculo de cada uno de los tres
factores independientes. Debajo del tridngulo se expresa la
acidez medida (en nMol/L), que se compara con |a esperada en
funcion de las tres variables independientes. Ademas, utilizan-
do la diferencia entre la SID aparente y la SID efectiva calcula-
da con la ecuacién de Fencl-Constable, expresa tamhién el
NUI. Finalmente, afiade el NUI a la SID aparente medida, y con
esta SID compuesta, la pCO, y la Atot es capaz de calcular la
contribucion de cada factor independiente a la situacién de
equilibrio &cido-base particular. La acidez se calcula dos veces:
una con el valor real de cada factor independiente y, de nuevo,
con el VN de cada uno. La diferencia es el sesgo en la acidez,
que se expresa entre paréntesis tras el valor de cada factor.
Asi, por ejemplo, existe un sesgo positivo (tendencia a aumen-
tar) en la acidez si hay un incremento en el valor real de la pCO,
o un descenso en el valor de la SID; existe un sesgo negativo
(tendencia a disminuir) si ha disminuido la pCO, o la concentra-
cién de protefnas plasmaticas, o si ha aumentado la SID. Con
ello se ofrecen dos medidas de la gravedad en la contribucion
de la alteracién de cada uno de los tres factores independien-
tes: la diferencia entre el valor real y el normal, y el sesgo en
la acidez total causado por tal desviacion.

Ademaés de este primer grafico, el Strong lon Calculator ofre-
ce un segundo, llamado «gamblegrama» en honor al fisiélogo
J.L. Gamble, de la Universidad John Hopkins. Esta formado por
dos barras multiatributo de la misma altura: una con la concen-
tracién de todos los cationes y la otra con los aniones. La altu-
ra de ambas es la misma, representando la electroneutralidad.
La idea crucial que se debe entender al interpretar este grafico
es que los iones fuertes estan completamente disociados: son
inmutables. Asi, como cualquier fluido, se adecua perfectamen-
te a la forma tridimensional de su contenedor, y los aniones
débiles pertenecientes a los varios acidos débiles que estan en
equilibrio (bicarbonato, proteinas, fosfato) deben cambiar sus
concentraciones de equilibrio pare adecuarse a «la forma» del
espacio que les queda por ocupar (la SID). Si no fuera asf, se
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violarfa el principio de electroneutralidad. Recuérdese ademas
que, en condiciones fisiolégicas, las concentraciones de los
iones hidrogenidn e hidroxilo estan en el rango nanomolar, es
decir, una millonésima parte de la escala de este gréafico y, por
tanto, son invisibles.

Casos clinicos

Todos los casos que presentamos a continuacion son ¢asos
reales atendidos en nuestra UCIP en 2012-2013.

Caso 1. Cetoacidosis diabética

Se trata de un inicio diabético en forma de cetoacidosis aguda
en una nifia de 13 afios de edad, que ingresa en la UCIP proce-
dente del servicio de urgencias por un cuadro de vémitos, con
ligera somnolencia y taquipnea. Refiere poliuria y polidipsia de
varios dias de evolucién. Se realiza urinandlisis, bioguimica
sanguinea y gasometria venosa. Destaca una glucemia de 476
mg/dL y una cetonuria ++++, y se registran los siguientes resul-
tados (se omiten, para simplificar, los datos de oxigenacion):

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[Ca®*]total| [Fosfato] [Ac. Urico]
703 9 2 14 118 | 14037| 29 NC NC
EB mM/L —30 Prot Totales mg/dl| 6,3 [Albdmina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca? ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segtn el modelo tradicional
Acidosis metabglica con anién gap alto (Anién Gap= 24 mM/L).
La hiperventilacién es grave, pero no consigue la compensa-
cion respiratoria. No hay hiperlactacidemia. Como la hiperclo-
remia es significativa, podrfa atribuirsele a ésta cierta respon-
sabilidad en la acidosis.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

El Strong lon Calculator indica que existe una acidemia grave:
[H*]= 96 nM/L (VN= 38-nM/L). Las tres variables independien-
tes estan alteradas: hay una hiperventilacion grave, que consi-
gue extraer 4cido de la sangre, disminuyendo la [H*] en 100
nMY/L. Si no existiera hiperventilacién, la sangre incrementaria
su [H*] en esa cantidad. Ademas, el descenso en la [Atot] tam-
bién hace disminuir la [H*], aunque sdlo en 17 nM/L. Hay una
hipercloremia que estd disminuyendo la SID, lo que esté incre-
mentando la[HTen 3 nM/L (es decir, una minima contribucién).
La principal alteracién es, sin duda, una enorme cantidad de
acidos/aniones no medidos: el NUI es de —19 mEq/L (VN=+ 3
mEq/L). Sin necesidad de urinanalisis, el modelo de Stewart ha
detectado la posible presencia de los cetoacidos (ver figura 2A
en la web). En el gamblegrama se aprecia mejor la magnitud
de los aniones no medidos (franja roja) (ver figura 2B en la
web).

Evolucion

A las 36 horas de estancia, la paciente es dada de alta de la
UCIP a la planta de pediatria. Previamente al alta, se repite
la gasometria, la bioquimica sanguinea y el urinanalisis. La
glucemia es de 230 mg/dL y se mantiene una cetonuria +, pero
ha desaparecido la acidosis:

mmHg mM/L
pH | pCO, |[CO,H | [Lactato] | [CI] |[Na*]|[K*] |[Ca]total| [Fosfato] [Ac. Urico]
741 26 16 1 117 1146 | 4 24 NC NC
EB mM/L —7  ProtTotalesmg/dl| 6,3 [Albdmina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca®]total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L; para
obtenerlo desde el CaZ* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para expre-
sar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para expre-
sar el [Ac. Urico] en mMY/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Ya no hay acidemia: [H*]= 39 nM/L. Sin embargo, persiste
aln en plasma una pequefia cantidad de cuerpos ceténicos que
Stewart detecta como NUI=—-9 mEg/L (franja roja del gamble-
grama). Para que ello no produzca acidosis, se mantiene cierta
compensacion respiratoria (pCO,= 29 mmHg) que disminuye la
[HT en 17 nM/L, y ademas la [Atot] sigue baja, disminuyendo
adin mas la [H*] en otros 3 nM/L. Persiste la hipercloremia
([CIFl= 117 mMJ/L), pero contra lo que cabria pensar segun el
modelo tradicional, ello no contribuye a la acidosis: ahora la SID
es normal y no produce aumento de la [H*] (ver figuras 3Ay 3B
en la web).

Caso 2. Acidosis «hiperclorémica»

Lactante de 6 meses de edad con diagndstico de craneosinos-
tosis coronal, que ingresa tras cirugia de remodelamiento fron-
tal. Durante el procedimiento precisa una transfusion de con-
centrado de hematies (300 mL). No presenta otras incidencias
significativas. En la gasometria capilar al ingreso presenta los
siguientes resultados:

mmHg mM/L

pH | pCO, | [CO,H | [Lactato] | [CI] |[Na]| [K'] |[CaZtotal| [Fosfato] |[Ac. Urico]

7,38 34 21 23 118 (142 6 25 NC NC

EB mM/L —4  Prot Totales mg/dLl ~ NC [Albdmina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mMJ/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Acidosis metabélica compensada respiratoriamente, con
anién gap normal (Anién Gap=11 mM/L): acidosis hipercloré-
mica ([CI= 118 mEq/L]). El lactato esta en el limite alto de la
normalidad. La hiperpotasemia se explica porque la sangre es
capilar.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

No existe en este momento acidosis: [H]= 42 nM/L (VN=38-42
nMY/L). La SID esté disminuida (SID= 30 mEg/L; VN= 35 mEq/L),
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debido a la hipercloremia y al aumento del lactato, y ello pro-
voca que la sangre incremente su concentracién de [H*] en 7
nMY/L. Sin embargo, la leve hiperventilacién (pCO,= 34 mmHg=
4.5 kPa; VN= 5,3 kPa) ha disminuido la concentracién plasma-
tica de [H*] en 6 nM/L, por lo que la acidemia ha sido compen-
sada. En el gamblegrama no se observan acidos anormales no
medidos: NUI= 1 mEq/L (ver figuras 4A 'y 4B en la web).

Evolucion

El paciente permanece a dieta absoluta con gotero hipoclérico
(CI~ del gotero= 85 mEq/L), sedado con benzodiacepinas y anal-
gesiado con mérficos. Precisa una transfusion de concentrado
de hematies (120 mL) por un descenso del hematocrito al 24%
a las 8 horas del ingreso, manteniéndose posteriormente con
cifras dentro de la normalidad, sin apreciarse signos de sangra-
do significativo. A las 22 horas de estancia, se le da de alta a
sala. En la gasometria realizada previamente al alta presenta
los siguientes resultados:

mmHg| mM/L
pH | pCO, |[CO;H] | [Lactato ] | [CI] |[Na*]|[K] |[Ca%]total | [Fosfato] |[Ac. Urico]
7.27| 49 20 2 114|143 ] 5 2.8 NC NC
EB mM/L —4  |Prot Totales mg/dLl ~ NC [Albtimina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca?* ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el &cido Grico en mg/dL por 0,05948.

En este momento hay acidemia: [H*]= 54 nM/L (VN= 38-42
nM/L). Sin embargo, es totalmente respiratoria (pCO,= 49
mmHg= 6,5 kPa; VN=5,3 kPa), probablemente por la sedoanal-
gesia. De hecho, aunque persisten cifras de cloro y lactato en
el limite alto de la normalidad, ahora la SID es normal y sélo
contribuye a la acidemia en 1 nM/L de [H*]. A pesar de la ciru-
gfa tan sangrante, que ha requerido varias transfusiones, du-
rante todo el ingreso no ha existido ningln exceso de acidos
tisulares. Ahora el NUI es de —3 mEq/L (VN= + 3 mEq/L) (ver
figuras bA y 5B en la web).

Caso 3. Descompensacion aguda

de la acidosis tubular renal

Paciente de 8 afios de edad, diagnosticado de acidosis tubular
renal hipopotasémica, que ingresa por una descompensacion
de su patologfa de base debido a vémitos. En el ingreso en su
hospital de origen presenta una acidosis grave con potasio de
1,8 mEg/L. Se remite a esta UCIP, donde se realiza una bioqui-
mica y una gasometria venosa, con los siguientes resultados:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO;H ] | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*]|[Ca?ltotal | [Fosfato] |[Ac. Urico]
715] 32 " 2.4 117 (140 [ 1,9 2,6 NC NC
EB mM/L —17 Prot Totalesmg/dl| 7,0 [Albamina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca®] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca* ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mMJ/L, hay que multiplicar el &cido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segtn el modelo tradicional
Acidosis metabélica con anién gap normal (Anién Gap= 15):
acidosis hiperclorémica ([CI= 117 mEq/L]). La hiperventilacién
no es muy acusada, y por ello no consigue compensar la acido-
sis. La [CO4H™] estd muy disminuida y la teorfa clasica explica
que es la pérdida renal de bicarbonato (agravada en este caso
por los vomitos) lo que podria estar causando el cuadro.

Diagndstico segtin el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

Grave acidemia: [H*]= 71 nM/L (VN= 38-42 nM/L). La causa es
una grave disminucion de la SID (SID= 26 mEq/L; VN=35mEq/L),
debido a la hipercloremia, el aumento leve del lactato y la acu-
mulacién de &cidos tisulares: NUI=—6 mEg/L. Ello provoca que
la sangre incremente su concentracién de [H] en 15 nM/L.
Para intentar la compensacidn, hay una hiperventilacién (pCO,=
32 mmHg= 4,5 kPa; VN= 5,3 kPa), que seria clasificada como
leve segun el modelo tradicional, pero que ha disminuido la
concentracion plasméatica de [H*] en 13 nM/L (una cantidad
apreciable). Ademas, hay una disminucion de la [Atot] que tam-
bién esté disminuyendo la concentracion plasmética de [H'],
aunque s6lo en 5 nM/L. Aun asi, la acidemia no ha sido com-
pensada. En el gamblegrama, lo que mas llama la atencion es
la clara disminucion de la SID (ver figuras 6A y 6B en la web).

Evolucion

Tras la correccion con fluidoterapia intravenosa (COsHNa 1/6
Molar con 40 mEg/L de CIK) durante 23 horas, obtenemos la
siguiente analitica previa al alta:

mmHg mMy/L
pH | pCO, |[CO4HT | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[CaZ]total | [Fosfato] [Ac. Urico]
743] 49 25 1,5 104 | 139 3 21 NC NC
EB mM/L —4  |Prot Totales mg/dL| 7,0 [Albimina] mg/dL 39

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el CaZ* ionico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico en mg/dL por 0,05948.

Aunque desde el punto de vista del modelo tradicional pare-
ce que se ha alcanzado la correccién completa del desequili-
brio hidroelectrolitico, el modelo de Stewart nos indica que la
correccion incluso ha ido «demasiado lejos». En este momento
hay una ligerisima alcalemia: [H*]= 37 nM/L (VN= 38-42 nM/L).
Se debe tanto a que la SID ha aumentado, y esta disminuyendo
la concentracién plasmatica de [H*] en 4 nM/L, como a que la
Atot ha aumentado, y esta aumentando la [H*] en 1 nM/L. Am-
bos son efectos practicamente inapreciables (ver figuras 7A'y
7B en la web). La ventilacién y los 4cidos tisulares se han nor-
malizado.

Caso 4. Alcalosis metabdlica por diuréticos

de asa

Paciente de 14 meses de edad, diagnosticado de [LLA] de alto
grado de malignidad, e ingresado en la UCIP debido a una sep-
sis por adenovirus. Permanece en ventilacién mecanica duran-
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te 9 dias por un sindrome de dificultad respiratoria aguda, y
con diuresis forzada con furosemida en perfusién continua i.v.
Se realiza una bioguimica y una gasometria arteriales para es-
tablecer un control evolutivo, y se aprecian los siguientes re-
sultados:

mmHg mMy/L

pH | pCO, |[CO;H | [Lactato] | [CI] |[Na*]| [K*] |[Ca?*]total | [Fosfato] [Ac. Urico]
752| 36 33 1,6 101 [ 142] 5 24 NC NC
EB mM/L 10  |Prot Totales mg/dL| 5,3 [Albimina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca? i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mM/L, hay que multiplicar el acido trico en mg/dL por 0,05948.

Diagndstico segun el modelo tradicional
Alcalosis metabdlica descompensada.

Diagndstico segun el modelo fisicoquimico
cuantitativo de Stewart

Grave alcalemia: [H*]= 27 nM/L (VN= 38-42 nM/L). Posiblemen-
te en relacién con el cuadro séptico, existe una acumulacién de
acidos tisulares (NUI=—7 mEq/L), pero destaca claramente un
gran aumento de la SID (SID= 48 mEq/L; VN= 35 mEq/L), que
provoca que la sangre disminuya su concentracion de [H*] en
10 nM/L. Esta situacién suele estar producida por los diuréti-
cos de asa, y cabe destacar que se produce a pesar de que la
cifra de cloro es normal: [CI7]= 101 mEq/L. Ademés, |a hipopro-
teinemia, practicamente universal en los pacientes de la
UCIP®", disminuye la cantidad de [Atot], lo que rebaja la canti-
dad plasmatica de [H*] en otros 3 nM/L. La cifra de pCO, es
normal, pero eso también contribuye a la alcalosis porque esté
disminuyendo la cifra plasmatica de [H*] en otros 3 nM/L. En el
gamblegrama puede apreciarse el claro aumento de la SID (ver
figuras 8A y 8B en la web).

Evolucidon

Tras una leve hipoventilacion (paciente en respiracion artificial)
y la administracién de una dosis de 10 mg/kg de acetazolami-
da?8% se constata la correccion de la situacion de alcalosis
metabdlica:

mmHg mM/L

pH | pCO, |[CO;H] | [Lactato] | [CI-] [[Na*]| [K*] |[Ca?]total | [Fosfato] |[Ac. Urico]
741 42 26 0,7 107 | 141 |41 24 NC NC
EB mM/L 1 ProtTotales mg/dl 5,3 [Albtimina] mg/dL NC

NC: no consta. El [Ca?] total no es el Ca i6nico, pero se expresa en unidades mM/L;
para obtenerlo desde el Ca?* i6nico en mg/dL, hay que multiplicar éste por 0,522. Para
expresar el [Fosfato] en mM/L, hay que multiplicar el fosfato en mg/dL por 0,3229. Para
expresar el [Ac. Urico] en mMY/L, hay que multiplicar el cido rico en mg/dL por 0,05948.

Aqui también, desde el punto de vista del modelo tradicio-
nal, parece que se ha alcanzado la correccion completa del
desequilibrio hidroelectrolitico, pero de nuevo el modelo de
Stewart indica que se mantiene la produccién de écidos tisula-
res (NUI=—7 mEg/L), probablemente por la septicemia causan-

te del cuadro original. Tal como estéa descrito, la acetazolamida
ha incrementado la concentracion de cloro, y ello ha disminui-
do la SID hasta 41 mEg/L, con lo que ahora este factor sélo
esta disminuyendo la concentracion plasmética de [H'] en 4
nMY/L. La hipoproteinemia disminuye la [Atot] en la misma pro-
porcién que antes, pero ahora la hipoventilacién ha conseguido
aumentar la [H*], aunque s6lo en 2 nM/L. Todo ello ha conse-
guido la normalizacion de la concentracién plasmatica de [H*]
(ver figuras 9A y 9B en la web). NIl
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Resumen

Presentar una comunicacion oral o una conferencia es una de
las formas mas importantes y estimulantes de comunicar nues-
tra actividad cientifica y de divulgar conocimientos. Lo impor-
tante en la comunicacion oral es utilizar todo su potencial y ser
eficientes en su presentacion. El éxito de la misma dependera
no s6lo del contenido, sino también de las habilidades del po-
nente para transmitir la informacién y hacerla atractiva.

En este articulo realizamos una propuesta de decalogo (im-
perfecto y mejorable) de claves para elaborar una buena comu-
nicacién cientifica: 1) prepararse para hablar; 2) organizar la
charla; 3) adecuar la informacion al medio audiovisual; 4) prac-
ticar; 5) verificar puntos fundamentales; 6) lenguaje verbal y no
verbal; 7) responder a las preguntas; 8) manejar el auditorio;
9) mostrar entusiasmo, y 10) tener presente lo que hay que
evitar.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. Todos los derechos reservados.

Palabras clave

Comunicacién cientifica, congresos, formacién, informacion,
medicina, pediatria

Abstract

Title: Scientific communication (IV). Scientific meetings (3):
Keys to developing a good scientific communication

One of the most important and exciting ways of communicat-
ing our scientific activity and to disseminate our knowledge is
presenting a communication or a scientific conference. The
most important thing of oral communication is to use their full
potential and be efficient in its presentation. The success will
depend not only the content but also the skills of the speaker
to convey information and make it attractive.

In this paper we propose a decalogue (imperfect and im-
proved) key to make a good scientific communication: 1) pre-
pare to speak; 2) organizing the communication; 3) adapting to
the audiovisual information; 4) practice; 5) verify fundamental
points; 6) verbal and nonverbal language; 7) answering ques-
tions; 8) handle the auditorium; 9) show enthusiasm, and
10) keep in mind what to avoid.

©2013 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.

Keywords

Scientific communication, congress, training, information, me-
dicine, pediatrics

La comunicacion oral como medio
de comunicacion cientifica

Presentar una comunicacion oral o una conferencia es una de
las formas mds importantes y estimulantes de comunicar nues-
tra actividad cientifica y de divulgar conocimientos. Estas pre-
sentaciones incluyen desde sesiones cortas realizadas dentro
de nuestro propio centro de trabajo, dirigidas a nuestros com-
pafieros (sesiones clinicas o bibliogréficas), hasta conferencias
invitadas internacionales a las que asisten un ndmero impor-
tante de personas, en ocasiones con gran experiencia en el
tema de nuestra presentacion. Con independencia del foro en
que realicemos nuestra presentacion, el objetivo siempre tiene

que ser el mismo: hacer llegar la informacién con claridad y
eficacia, de forma que sea asimilable por la audiencia. Para
ello, no Gnicamente se precisa de conocimientos cientificos,
sino también de habilidades, tanto en aspectos expresivos co-
mo plasticos.

La comunicacién oral cientifica (sesiones, presentaciones de
congresos, ponencias, etc.) es complementaria (y diferente) a
la comunicacion que realizamos mediante un péster (ya comen-
tada en nuestro articulo previo de Congresos cientificos de
esta serie), con aspectos diferenciales y una mayor compleji-
dad. Lo importante de la comunicacion oral es utilizar todo su
potencial y ser eficientes en su presentacion. Para ello, propor-
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cionaremos algunas ideas clave, divididas en dos apartados: 1)
realizar presentaciones efectivas (lo dindmico), y 2) confeccio-
nar buenas diapositivas (lo estatico), que serd motivo de un
articulo posterior sobre el uso y abuso del PowerPoint.

Pero es importante comenzar bien y elaborar también resu-
menes de calidad, tal como comentamos para el péster. Esta es
una de las fases mas importantes, pues implica seguir unas
normas claras para que nuestra comunicacion sea aceptada en
un congreso. Para ello, conviene tener muy presentes los si-
guientes cuatro pasos, ya comentados en «Congresos cientifi-
cos (1): elaboracién de resimenes»: normas, redaccion, conte-
nido y calidad.

En conclusidn, el resumen es «un articulo en pequefio», que
debe incluir y no incluir lo comentado en la tabla 1. Ahora
bien, el resumen no serd lo mismo para una comunicacion
oral (que seguird el esquema previo) que para una ponencia
o mesa redonda (en este caso, el resumen puede ser de va-
rias paginas y todo dependera de las normas que recibamos
del congreso).

Realizar presentaciones efectivas
(lo dinamico)

El objetivo final de cualquier presentacién cientifica es trans-
mitir informacién con claridad y eficacia de forma que sea asi-
milable por la audiencia, y que estimule un ejercicio intelectual
en ella. El éxito de la misma dependera no sélo del contenido,
sino también de las habilidades del ponente para transmitir la
informacion y hacerla atractiva. Ante el desafio de conseguir
estos objetivos, los ponentes deben poner en practica un pro-
cedimiento formado por diferentes fases, que incluyen la iden-
tificacién de los objetivos, la preparacion del contenido, el di-
sefio de la presentacion y su puesta en escena.

Estd claro que no existe una Unica forma de hacer las cosas.
Pero también estéa claro que es mejor un aprendizaje orientado
(mas eficiente y a corto plazo) que un aprendizaje fundamenta-
do en el ensayo-error (poco eficiente y a largo plazo).

Conviene tener en cuenta 10 puntos esenciales para realizar
presentaciones cientificas efectivas. Estas recomendaciones
son (tiles para ponentes noveles (estudiantes y residentes),
pero también para los que tengan un mayor nivel de experien-
cia, pues siempre se puede mejorar.

Esta es una propuesta de decélogo (imperfecto y mejorable)
de claves para elaborar una buena comunicacién cientifica.

1. Prepararse para hablar

Aqui hay que responder a dos preguntas béasicas sobre el tipo

de auditorio y el tiempo disponible.

e ;A quién debo hablar? Debemos definir los objetivos y la
forma de presentacion, teniendo muy en cuenta el tipo de au-
diencia y su grado de conocimiento sobre el tema que se va
a tratar.

La comunicacion oral como formato de
comunicacion cientifica: lo que Sly lo que NO

Lo que Si

TABLA 1

e Titulo informativo y atractivo

e Objetivo Unico y relevante

® Metodologia detallada

 Resultados expresados de manera adecuada
e Conclusion final coherente

Lo que No

e |nformacion que no sea esencial

e Descripciones (muy) detalladas

e Excesivo nimero de resultados

e Informacion que luego no se vaya a exponer
e | istado exagerado de conclusiones

e ;De cuanto tiempo dispongo? Es esencial que una presenta-
cién se termine en el tiempo previsto. Exceder el tiempo
asignado es una falta de respeto para la audiencia (que
agradece que se le dé lo que se indica), los ponentes poste-
riores (al ver reducido su tiempo de exposicion) y la organi-
zacién (a quien se le trastocan los horarios de la jornada
cientifica).

Si uno quiere arruinar una buena presentacion, sélo tiene que
extralimitarse en el tiempo y pasar rapidamente las diapositi-
vas finales para concluir precipitadamente. Con ello habra di-
lapidado una fase clave: el «tiempo de diamante» final.

En un congreso hay que leer bien las normas. Y en el caso de
que fuéramos invitados a una conferencia, es importante co-
municarse con la persona que ha cursado la invitacién, para
dar buena respuesta a las dos preguntas previas.

2. Organizar la charla

Debe calcularse bien el equilibrio de la cantidad de informa-
cién que se va a transmitir, intentando no sobrecargar a la au-
diencia y no sobrepasar el tiempo adjudicado. Siempre es pre-
ferible, como en las buenas actuaciones, dejar espacio para un
buen bis y quedarse con ganas de mas espectéculo. Es decir,
presentar lo méas actual y relevante, sin obviar aspectos clave,
pero dejando la posibilidad de que el auditorio se interese por
los detalles.

Toda comunicacion oral consta de tres partes clave, como si
de una representacion teatral se tratara. Y en esas tres partes
incluimos los mismos apartados de cualquier investigacion,
con las siglas IMRD: introduccion, metodologia, resultados y
discusion/conclusiones:

e Elinicio o presentacion: es la introduccién y debe ocupar un
10% («diga lo que va a decir). Curiosamente es el «tiempo
de oro», en donde se preparan las expectativas (que se de-
ben cumplir).

— Ganarse la atencion (se puede incluir un breve agradeci-
miento).

— Establecer la relevancia.

— |dentificar los objetivos: no méas de 3.
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— Avanzar la estructura o guién.

— Establecer «reglas» de interaccion.

e El nicleo o desarrollo del tema: es la metodologia y los re-
sultados, y debe ocupar un 80% («digalo»).

— Explicar los puntos clave de manera sencilla.

— Dar ejemplos.

— Dar excepciones.

— Repetir los puntos clave.

— Hacer una transicién entre cada punto clave.

e El final, cierre o desenlace: incluye las conclusiones y debe
ocupar un 10% («digales lo que usted acaba de decir»). Cu-
riosamente, es el «tiempo de platino», el mas importante
(pues es lo que mas recordaré el auditorio, para bien o para
mal) y lo mas peligroso (sobre todo si hacemos un mal célcu-
lo del tiempo y finalizamos precipitadamente y fuera de ho-
rario).

— Resumir los puntos principales: no méas de 3-5.

— Preguntas sobre los puntos principales.

— Crear anticipacion (futuros temas de presentacion).

3. Adecuar la informacion al medio audiovisual

Se puede realizar de diferentes formas, siempre buscando la

atenciony la implicacién del pablico receptor. Porque «hay vida

més alla del PowerPoint» y de las diapositivas tradicionales, y

porque es necesario reflexionar sobre el uso, el abuso y el mal

uso del PowerPoaint. Los medios audiovisuales pueden ser:

e Presentaciones electrénicas: utilizacion de softwares pro-
pietarios, libres o en linea. El mas estandarizado y habitual
es a través de diapositivas en PowerPoint (y a ello dedicare-
mos el capitulo siguiente de esta serie), pero existen otros
programas, como Mediator, Keynote (Apple), Freelance Gra-
phics, Corel Presentations, Prezi, Impress, LibreOffice Im-
press, SlideRocket, Impressive, Zoho Show, etc.

e Transparencias (practicamente en desuso).

e Pizarra (tradicional o digital).

* Video.

e 0 con nada..., es decir, sélo contando con la palabra, las
ideas y la presencia del conferenciante.

4. Practicar

El éxito casi nunca es producto de la casualidad:

e Realizar ensayos con una audiencia limitada y critica (p. gj.,
nuestros compafieros de trabajo) y, por qué no, también con
personas que desconozcan el tema (p. ej., familiares y ami-
gos).

e Conseguir un estilo «conversacional». Y nunca leer la diapo-
sitiva.

¢ Ha de ofrse desde la dltima fila.

e Cambiar el volumen, la inflexién y la velocidad de exposi-
cion.

e (Calcular muy bien el tiempo: insistimos en que es mejor no
agotar el tiempo asignado, incluso en los ensayos. Una for-
ma practica de calcular la duracién de una presentacion es
considerar que cada diapositiva requiere aproximadamente
30-45 segundos de tiempo medio.

5. Verificar los puntos fundamentales

Antes de salir de casa y, mejor, desde dias antes. Hay que tener

en cuenta que se suele cumplir la ley de Murphy: si algo puede

fallar, lo hara. Aqui sf vale mas prevenir que curar:

e Copias de seguridad: dejar copias en nuestro ordenador por-
tatil, en nuestro pen-drive, en nuestro disco duro virtual v,
como algo (til, enviarnos la invitacién a nuestro propio co-
rreo electronico para tenerla siempre a mano.

e | legar con suficiente antelacion a la sala, darse a conocer
por el equipo técnico, familiarizarse con el equipo audiovi-
sual (y ver que todo funciona y que la presentacion se ve
bien, especialmente si hay videos)y con la propia sala (inclu-
so puede servir para acondicionar el estrado a una situacion
cémoda para nosotros).
Valorar si vamos a hablar sentados (en la mesa), de pie (en
el pdium) o moviéndonos entre el auditorio. Elegir, en fun-
cion de ello, el equipo de sonido: micréfono estatico (debe-
mos ajustar bien su altura y posicién, para encontrarnos cé-
modos y que el sonido sea correcto) o de solapa. Asimismo,
hay que comprobar si se dispone de ratén mévil con laser
para pasar las diapositivas (puede ser (til llevarlo nosotros,
pues no siempre lo encontraremos disponible).

e Buscar sitio en las primeras filas, de forma que el acceso al
estrado sea lo mas agil posible cuando se nos invite a iniciar
nuestra presentacién y como signo de cortesia hacia el resto
de ponentes.

e Elegir el atuendo: adaptado al auditorio, pero siempre ten-
diendo a la formalidad y discrecién. Hay que tener muy pre-
sente que el foco de atencion debe ser nuestra presentacion
cientifica, no nosotros.

e Aceptar el «miedo escénico» como algo natural.

El tema del «miedo escénico» merece que nos detengamos,
pues podemos establecer medidas preventivas frente a él; por
ejemplo: 1) conocer bien el tema, mostrarse preparado; 2) co-
nocer al publico o hacerse una idea previa; 3) tener objetivos
claros y dominar bien el principio y el final de la exposicién; 4)
tener a mano medios auxiliares adecuados; 5) sentirse cémodo
con una ropa adecuada, y 6) llegar descansado, en un buen
estado fisico y mental.

Un aspecto que tememos siempre es la posibilidad de llegar
a tener «la mente en blanco». He aquf algunas claves sobre qué
podemos hacer para salir del paso: 1) reconocerlo, con humor,
pero no pedir disculpas ni dar explicaciones; 2) repetir lo Gltimo
con otras palabras; 3) saltarse las partes sin mas («puentes»);
4) precisar lo dicho por medio de un ejemplo, hasta que vuelva
a aparecernos la inspiracion y la mente deje de estar en blan-
co; 5) resumir lo dicho hasta el momento, porque en la propia
recapitulacion es posible que volvamos a retomar el hilo, 0 6)
lanzar alguna pregunta al piblico, mientras se gana tiempo.

6. Lenguaje verbal y no verbal

Aunque lo importante es el contenido de una presentacion
cientifica, no se debe olvidar que el broche lo pone el continen-
te. De forma que incluso se llega a decir que en una presenta-
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cién efectiva es mas importante el «cémon» se dice que el «qué»
se dice. Esta claro que lo importante es que el «cémo» y el
«qué» sean de alta calidad y ponderados. Para ello, cabe co-
mentar la importancia del lenguaje verbal y no verbal.

Lenguaje verbal
Es importante la voz (tanto respecto al lenguaje como al tono y
la modulacién) para atraer a la audiencia.

El lenguaje utilizado debe ser profesional, evitando términos
excesivamente coloquiales. Es mejor utilizar un lenguaje sen-
cillo que uno farragoso (especialmente si hablamos en un idio-
ma diferente al nuestro). Si el pdblico es espafiol se deben
evitar los extranjerismos, especialmente los anglicismos.

Eltonoy la intensidad de la voz deben ser adecuados, por lo
que a veces conviene preguntar al auditorio sobre ello al co-
mienzo de la exposicion. El ritmo debe ser apropiado, ni muy
lento (pues aburre) ni muy rdpido (pues agota).

La modulacién debe ser clara y entusiasta, que denote inte-
rés y emocion por parte del ponente por el tema y por que el
mensaje llegue bien a la audiencia, y acompafarse de un ade-
cuado lenguaje no verbal.

La incorporacion de anécdotas 0 aspectos humoristicos tiene
que medirse muy bien en una presentacion cientifica, e implica
conocer bien a los asistentes al que uno se dirige. En ocasio-
nes, puede facilitar la atencion de la audiencia, pero también
puede ser una debilidad que acabe distrayendo, confundiendo
o pareciendo algo ridicula a los oyentes.

Lenguaje no verbal

Es importante el lenguaje corporal (la postura y la posicién, los
gestos y la mirada) para contactar con la audiencia. Incluso se
considera mucho mas importante la comunicacién no verbal
que la comunicacion verbal.

Son importantes la postura y la posicién, que debe ser cémo-
da. Y nada mejor para conseguir una posicién cémoda en el
estrado que familiarizarse con él antes de la presentacion y
modificar lo que se considere factible: cables en el suelo que
nos pueden incomodar, situacion del ordenador o de la mesa,
etc.

Hay que evitar gestos repetitivos o incomodos, y cuidar es-
pecialmente los movimientos de brazos.

La comunicacion visual es crucial, pues estimula la aten-
cién del auditorio, a la vez que permite al ponente conocer el
grado de interés. Se aconseja establecer un contacto visual
rotatorio en toda la sala, evitando dos aspectos: en primer
lugar, no debemos mirar siempre a la pantalla (sélo lo impres-
cindible) y, en segundo lugar, no debemos dirigir la mirada
siempre a las mismas personas (es incémodo para ellas vy
ofrece una falsa seguridad para el ponente). Se aconseja que,
al menos al principio y al final, la sala esté suficientemente
iluminada para que permita una facil vision tanto del ponente
como de la audiencia. Durante esta fase de mas facil contac-

to visual se debe aprovechar para la presentacion de los po-
nentes por parte del moderador, asi como aprovechar para
realizar una breve introduccion a la presentacion y expresar
los agradecimientos oportunos.

La utilizacion del puntero laser o de cursores que resalten
aspectos relevantes es un posible recurso, pero deben evitarse
los movimientos incoherentes que produzcan mas distraccion
que ayuda.

7. Responder a las preguntas

Uno de los aspectos que mas preocupan a los ponentes es el

miedo a no saber contestar a determinadas preguntas. Nada

mas preventivo para ello que conocer bien el temay tener bien
preparada la ponencia. Pero, aun asf, cabe plantear dos reglas
basicas y tres trucos:

e | as dos reglas basicas ante las preguntas del auditorio son:
entender bien la pregunta (lo que implica que se pueda pedir
ayuda al moderador o a alguno de los deméas ponentes para
hacerla mas comprensible o, incluso, ayudar a responderla)
y nunca discutir (y saber que las respuestas siempre deben
ser respetuosas, claras y cortas; agradecer la pregunta, pero
evitar frases hechas como «me gusta que me haga esta pre-
gunta» o «su pregunta es muy interesante»).

e Y los tres trucos para salir airosos, en el caso de que no
tengamos la respuesta en ese momento, serfan: posponer la
respuesta, involucrar a alguna persona de la audiencia, y/o
proponer revisar la cuestion con el que objeta.

8. Manejar al auditorio

Ya hemos indicado que es fundamental conocer al auditorio al
que va dirigida nuestra comunicacion. Pero una vez alli, siem-
pre conviene manejar la diversidad de los ponentes, con algu-
nas «personalidades» definidas y que pueden alterar la sinto-
nia global de nuestra presentacion. Por ello, hay que aprender
técnicas y habitos frente a los distintos perfiles del auditorio:
el que cuestiona o critico, el que lo sabe todo, el que no parti-
cipa, el que participa demasiado, etc.

Ademas, es importante mantener la atencién de la audien-
cia, y la interaccién a través de preguntas puede ser un buen
recurso al respecto.

9. Mostrar entusiasmo

Uno de los desaffos a los que se enfrenta un ponente es man-

tener la atencién de la audiencia y que la informacién transmi-

tida sea asimilada. Por ello, en una comunicacion oral conviene

«vender» bien el mensaje y mostrar entusiasmo, con estos

CONsejos:

e Ser uno mismo.

e Hablar con espontaneidad.

e Mirar al plblico.

e Usar el lenguaje no verbal.

e Actuar con confianza.

e Ser agradecido y cortés: con el auditorio y con el moderador,
e incluso, al abandonar la sala, es oportuno agradecer per-
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sonalmente al equipo técnico su colaboracion. En el caso de
ponencias invitadas, es una cortesia enviar un breve correo
al moderador y comité organizador del evento cientifico.

10. Lo que debemos evitar

Si es importante saber lo que hay que hacer, casi més impor-
tante es conocer lo que debemos evitar. Algunas de estas acti-
tudes son:

e Perder el contacto visual con la audiencia.

e | eer continuamente.

e Permanecer s6lo en un lugar.

e Hablar sin modular la voz.

e Tener una postura inadecuada.

e Usar muletillas.

e Salirse del tema y desviar la atencién del objetivo.

En resumen, una comunicacion no deberia ser la excusa para
poder ir a un congreso, sino el motivo para generar una buena
pregunta de investigacion. Y, fundamental: una comunicacion
casi siempre deberia ser el preludio de un posterior articulo
cientifico. Nada de ello serd posible si no cuidamos lo dinédmi-
co de una presentacion (realizar presentaciones cientificas
efectivas, que es lo que hemos tratado en este articulo) y tam-
bién lo estético (confeccionar buenas diapositivas, a lo que
dedicaremos el préximo capitulo). N
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1) (que no esta bien controlado); *Trastornos cardiovasculares preexistentes incluyendo hipertension grave, insuficiencia cardiaca, enfermedad arterial oclusiva, angina, enfermedad cardiaca congénita hemodinamicamente significativa, cardiomiopatias, infarto de miocardio,
aritmias potencialmente mortales y canalopatias (trastormnos provacados por la disfuncion de los canales ionicos); “Trastomos cerebrovasculares preexistentes, aneurisma cerebral, anomalias vasculares incluyendo vasculitis o apoplejfa. 4.4 Advertencias y precauciones
especiales de empleo. El tratamiento con metifenidato no esté indicado en todos los nifios con TDAH y la decision de usar el farmaco debe basarse en una evaluacion muy completa de la gravedad y cronicidad de los sintomas en relacion con la edad de los nifios. Uso a largo
plazo (mas de 12 meses) en nifios y adolescentes. La seguridad y eficacia del uso de metifienidato a largo plazo no se ha evaluado de forma sistemética en estudios controlados. El tratamiento con metitienidato no debe sery no es necesario que sea indefinido. El tratamiento
con metilfenidato generalmente se suspende durante o después de la pubertad. Se debe controlar cuidadosamente y de forma continua a los pacientes con terapia a largo plazo (es decir, s de 12 meses) de acuerdo a las directrices de las secciones 4.2 y 4.4 en cuanto al
estado cardiovascular, crecimiento, apetito, aparicion 0 empeoramiento de trastomos psiquiétricos preexistentes. Los trastomos psiquidtricos que hay que controlar se describen a continuacion e incluyen (pero no se limitan a estos) tics motores y vocales, comportamiento agresivo
uhostil, agitacion, ansiedad, depresion, psicosis, mania, delirios, iritabilidad, falta de espontaneidad, pérdida y exceso de perseverancia. El médico que decida utilizar metilfenidato durante periodos prolongados (més de 12 meses) ennifios y adolescentes con TDAH debe realizar
evaluaciones periodicas de la utilidad del farmaco a largo plazo para ese paciente, manteniendo periodos de prueba sin medicacion para evaluar el funcionamiento del paciente sin farmacoterapia. Se recomienda que metitienidato se suspenda al menos una vez al afio para
evaluar el estado del nifio (preferiblemente durante las vacaciones escolares). Puede ocurrir que la mejoria se mantenga al suspender temporal o permanentemente el farmaco. Uso en adultos. El metilfenidato no estd autorizado para su uso en aduftos con TDAH. No se ha
establecidola sequridad y eficacia en este grupo de edad. Uso en pacientes de edad avanzada. Metitfenidato no debe utilizarse en pacientes de edad avanzada. No se ha establecido la seguridad y eficacia en este grupo de edad. Uso en nifios menores de 6 afios. Metifenidato
no debe utilizarse en nifios menores de 6 afios. No se ha establecido la seguridad y eficacia en este grupo de edad. Estado cardiovascular. Los pacientes alos que se esta considerando administrar un tratamiento con estimulantes deben tener una historia detallada (incluyendo
una evaluacion de antecedentes familiares de muerte stibita cardiaca o inexplicada o arnitmia maligna) y un examen fisico para evaluar la presencia de trastornos cardiacos, y deben someterse a evaluaciones cardiacas especializadas posteriores si los hallazgos iniciales sugieren
estos antecedentes o trastomos. Los pacientes que desarrollen sintomas como palpitaciones, dolor opresivo en el pecho, sincope sin explicacion, disnea u otros sintomas que sugieran un trastomo cardiaco durante el tratamiento con metilfenidato deben someterse a una
evaluacion cardiaca especializada inmediata. El andlisis de los datos de ensayos clinicos con metiffenidato en nifios y adolescentes con TDAH mostro que los pacientes que utilizan metilfenidato pueden experimentar de forma frecuente cambios en la presion arterial diastdlica
y sistolica de més de 10 mmHg respecto a los del grupo control. Se desconacen las consecuencias clinicas a corto y largo plazo de estos efectos cardiovasculares en nifios y adolescentes, pero, por los efectos observados en los datos de ensayos clinicos, no se puede descartar
la posibilidad de complicaciones clinicas. Se recomienda precaucion al tratar a pacientes cuyo estado médico subyacente se pueda ver afectado por el aumento de la presion arterial o de la frecuencia cardiaca. Ver seccion 4.3 para ver en que afecciones esta contraindicado el
tratamiento con metilfenidato. Se debe vigilar cuidadosamente el estado cardiovascular. La presion sanguineay el pulso se deben registrar en una curva de percentiles en cada ajuste de dosis y, después, al menos cada 6 meses. La utilizacion de metilfenidato esté contraindicada
en ciertos trastomos cardiovasculares preexistentes, a menos que se disponga de una recomendacion de un especialista cardiaco pediétrico (ver seccion 4.3 ‘Contraindicaciones’). Muerte siibita y anomalias cardiacas estructurales preexistentes u otros trastornos
cardiacos graves. Se ha notificado muerte siibita asociada al uso de estimulantes del sistema nervioso central a las dosis habituales en nifios, algunos de los cuales tenian anomalias cardiacas estructurales u otros problemas cardiacos graves. Aunque algunos problemas
cardiacos serios pueden aumentar por sf mismos el riesgo de muerte sibita, no se recomienda el uso de medicamentos estimulantes en nifios o adolescentes con anomalias cardiacas estructurales conocidas, cardiomiopatfa, anomalias graves del ritmo cardiaco, u otros
problemas cardiacos graves que puedan suponer un aumento de la vulnerabilidad a los efectos simpaticomiméticos de un medicamento estimulante. Mal uso y acontecimientos cardiovasculares. El mal uso de los estimulantes del sistema nervioso central puede estar asociado
con muerte stbita y otros efectos adversos cardiovasculares graves. Trastornos cerebrovasculares. Ver seccion 4.3 para las afecciones cerebrovasculares en las que esté contraindicado el tratamiento con metilfenidato. Se debe evaluar en cada visita los signos y sinfomas
neurologicos de los pacientes con otros factores de riesgo (tales como antecedentes de enfermedad cardiovascular, medicamentos concomitantes que aumenten la presion sanguinea) después de empezar el tratamiento con metitfenidato. La vasculitis cerebral parece ser una
reaccion idiosincrésica a la exposicion de metilfenidato muy rara. Hay poca evidencia para sugerir que se puede identificar a los pacientes con mayor riesgo y la aparicion inicial de los sintomas puede ser el primer indicador de un problema clinico subyacente. El diagndstico
temprano, basado en un alto indice de sospecha, puede permitir una rapida retirada del metitfenidato y un répido inicio de tratamiento. Por lo tanto, se debe considerar este diagnéstico en cualquier paciente que desarrolle nuevos sintomas neuroldgicos que encajen con un cuadro
de isquemia cerebral durante el tratamiento con metilfenidato. Estos sintomas, pueden incluir dolor de cabeza grave, entumecimiento, debilidad, paralisis y problemas con la coordinacion, la vision, el habla, el lenguaje o la memoria. El tratamiento con metiffenidato no esta
contraindicado en pacientes con hemiplejia cerebral. Trastornos psiquiétricos. La comorbilidad de los trastornos psiquiétricos en TDAH es frecuente y se debe tener en cuenta al prescribir medicamentos estimulantes. En el caso de que aparezcan sintomas psiquiatricos nuevos
0 empeoren los trastornos psiquidtricos preexistentes, no se debe administrar metilfenidato @ menos que los beneficios superen los riesgos para el paciente. El desarrollo 0 el empeoramiento de los trastornos psiquidtricos se deben controlar en todos los ajustes de dosis y después,
al menos cada 6 meses y en todas las visitas; puede ser adecuado interrumpir el tratamiento. Empeoramiento de sintomas psicdticos o maniacos preexistentes. En pacientes psicaticos, la administracion de metilfenidato puede empeorar los sintomas de los trastornos de
comportamiento y del pensamiento. Aparicion de nuevos sintomas psicdticos o maniacos. La aparicion de nuevos sintomas psicdticos (alucinaciones visualestactiles/auditivas y delirios) o maniacos en nifios y adolescentes sin una historia previa de enfermedad psicética o
mania pueden deberse al uso de metilfenidato a las dosis habituales. Si aparecen sintomas maniacos o psicoticos, se debe considerar una posible relacion causal con metitfenidato y puede ser adecuado suspender el tratamiento. Comportamiento agresivo u hostil. El
tratamiento con estimulantes puede causar la aparicion o el empeoramiento de agresividad u hostilidad. Se debe controlar de cerca a los pacientes tratados con metilfenidato por la aparicion 0 empeoramiento del comportamiento agresivo u hostilidad al inicio del tratamiento, en
cada ajuste de dosis y despues, al menos cada 6 meses y en cada visita. Los médicos deben evaluar la necesidad de un ajuste de la pauta posoldgica en los pacientes que presenten cambios de comportamiento, teniendo en cuenta que puede ser apropiado aumentar o reducir
ladosis. Se puede considerarla interrupcion del tratamiento. Tendencia suicida. Los pacientes en los que aparezca una ideacion o comportamiento suicida durante el tratamiento para el TDAH deben ser evaluados inmediatamente por su médicos. Se debe tener en consideracion
¢l empeoramiento de un problema psiquiatrico subyacente y una posible relacion causal con el tratamiento con metifenidato. Puede ser necesario tratar un problema psiquiétrico subyacente y se debe valorar una posible interrupcion de metitfenidato. Tics. Metilfenidato esté
asociado a la aparicion o empeoramiento de tics motores y verbales. También se ha notificado el empeoramiento del sindrome de Tourette. Se deben evaluar los antecedentes familiares, y una evaluacion clinica de los tics o del sindrome de Tourette en los nifios debe preceder
al uso de metilfenidato. Se debe controlar con regularidad a los pacientes por la aparicion o empeoramiento de los tics durante el tratamiento con metilfenidato. El control debe hacerse en cada ajuste de dosis y después, al menos cada 6 meses o en cada visita. Ansiedad,
agitacion o tension. El metifenidato est4 asociado con el empeoramiento de ansiedad, agitacion o tension preexistentes. La evaluacion clinica de la ansiedad, agitacion o tension se debe hacer antes de utiizar metifenidato y se debe controlar con regularidad a los pacientes
por la aparicion o empeoramiento de estos sintomas durante el tratamiento, en cada ajuste de dosis y después, al menos cada 6 meses o en cada visita. Formas de trastorno bipolar. Se debe tener especial cuidado al usar metiffenidato para tratar el TDAH en pacientes con
trastorno bipolar comérbido (incluyendo el Trastorno Bipolar Tipo | no tratado u otras formas de trastomo bipolar) por el riesgo de una posible precipitacion de un episodio maniaco o mixto en estos pacientes. Antes de iniciar el tratamiento con metilfenidato, se debe evaluar
adecuadamente a los pacientes con sintomas depresivos comdrbidos para establecer si tienen riesgo de padecer un trastorno bipolar; esta evaluacion debe incluir una historia psiquiétrica detallada, incluyendo antecedentes familiares de suicidio, trastomo bipolar y depresion.
Es fundamental un control continuo y exhaustivo en estos pacientes (ver mas arriba “Trastornos psiquiétricos” y seccion 4.2). Se deben controlar estos sintomas en los pacientes en cada ajuste de dosis y después, al menos cada 6 meses y en cada visita. Crecimiento. Se ha
descrito una reduccion del aumento de peso corporal y un retraso del crecimiento moderados con el uso prolongado de metilfenidato en nifios. Actualmente no se conocen y se estén estudiando los efectos de metilfenidato sobre la attura y peso finales. Se debe controlar el
crecimiento durante el tratamiento con metilfenidato: se deben registrar la altura, peso y apetito al menos cada 6 meses en una grafica de crecimiento. Puede ser necesario interrumpir el tratamiento en aquellos pacientes que no crezcan o aumenten de peso como
se espera. Convulsiones. Metilfenidato debe utilizarse con precaucion en pacientes con epilepsia. Metilfenidato puede reducir el umbral convulsivo en pacientes con antecedentes de convulsiones, en pacientes con alteraciones del EEG previas en ausencia de convulsiones y
raramente, en pacientes sin antecedentes de convulsiones y sin alteraciones en el EEG. Si aumenta la frecuencia de las convulsiones 0 aparecen convulsiones por primera vez, metitienidato debe suspenderse. Abuso, mal uso y trafico. Se debe vigilar cuidadosamente a los
pacientes por el riesgo de abuso, mal uso o tréfico de metilfenidato. Metilfenidato debe utilizarse con precaucion en pacientes con dependencia conocida a drogas o alcohol por un riesgo potencial de abuso, mal uso o tréfico. El abuso cronico de metitfenidato puede producir una
tolerancia importante y dependencia psicoldgica, con distintos grados de conducta anormal. Se pueden producir episodios claramente psicoticos, especialmente con el abuso por via parenteral. Se deben tener en cuenta la edad del paciente, la presencia de factores de riesgo
paratrastornos de abuso de sustancias (tales como conducta de oposicionista-desafiante o trastomno de conducta y trastomo bipolar comérbidos), el abuso de sustancias previo o actual cuando se decide cursar un tratamiento para el TDAH. Se debe tener precaucion en pacientes
emocionalmente inestables, tales como aquellos que tengan antecedentes de dependencia de drogas o alcohol, porque estos pacientes pueden aumentarse la dosis por su propia iniciativa. Para algunos pacientes con atto riesgo de abuso de sustancias, metiffenidato u otros
estimulantes pueden no ser adecuados y habré que valorar un tratamiento con medicamentos no estimulantes. Retirada. Se requiere una supervision cuidadosa durante la retirada del medicamento, ya que esto puede desenmascarar una depresion asi como hiperactividad
cronica. Algunos pacientes pueden necesitar seguimiento a largo plazo. Se requiere una supervision cuidadosa durante la retirada del uso abusivo ya que puede aparecer una depresion grave. Fatiga. El metifenidato no debe utilizarse para la prevencion o el tratamiento de los
estados de fatiga normales. Eleccion de la formulacion de metilfenidato. La eleccion de la formulacion del medicamento que contiene metilienidato debe establecerla el especialista caso por caso y depende de la duracion deseada del efecto. Dopaje. Este medicamento
contiene metilfenidato que puede inducir un falso positivo por anfetaminas en las pruebas de laboratorio, especialmente en el test de inmunoensayo. Insuficiencia renal o hepatica. Se carece de experiencia en el uso de metilfenidato en pacientes con insuficiencia renal o
hepética. Efectos hematoldgicos. La sequridad del tratamiento con metitfenidato a largo plazo no se conoce totalmente. En caso de leucopenia, trombocitopenia, anemia u otras alteraciones, incluyendo aquellas que indiquen trastomos renales o hepaticos graves, se debe
considerar la interrupcion del tratamiento. Informacin importante sobre excipientes: Este medicamento contiene sacarosa: los pacientes con intolerancia hereditaria a la fructosa, malabsorcion de glucosa-galactosa o insuficiencia de sacarosa-isomaltasa, no deben tomar
este medicamento. 4.5 Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Interaccion farmacocinética. Se desconoce lainfluencia del metilfenidato en las concentraciones plasmaticas de los farmacos que se administran concomitantemente. Por o tanto,
se recomienda precaucion cuando se combine metilfenidato con otros farmacos, especialmente aquellos con un margen terapéutico estrecho. Metilfenidato no se metaboliza por el citocromo P-450 en un grado clinicamente relevante. No se espera que los inductores o inhibidores
del citocromo P-450 tengan un efecto importante en la farmacocinética de metilfenidato. Los enantiomeros d'y /de metilfenidato no inhiben de manera importante el citocromo P-450 1A2, 2C8, 2C9, 2C19, 2D6, 2E1 6 3A. Sin embargo, se han nofificado casos que indican que el
metifenidato puede inhibir el metabolismo de los anticoagulantes cumarinicos, los anticonvulsivantes (como el fenobarbital, la fenitoina o la primidona) y algunos antidepresivos (triciclicos e inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina). Puede ser necesario ajustar la
dosis de estos farmacos y vigilar las concentraciones plasmaticas del farmaco (o, en el caso de la cumarina, los tiempos de coagulacion) al iniciar o suspender el tratamiento con metilfenidato. Interacciones farmacodinamicas. Féarmacos antihipertensivos. Metitfenidato puede
disminuir la eficacia de medicamentos utilizados para tratarla hipertension. Uso con farmacos que aumentan la presion sanguinea. Se recomienda precaucion al tratar con metilfenidato a pacientes que utiizan cualquier medicamento que también aumente la presion sanguinea
(ver también las secciones sobre afecciones cardiovasculares y cerebrovasculares de la seccion 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo). Metilfenidato esté contraindicado en pacientes tratados (actualmente o en las 2 semanas anteriores) con inhibidores
irreversibles no selectivos de la MAO (ver seccion 4.3 Contraindicaciones), por el riesgo de una crisis hipertensiva. Uso con alcohol. El alcohol puede exacerbar los efectos adversos sobre el SNC de los farmacos psicoactivos, como metilfenidato. Por tanto, se recomienda que
los pacientes se abstengan de consumir alcohol durante el tratamiento. Uso con anestésicos halogenados. Hay un riesgo de aumento repentino de la presion sanguinea durante la cirugia. Si se tiene previsto realizar una cirugia, el tratamiento con metilfenidato no debe usarse
en el dia de la cirugia. Uso con agonistas alfa 2 de accion central (por ejemplo, clonidina). Se han notificado efectos adversos graves, incluyendo muerte stbita con el uso concomitante con clonidina. No se ha evaluado de forma sistemética la sequridad del uso de
metifenidato en combinacion con clonidina u otros agonistas alfa 2 de accion central. Uso con farmacos dopaminérgicos. Se recomienda precaucion al administrar metilfenidato con farmacos dopaminérgicos, incluyendo antipsicéticos. Dado que una de las principales acciones



de metilfenidato es aumentar los niveles extracelulares de dopamina, metitfenidato se puede asociar con interacciones farmacodinémicas cuando se administra concomitantemente con agonistas dopaminérgicos directos o indirectos (incluyendo DOPA y antidepresivos triciclicos)
0 con antagonistas dopaminérgicos incluyendo antipsicéticos. 4.6 Embarazo y lactancia. Embarazo. Hay una cantidad limitada de datos relativos a la utilizacion de metifenidato en mujeres embarazadas. Se han notificado casos de toxicidad cardiorrespiratoria neonatal,
especificamente taquicardia fetal y distrés respiratorio a través de nofificaciones esponténeas. Los estudios en animales solo mostraron toxicidad reproductiva a dosis toxicas maternas (ver seccion 5.3). No se recomienda la utilizacion de metilfenidato durante el embarazo a
menos que se haya tomado una decision clinica de que retrasar el tratamiento pueda suponer un riesgo mayor para el embarazo. Lactancia. Se ha encontrado metilfenidato en la leche materna de una mujer tratada con metilfenidato. Hay una notificacion de un nifio que sufrio
una disminucion de peso inespecifica durante el periodo de exposicion, pero se recuper6 y gand peso después de que su madre dejara el tratamiento con metitfenidato. No se puede excluir un riesgo para el nifio lactante. Se debe decidir, teniendo en cuenta el beneficio de la
lactancia para el nifio y el beneficio del tratamiento para la mujer, i interrumpir la lactancia o interrumpir/abstenerse del tratamiento con metitfenidato. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas. Metifenidato puede causar mareos, somnolencia y
alteraciones visuales incluyendo dificuttades de acomodacion, diplopia y vision borrosa. Puede tener una influencia moderada en la capacidad para conducir y utiizar maquinas. Se debe advertir a los pacientes de estos posibles efectos y s les debe aconsejar que si se ven
afectados por ellos, deben evitar actividades potencialmente peligrosas como conducir o utilizar maquinas. 4.8 Reacciones adversas. La siguiente tabla muestra todas las reacciones adversas al medicamento (RAM) observadas en los ensayos clinicos y en las notficaciones
espontaneas post-comercializacion de Equasym y las que se han notificado con otras formulaciones de metilfenidato hidrocloruro. Si las frecuencias de las reacciones adversas de Equasym y de la otra formulacion de metilfenidato eran diferentes, se utilizd la frecuencia més alta
de las dos bases de datos. Estimacion de frecuencias: muy frecuentes (>1/10); frecuentes (21/100 a <1/10); poco frecuentes (>1/1000 a <1/100); raras (=1/10000 a <1/1000); muy raras (<1/10000), frecuencia desconacida (no puede estimarse a partir de los datos disponibles).

Clasificacion por érganos y sistemas | Reaccion adversa

Infecciones e infestaciones

Frecuentes: [Nasofaringitis

Trastornos de la sangre y del sistema linfético

Muy raras: Anemia, leucopenia, trombocitopenia, purpura trombocitopénica

Desconocida: Pancitopenia

Trastornos del sistema inmunolégico

Poco frecuentes: [Reacciones de hipersensibilidad tales como edema angioneurdtico, reacciones anafilacticas, inflamacién auricular, enfermedad bullar, enfermedades exfoliativas, urticaria, pruritos, y erupciones

Trastornos del metabolismo y de la nutricion*

Frecuentes: [Anorexia, disminucion del apetito, reduccion moderada en el aumento de peso y altura durante el uso prolongado en nifios*

Trastornos psiquiatricos*

Muy frecuentes: Insomnio, nerviosismo

Frecuentes: Anorexia, labilidad emocional, agresividad*, agitacion*, ansiedad”, depresion*, irritabilidad, comportamiento anormal, bruxismo

Poco frecuentes: Trastornos psicaticos”, alucinaciones auditivas, visuales y tactiles®, ira, ideacion suicida®, cambios de humor, humor alterado, intranquilidad, lloro, tics*, empeoramiento de tics preexistentes o
sindrome de Tourette*, hipervigilancia, trastornos del suefio

Raras: Mania®, desorlenta0|on trastornos de Ia libido

Muy raras: Intento de suicidio (incluyendo suicidio consumado)*, humor depresivo transitorio*, pensamientos anormales, apatia, comportamientos repetitivos, prestar excesiva atencion

Desconocida: Delirios*, trastornos del pensamiento*, estado de confusion, dependencia

Se han descrito casos de abuso y dependencia, con mas frecuencia con las formulaciones de liberacion inmediata (frecuencia no conocida).

Trastornos del sistema nervioso

Muy frecuentes: Cefalea

Frecuentes: Mareos, discinesia, hiperactividad psicomotora, somnolencia

Poco frecuentes: Sedacion, temblor

Muy raras: Convulsiones, movimientos coreoateroides, déficit neurologico isquémico reversible, sindrome neuroléptico maligno (SNM; las notificaciones estaban poco documentadas y en la mayoria de los casos
los pacientes también recibian otros medicamentos, asi que el papel de metilfenidato no esta claro.)

Desconocida: Trastornos cerebrovasculares* (incluyendo vasculitis, hemorragias cerebrales, accidentes cerebrovasculares, arteritis cerebral, oclusion cerebral), convulsiones del gran mal*, migrafia

Trastornos oculares

Poco frecuentes: Diplopia, vision borrosa

Raras: Dificultades de acomodacién visual, midriasis, alteracion visual

Trastornos cardiacos*

Frecuentes: Arritmia, taquicardia, palpitaciones

Poco frecuentes: Dolor en el pecho

Raras: Angina de pecho

Muy raras: Parada cardiaca, infarto de miocardio

Desconocida: Taquicardia supraventricular, bradicardia, extrasistole ventricular, extrasistoles

Trastornos vasculares*

Frecuentes: Hipertension

Muy raras: Arteritis y/u oclusion cerebral, frio en las extremidades, fenémeno de Raynaud

Trastornos respiratorios, torécicos y mediastinicos

Frecuentes: Tos, dolor faringolaringeo

Poco frecuentes: Disnea

Trastornos gastrointestinales

Frecuentes: Dolor abdominal, diarrea, nauseas, malestar gastrico y vomitos, boca seca

Poco frecuentes: Estrefiimiento

Trastornos hepatobiliares

Poco frecuentes: Aumento de las enzimas hepéticas

Muy raras: Funcion hepética anormal, incluyendo coma hepatico

Trastornos de la piel y del tejido subcutaneo

Frecuentes: Alopecia, prurito, erupcion, urticaria

Poco frecuentes: Edema angioneurdtico, enfermedad bullar, enfermedades exfoliativas

Raras: Hiperhidrosis, erupcion macular, eritema

Muy raras: Eritema multiforme, dermatitis exfoliativa, erupcion medicamentosa fija

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo

Frecuentes: Artralgia

Poco frecuentes: Mialgia, espasmos musculares

Muy raras: Calambres musculares

Trastornos renales y urinarios

Poco frecuentes: [Hematuria

Trastornos del aparato reproductor y de la mama

Raras: [Ginecomastia

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de la administracion

Frecuentes: Pirexia, retraso del crecimiento durante el uso prolongado en nifios*

Poco frecuentes: Dolor de pecho, fatiga

Muy raras: Muerte cardiaca stbita*

Desconocida: Malestar torécico, hiperpirexia

Exploraciones complementarias

Frecuentes: Cambios en la presion sanguinea y en el ritmo cardiaco (generalmente aumento)*, disminucion de peso

Poco frecuentes: Murmullo cardiaco*, aumento de las enzimas hepaticas

Muy raras: Aumento de la fosfatasa alcalina en sangre, aumento de bilirrubina en sangre, disminucion del recuento plaquetario, recuento de gldbulos blancos anormal

*Ver seccion 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo

4.9 Sobredosis. La liberacion prolongada de metiffenidato de las formulaciones de accion prolongada se debe tener en cuenta al tratar a pacientes con sobredosis. Signos y sintomas. La sobredosis aguda, debida fundamentalmente a la sobreestimulacion de los sistemas
nervioso central y simpatico, puede provocar vomitos, agitacion, temblores, hiperreflexia, espasmos musculares, convulsiones (pueden ir sequidas de coma), euforia, confusion, alucinaciones, delirio, psicosis, sudoracion, sofocos, cefalea, hiperpirexia, taquicardia, palpitaciones,
anitmias cardiacas, hipertension, midriasis y sequedad de las mucosas. Tratamiento. No hay un antidoto especifico para la sobredosis de metifienidato. El tratamiento consiste en proporcionar las medidas de apoyo apropiadas. Se debe proteger al paciente para evitar que
se autolesione y de los estimulos externos que pudieran agravar la sobreestimulacion ya presente. Si los signos y sintomas no son demasiado graves y el paciente esta consciente se puede evacuar el contenido del estomago provocando el vomito o por lavado géstrico.
Antes de realizar el lavado géstrico, se deben controlar la agitacion y las convulsiones, si las hay, y proteger la via aérea. Otras medidas de destoxificacion del intestino comprenden la administracion de carbon activado y de un catértico. En caso de intoxicacion grave, se debe
administrar una dosis cuidadosamente ajustada de una benzodiazepina antes del realizar el lavado géstrico. Se deben proporcionar cuidados intensivos para mantener una circulacion y un intercambio respiratorio adecuados; en casos de hiperpirexia, puede ser necesario utilizar
procedimientos extemos para bajar la temperatura. No se ha establecido la eficacia de la diélisis peritoneal o de la hemodidlisis extracorpdrea para la sobredosis de metifienidato. 6. DATOS FARMACEUTICOS. 6.1 Lista de excipientes. Contenido de la cépsula: Esferas de
azlcar: Sacarosa. Aimidon de maiz. Povidona K29 a K32. Opadry YS-1-70086 claro (hipromelosa, macrogol 400 y macrogol 8000). Dispersion acuosa de etilcelulosa. Sebacato de dibutilo. Cuerpo de la capsula: Gelatina. Dioxido de titanio (E171). Laca de aluminio indigo carmin
(E132). 10 mg: Oxido de hierro amarillo (E172). 30 mg: Oxido de hierro rojo (E172). Tinta de impresion blanca: Goma laca. Propilenglicol. Hidroxido de sodio. Povidona K16. Diéxido de titanio (E171). Tinta de impresion negra: Bamiz de goma laca al 45% (20% esterificado) en
etanol. Propilenglicol. Hidroxido de amonio al 28%. Oxido de hierro negro (E172). 6.2 Incompatibilidades. No procede. 6.3 Periodo de validez. 3 afios. 6.4 Precauciones especiales de conservacion. Conservar por debajo de 25°C. 6.5 Naturaleza y contenido del envase.
Blister de PVC/Aclar transparente u opaco con tapa de papel de aluminio y revestimiento de sello de vinilo. Tamafios de envases: 10 capsulas duras de liberacion modificada; 28 capsulas duras de liberacion modificada; 30 cépsulas duras de liberacion modificada; 60 capsulas
duras de liberacion modificada; 100 capsulas duras de liberacion modificada (solo 10 mg y 20 mg cépsulas). Puede que solamente estén comercializados algunos tamatios de envases. 6.6 Precauciones especlales de eliminacion. Ninguna especial. 7. TITULAR DE LA
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Shire Pharmaceuticals Ireland Limited. 5 Riverwalk. Citywest Business Campus. Dublin 24. Ilanda. E-mail: Medinfoglobal @shire.com. 8. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. Equasym 10 mg: 76061;
Equasym 20 mg: 76076; Equasym 30 mg: 76060, 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/RENOVACION DE LA AUTORIZACION. Junio 2012. 10. FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO. Marzo 2012. 11, REGIMEN DE PRESCRIPCION Y DISPENSACION. Con receta
medica. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. 12. PRESENTACION, C.N. Y PRECIO. Equasym 10 mg, 30 capsulas duras de liperacion modificada. C.N 691359.8, PV.P IVA 20,98 €. Equasym 20 mg, 30 capsulas duras de iberacion modificada. C.N 6914496, P.V.P
IVA 41,95 €. Equasym 30 mg, 30 cpsulas duras de liberacion modificada. CIN 691358 , PV.PIVA 47,50 €. Para mayor informacion dirfjase a Shire Pharmaceuticals Ibérica S.L. en el teéfono 91 550 06 91. La Ficha Técnica completa y actualizada de este medicamento esté
disponible en la pagina Web de la Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) http:/www.aemps.gob.es/

Metilfenidato esta indicado como parte de un programa integral para el tratamiento de los nifios con TDAH mayores de 6 afios, cuando otros remedios por si solos han resuitado insuficientes. El tratamiento debe estar supervisado por un especialista en trastormos del
comportamiento en nifios. Es necesario realizar un screening antes del tratamiento y monitorizar durante el seguimiento. Antes de su prescripcion debe consltarse la ficha técnica actualizada del producto.
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Passiflorine

ﬁ NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Passiflorine solucion oral. 2. COMPOSICION CUALITATIVA“
CUANTITATIVA. Cada ml contiene: 100 mg de extracto etandlico (60% V/V) liquido de parte aérea de
Passiflora incamata L, con una relacién planta/extracto de (1:2-4) (equivalente a 25-50 mg de planta)
(pasiflora), 100 mg de extracto etandlico (54% V/V) liquido de hojas y flores de Crataegus oxyacantha
[ con una relacién planta/extracto de (1:2-4) (equivalente a 25-50 mg planta) (espino blanco), 50 mg
de extracto etandlico (65% V/V) liquido de corteza de Salix spp [ con una relacién planta/extracto de
(1:1-2) (equivalente a 25-50 mg planta) (sauce). Excipientes: 550 mg de sacarosa, 105 mg de etanol
96% y 1,55 mg de parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio. Para consultar la lista completa de
excipientes ver seccion 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA Solucién oral. Liquido de color marrén, olor
hidroalcohdlico y aromatico. 4. DATOS CLINICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Medicamento
tradicional a base de plantas para el alivio de los sintomas leves del estrés mental y para ayudar a
dormir. Este producto es un medicamento tradicional a base de plantas para uso en las indicaciones
especificadas, basado exclusivamente en un uso de larga tradicion. 4.2 Posologia y forma de ad-
ministracion. Posologia. Poblacion pediatrica: No se recomienda el uso de este medicamento
en nifos menores de 12 afos (ver seccion 4.4). Adolescentes mayores de 12 afios, adultos: 10
ml hasta tres veces al dia, preferentemente antes de las comidas. Utilizar el vaso dosificador incluido
en el envase. Duracion del tratamiento. Passiflorine se puede administrar durante periodos de 15
a 20 dias, pudiéndose repetir hasta en 2 6 3 ocasiones, siempre y cuando los sintomas persistan y se
haya consultado con el médico. Forma de administracion. Uso por via oral. 4.3 Contraindicacio-
nes. Hipersensibilidad al extracto blando de Salix spp L, a la tintura de Crataegus oxyacantha L, al
extracto fluido de Passiflora incamata L o a alguno de los excipientes. Por contener extracto de Salix
spp L su uso esta contraindicado en los siguientes casos: Hipersensibilidad a salicilatos y otros AINEs
(ej. historia de angioedema, espasmo bronquial, o urticaria cronica en respuesta a salicilatos u otros
AINEs), Asma, Ulcera péptica activa, Tercer trimestre del embarazo (ver seccion 4.6), Enfermedad
hepatica o renal severa, trastornos de la coagulacion, ulcera gastrica/duodenal y deficiencia de gluco-
sa-6-fosfato dehidrogenasa. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Pobla-
cion pediatrica: Puesto que los datos de que se dispone no son suficientes, no se recomienda el uso
de este medicamento en nifios menores de 12 afios. Advertencias sobre excipientes: Este medi-
camento contiene sacarosa. Los pacientes con intolerancia hereditaria a la fructosa, malabsorcion de
glucosa o galactosa, o insuficiencia de sacarasa-isomaltasa, no deben tomar este medicamento. Este
medicamento contiene 10,5% de etanol que se corresponde con una cantidad de 105 mg por ml (lo
que representa 1,05 g por dosis de 10 ml). Este medicamento es perjudicial para personas que pade-
cen alcoholismo. EI contenido en alcohol debe tenerse en cuenta en el caso de mujeres embarazadas
0 en periodo de lactancia, nifios y poblaciones de alto riesgo, como pacientes con enfermedades he-
péticas o epilepsia. La cantidad de alcohol en este medicamento puede alterar los efectos de otros
medicamentos. La cantidad de alcohol en este medicamento puede disminuir la capacidad para con-
ducir o manejar maquinaria. Puede producir reacciones alérgicas (posiblemente retardadas) porque
contiene parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio. 4.5 Interaccion con otros medicamentos y
formas de interaccion. Este medicamento puede reforzar el efecto de otros farmacos depresores
del Sistema Nervioso Central. El alcohol puede potenciar el efecto de este medicamento, por lo que se
deberd evitar el consumo excesivo. La pasiflora potencia la accion de otros medicamentos inductores
del suefio, por lo que no se aconseja el uso concomitante con este tipo de farmacos. Solo se dispone
de datos limitados relativos a interacciones farmacoldgicas con otros medicamentos. Al contener pa-
siflora, se recomienda no administrar este medicamento simultdneamente con otros medicamentos
con actividad sedante tales como benzodiacepinas. Al contener Craiaegus oxyacantha L se recomien-
da no administrar este medicamento junto con otros farmacos vasodilatadores, como los nitratos o
cardioactivos. El extracto de sauce blanco puede incrementar los efectos de los anticoagulantes como
los derivados cumarinicos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. No se ha establecido la seguri-
dad del uso de este medicamento durante el embarazo y la lactancia. Por contener extracto de Salix
spp L su uso no estd recomendado durante el primer y el segundo trimestre del embarazo ni durante
lalactancia. Los salicilatos cruzan la placenta y aparecen en leche materna. Su uso esta contraindica-
do durante el tercer trimestre. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maqui-
nas. Por contener pasiflora este medicamento puede producir somnolencia. Puede disminuir la capa-
cidad de reaccion, por lo que no se aconseja conducir vehiculos ni manejar maquinaria peligrosa cuya
utilizacion requiera especial atencion o concentracion, hasta que se compruebe que la capacidad para
realizar estas actividades no queda afectada. 4.8 Reacciones adversas. Las reacciones adversas
descritas con este medicamento son raras. Atendiendo a su clasificacion por 6rganos y sistema de
MedDRA, las podemos clasificar en: Trastornos del sistema inmunolégico: hipersensibilidad
(vasculitis), reacciones alérgicas tales como erupcion, prurito, urticaria, asma, exantema. Trastornos
cardiacos: taquicardia. Trastornos gastrointestinales: nauseas, vomitos, dolor abdominal, dis-
pepsia, acidez y diarrea. En caso de observarse la aparicion de otras reacciones adversas distintas a
las mencionadas anteriormente se debera consultar con el médico o el farmacéutico. 4.9 Sobredo-
sis. No se han descrito casos de sobredosis. 5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS. 5.1 Propie-
dades farmacodinamicas. Grupo farmacoterapéutico: hipnéticos y sedantes, cddigo ATC: NO5C
MO09.El extracto de sauce blanco contiene salicina que ademas de propiedades antipiréticas, analgé-
sicas y antiinflamatorias posee accién sedante. Con respecto al extracto de pasiflora, su mecanismo
de accion farmacoldgico no esta suficientemente claro. Los componentes activos especificos del ex-
tracto de pasiflora todavia se desconocen, aunque los principales constituyentes son flavonoides (gli-
cosilflavonoides). En general, los efectos farmacoldgicos del extracto de pasiflora son principalmente,
pero no de forma exclusiva, debidos a la presencia de flavonoides que se unen a receptores de ben-
zodiacepina produciendo una accion ansiolitica y sedante. El espino blanco (Cratacgus oxyacantha)
posee ademas de accion sobre el sistema cardiovascular una accion sedante que se manifiesta par-
ticularmente sobre el insomnio. No hay evidencia robusta clinica sobre la actividad de este medica-
mento. La eficacia se basa en el conocimiento derivado de la experiencia de uso a lo largo del tiempo.
5.2 Propiedades farmacocinéticas. No hay datos disponibles. 5.3 Datos preclinicos sobre
seguridad. Los datos de los estudios no clinicos con Crataegus oxyacanthay Passiflora incamata no
muestran riesgos especiales para los seres humanos segun los estudios convencionales de farmaco-
logfa de seguridad, toxicidad a dosis repetidas, genotoxicidad, potencial carcinogénico, toxicidad para
la reproduccion y el desarrollo. No se han realizado estudios de toxicidad para la reproduccion, geno-
toxicidad y carcinogenicidad con sauce blanco. 6. DATOS FARMACEUTICOS. 6.1 Lista de exci-
pientes. Sacarosa, glicerol, etanol 96%, parahidroxibenzoato de metilo, sal de sodio (E-219), acido
citrico monohidrato, hidroxido de sodio, agua purificada. 6.2 Incompatibilidades. No procede.
6.3 Periodo de validez. 5 arfios. 6.4 Precauciones especiales de conservacion. No requiere
condiciones especiales de conservacion. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. Envases de
cristal topacio 100 ml. 6.6 Precauciones especiales de eliminacion. Ninguna especial. La elimi-
nacion del medicamento no utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él,
se realizarg de acuerdo con las normativas locales, o se procederd a su devolucion a la farmacia.
7. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. CHIES| ESPANA, S.A. Plaga
d’Europa, 41-43, planta 10. 08908 |’ Hospitalet de Liobregat. Barcelona (Espaia). 8. NUMERO DE
AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION. 7.235. 9. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACION/
RENOVACION DE LA AUTORIZACION Fecha de la primera autorizacion del medicamento: Agosto
1925. 10. FECHA DE REVISION DEL TEXTO. Octubre 2011. 11 REGIMEN DE PRESCRIPCION Y
DISPENSACION. Medicamento sujeto a prescripcion médica. No financiado. Passiflorine solucion

@al, envase conteniendo 100 ml de solucion.
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* NAN HA es la 12 leche infantil en que la FDA de EE.UU. ha autorizado la declaracion de salud sobre la reduccion del riesgo de dermatitis atopica

1. Fritsché R, Pahud JJ, Pecquet Sy cols. J Aflergy Clin Immunol 1997;100:266-73. 2. Von Berg A, Filipiak-Pittroff B, Krémer U y cols. J Allergy Clin iImmunol 2008;121:1442-7.
3. Szajewska H, Horvarth A. Curr Med Res Opin 2010; 26 (2); 423-37. 4. Alexander D, Cabana M. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2010;50:422-30.

Nota importante: La leche materna es el mejor alimento para el lactante durante los primeros meses de su vida y, cuando sea posible, serd preferible a cualquier otra alimentacion.
Informacion destinada a los profesionales de la salud
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