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RESUMEN. 

ANTECEDENTES: La dermatitis atópica es resultado de la interacción compleja entre la 
disregulación inmunológica , la alteración de la función de barrera cutánea, factores 
psicosociales y ambientales. Entre los factores psicosociales, algunos autores han 
encontrado mayor frecuencia de ansiedad en pacientes con dermatitis atópica. Por otro 
lado, recientemente se ha subrayado el papel del estrés oxidativo en los procesos 
inflamatorios cutáneos. 
OBJETIVO: Determinar la relación entre la severidad de la dermatitis atópica, la 
presencia de trastornos por ansiedad y el incremento de estrés oxidativo en una 
muestra de pacientes pediátricos manejados en la consulta extema de dermatología del 
Instituto Naciona l de Pediatría. 
MATERIAL Y MÉTODOS: Se captaron 10 pacientes con los criterios clínicos de 
dermatitis atópica , estratificados con el índice SCORAD para gravedad. De forma ciega 
se realizó evaluación psiquiátrica mediante CBCL y PAARS para determinar presencia 
de ansiedad y mediante muestra en sangre y orina se determinaron los productos de 
lipoperoxidación y especies reactivas del oxigeno para estimar estrés oxidativo. 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Se realizó análisis de frecuencias, medidas de tendencia , 
Chi cuadrada binomial , prueba de Wilcoxon y análisis de correlación de Spearman. 
RESULTADOS : Se mostró asociación significativa entre la gravedad de la dermatitis 
atópica y el incremento de marcadores para· estrés oxidativo, encontrándose proteinuria 
relacionada con el grado de severidad de SCORAD. Se encontró frecuencia elevada de 
trastorno de ansiedad generalizada y ansiedad de separación en los pacientes con 
dermatitis atópica con asociación significativa con indicadores de estrés oxidativo. 
CONCLUSIONES: Se encontró una frecuencia elevada de trastorno de ansiedad 
generalizado (TAG) y ansiedad de separación en los pacientes con dermatitis atópica 
(DA). Se demostró asociación significativa entre la gravedad de la dermatosis y el 
incremento de marcadores para estrés oxidativo. El T AG y la ansiedad de separación 
se asociaron significativamente con indicadores de estrés oxidativo. Lo anterior reafirma 
la relación entre la presencia de TAG, estrés oxidativo y DA, y se sugiere el incremento 
de estrés oxidativo como una posible vía para explicar la asociación de trastornos por 
ansiedad y DA. 
Palabras clave: Dermatitis atópica , ansiedad, estrés oxidativo. 
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MARCO TEÓRICO 
1 DERMATITIS A TÓPICA 

La dermatitis atópica (DA) es una enfermedad cutánea cron1ca y recidivante , 
caracterizada por una piel seca y un bajo umbral al prurito, cuya incidencia ha 
aumentado en las últimas décadas. Se observa sobre todo durante la lactancia y la 
infancia.1 

ASPECTOS HISTÓRICOS 
Es probable que este trastorno lo haya descrito por primera vez Robert Willan, en 1808, 
quien lo categorizó como una afección similar al prurigo. En 1891 , Brocq y Jacquet 
propusieron el término neurodermatitis diseminada para resaltar la base emocional del 
trastorno. En 1892, Besnier describió el grupo de enfermedades pruriginosas y la 
asociación entre la rinitis alérgica estacional , el asma y la DA. Este autor sugirió que 
estos trastornos tendían a ser famili ares y afectar a personas con una predisposición 
constitucional. También pensaba que el pruri to desempeñaba un papel principal en la 
patogenia y por este motivo designó al trastorno prurigo diatésico, que se convirtió en 
prurigo de Besnier. 1 

El término atopia ("ausencia de Jugar") se introdujo en 1923 por Coca , para describir 
algunas de las manifestaciones clínicas de la hipersensibilidad humana, que 
caracterizaban el asma y la rinitis alérgica. Más tarde Coca y Cooke incluyeron en este 
grupo a pacientes que presentaban un "exantema pruriginoso".1 En la década de 1930 
Sulzberger y cols2 sugi ri eron utilizar el término dermatitis atópica en lugar de 
neurodermatitis diseminada . Esta denominación posee la ventaja de connotar una 
correlación estrecha entre las manifestaciones cutáneas, el asma y la rinitis alérgica en 
pacientes con diátesis atópica . Estudios posteriores confirmaron su asociación, ya que 
aproximadamente la mitad de los niños con DA desarrollan asma y/o rinitis alérgica 
hacia los 7 años de edad . Por otro lado, si la DA se presenta en los primeros 3 meses 
de edad se incrementa el riesgo de presentar enfermedad alérgica respiratoria .2•

5 

EPIDEMIOLOGÍA 
La prevalencia de la DA se ha duplicado o triplicado en las últimas tres décadas. Antes 
de 1960 la frecuencia de DA en ;1iiíos era de 2 a 3%, estudios posteriores a 1970 
revelaron un incremento del 9 a 12%. El incremento en la prevalencia se ha atribuido al 
aumento en la exposición a alérgenos potenciales4 La prevalencia actual de la DA es 
del 5% en la población general, del 15 al 30% en la población pediátrica y 2 al 3% en la 
población adulta a.4 Existe un ligero predominio en el sexo femenino con una relación de 
1.3:1 .0.1 

La DA es característ ica de la infancia , ya que el 45% de los casos inicia en los primeros 
5 meses de vida, 60% antes del año de edad y 85% antes de los primeros 5 años de 
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vida . Hasta el 70% de los niños afectados tienen una remisión espontánea antes de la 
adolescencia (10 a 14 años). El 25% de los casos de DA puede prolongarse hasta la 
edad adulta. 5 Un porcentaje menor de pacientes (2%) con DA puede debutar en la vida 
adulta. 1

•
3 

La prevalencia de la DA es menor en zonas rurales en comparación con las áreas 
urbanas, lo cua l apoya la "hipótesis de la higiene", que postula que la falta de 

exposición a agentes infecciosos en la infancia favorece el desarrollo de problemas 
alérgicos.1 

La DA frecuentemente precede a la diátesis atópica que incluye asma y otras 
enfermedades alérgicas. Los individuos atópicos presentan una combinación de asma, 
rinitis, DA y elevación sérica de lgE, entre otros.3 

FISIOPATOLOGÍA 
La DA es el resultado de la interacción compleja entre la disregulación inmunológica, la 
alteración de la función de barrera de la piel , factores psicosociales y otros factores 
ambientales. 1 

Factores genéticos 
Aproximadamente 75% a 80% de los pacientes con DA tiene una historia personal y 
familiar de atopia. La fuerte asociación familiar de atopia llevó a especular su 
transmisión autosómica dominante, sin embargo, estudios posteriores han confirmado 
su herencia poligénica , donde su expresión dependerá de la interacción de factores 
genéticos y ambientaless.s 

El 60% de los niños con un padre con DA la presenta y 80% de los niños con ambos 
padres afectados la desarrollará. 7 Debido al fenómeno de impronta materna , existe un 
componente predominantemente de transmisión matema .S-lO 

En una cohorte de 372 pacientes con DA se encontró una incidencia de 50% de alergia 
respiratoria y 73% de antecedentes familiares. Se ha reportado un 86% de 
concordancia para DA entre gemelos homocigotos comparado contra un 21% en 
gemelos dicigotos.10 

Existe evidencia genética que apunta a la relación entre atopia y el gen del receptor de 
alta afinidad de lgE en el cromosoma 11 q13, sin embargo otras investigaciones ponen 
en duda esta relación y proponen el acoplamiento a marcadores en el cromosoma 
5q31-q33, cerca de los genes de IL-4 , IL-5, IL-9 e IL-13.5•

10 Debido al papel central de 
la IL-4 e IL-13 en la síntesis de lgE por las células B y el incremento de ésta en la DA, 
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es atractivo especular que los polimorfismos en el cromosoma 5q31 puedan estar 
ligados a los genes de lgE en la atopia. 10 

Otra región que se ha ligado a la DA es el gen para la quimasa de los mastocitos, 
mediador de la inflamación cutánea en DA, el cual se localiza en el cromosoma 14q11. 
Recientemente se han identificado nuevos locus en el cromosoma 3q21 , 1q21 , 17q25 y 
20p, los cuales a su vez tienen relación con la psoriasis.10 

Estos hallazgos sugieren que el control genético sea importante para determinar el 
riesgo de atopia y de los niveles séricos de lgE total , mientras que los factores 
ambientales sean más importantes en determinar la especificidad antigénica.5 

La respuesta inmune 
Las alteraciones más claramente reconocidas en la DA son el incremento de lgE y la 
alteración en la regulación de las cé lu las T. Después de la exposición a los antígenos, 
las células T sufren diferenciación preferencial a Th2, las cuales producen un perfil de 
citocinas (IL-4, IL-5, IL-1 O e IL-1 3) que promueven la proliferación de células B y la 
síntesis de lgE, con supresión de la respuesta celular mediada por células Th1 . La 
disminución de la inmunidad ce lular y el aumento de lgE traduce mayor susceptibilidad 
a infecciones vira les (herpes simple, molusco contagioso, virus del papiloma humano), 
bacterianas (Staphylococcus) y micóticas (Trichophyton rubrum y Ma/assezia).5

·
10 

Los linfocitos de pacientes con DA incrementan la producción de IL-13 e IL-4 y 
expresan niveles elevados del receptor de IL-4.5·

10 La IL-1 e IL-1 3 inducen también la 
expresión de moléculas de adhesión vascular del tipo de la molécula de adherencia 
celular vascular (VCAM-1 ) que part icipa en la infi ltración por eosinófi los y regula a la 
baja la función de las cé lulas Th1 , que se traduce en una disminución en la producción 
de in te rferón gamma (IFNy) que en condiciones normales puede inhibir la respuesta 
Th2 y la síntesis de lgE. Esto se ha demostrado en algunos estudios, donde la 
expresión de citocinas en la piel afectada de pacientes con DA reveló un aumento en la 
expresión de IL-4, IL-5 e IL-13 comparada con controles no afectados.8 

También cabe señalar que los monocitos periféricos de pacientes con DA se 
encuentran activados, se asocian con incidencia excesivamente reducida de apoptosis 
espontánea y no responden a la apoptosis inducida por IL-4.8 

DESENCADENANTES INMU NITARIOS 
Se ha reportado que un 1 O a 40% de los niños a tópicos pueden tener exacerbación de 
su dermatitis por la ingesta de alérgenos al imentarioss Los al imentos relacionados son 
la leche de vaca , huevo, cacahuate y soya .10 Las alergias alimentarias van 
disminuyendo hasta remitir en su mayoría en la edad adulta .5 
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Otros factores disparadores son los aeroalergenos (polvo de casa, cucarachas, pelo de 
animales, moho, pasto y polen) que pueden inducir lesiones hasta en el 90% de los 
pacientes con DA.1·

5 

En el caso del Staphylococcus aureus, que aparece colonizando hasta el 90% de las 
lesiones de DA, sus proteínas, hidratos de carbono y glucolípidos funcionan como 
antígenos extraños presentados al complejo mayor de histocompatibilidad (CM H) clase 
1 y 11 , además de las exotoxinas que pueden funcionar como superantígenos induciendo 
la activación clona! de linfocitos T.10 

La barrera cutánea 
En pacientes con DA se han descrito diversos defectos genéticos que se asocian con 
alteraciones en proteínas propias de la barrera cutánea, y que por ende, se traducen en 
disfunción de la misma. Por ejemplo, diversas mutaciones que generan pérdida de 
función de la filagrina se han asociado con DA hasta en 50% de pacientes europeos. La 
fi lagrina codifica una proteína epidérmica importante expresada de forma abundante en 
las capas más externas de la epidermis; mantiene la estructura cutánea como parte del 
citoesqueleto de queratina, contribuye a la retención de agua, previniendo la pérdida 
transepidérmica de ésta . Forma parte del complejo de diferenciación epitelial , junto con 
la loricri na. Los portadores de mutaciones de filagrina tienen un riesgo aumentado de 
rasgos complejos que incluyen la DA, (que afecta al 42% de los portadores de la 
mutación), dermatitis por contacto alérgica, asma, rinitis alérgica y alergia r.1 los 
cacahuates. Esas variaciones genéticas también influencian en la susceptibilidad a 
infecciones herpéticas.11 

También se ha demostrado que en la DA existe un incremento en I r.~ frecuencia de 
polimorfismos en el gen SPINK5, que se traducen una maduración y secreción 
inapropiada de los cuerpos laminares con la subsecuente disminución de los lípidos, en 
particular una reducción de las ceramidas y loricrina ?·11 

Una barrera cutánea comprometida, que también tiene defectos en sus propiedades 
antimicrobianas, puede facilitar la penetración de antígenos, patógenos e irritantes 
inespecíficos con activación de respuestas inflamatorias, que en los pacientes con DA 
favorece a las citocinas Th2 y la producción de lgE. 1

·
5

·
12 

Los factores ps icosociales 
Cada vez existe un mayor número de publicaciones haciendo referencia a la 
importancia de los factores psicosociales como la personalidad y el estrés para el 
mantenimiento y exacerbación de la DA. De hecho, mediante técnicas de registro diario 
y determinación de la activación de las lesiones al siguiente día, se ha podido 
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demostrar que eventos estresantes en la vida de los pacientes pueden exacerbar las 
lesiones cutáneas de DA.13 

El estrés psicosocial puede ser interpretado como un factor exacerbador de la DA, o 
que el incremento de la gravedad de la DA propicie en los pacientes vulnerabilidad y 
estrés ante diversas situaciones. Existe evidencia de que el estrés puede causar 
disregulación del sistema inmune, tanto por vía endócrina alterando las señales del eje 
hipotálamo-hipófisis-adrenal , como por via autonómica y por acción directa de las 
hormonas y los neurotransmisores sobre receptores linfocita rios que desequilibran el 
balance de Th1-Th2 y que condicionan disminución de la actividad inmune celu lar, 
afectando también la producción de anticuerpos, la liberación de citocinas y alterando 
entre otras funciones la reactividad de los macrófagos y eosinófilos. 13

·
14 

La activación del sistema inmune se relaciona con la activación neurofisiológica, 
neuroquímica y neuroendócrina de las células cerebra les, por lo cual estados 
psicológicos como el estrés generan altas probabilidades de presentar disregulación 
inmunológica que puede ocasionar entidades patológicas diversas, entre las que se 
incluye la DA. De esta manera, es un hecho ampliamente aceptado, que el estrés 
puede ser un factor precipitante o perpetuador de la DA. Sin embargo, los mecanismos 
fisiológicos que median la influencia negativa del estrés en la DA son aún pobremente 
entendidos. Entre las hipótesis para lograr la comprensión de la relación química entre 
la presencia de estrés psicológico y la DA, se ha postu lado la relación de la función de 
barrera de la piel bajo condiciones de estrés, demostrándose que a mayor producción 
de corti sol, se altera la barrera cutánea al disminuir la expresión de péptidos 
antimicrobianos como las beta-defensinas y las catelicidinas.14 

MANI FESTACIONES CLÍNICAS 
El prurito intenso y la reactividad cutánea son manifestaciones cardinales de la DA. El 
prurito puede ser intermitente durante el transcurso del día, pero por lo general se 
agrava durante la tarde y noche. Éste conduce al rascado, que a su vez provoca 
pápulas de prurigo, liquenificación y lesiones eccematosas. En la patogenia del prurito 
cutáneo se han involucrado diversas sustancias, entre ellos neuropéptidos, ta les como 
el péptido intestinal vasoactivo (VIP), el péptido relacionado con el gen de calcitonina y 
la sustancia P, la elevación de péptidos opioides, liberación de histamina, leucotrienos y 
enzimas proteolíticas secretadas por las células inflamatorias efectoras. 1 

Los pacientes presentan a/oknesis, es decir, un bajo umbral de prurito , que puede ser 
provocado por cambios estacionales, la reducción de la humedad ambiental, la 
sudoración excesiva y contacto con jabones, detergentes y la ropa de lana. 1·

5 Los 
neuropéptidos son los principales mediadores del prurito periférico en atópicos.5 
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La DA puede tener diversas manifestaciones, con morfología y topografía diversas. Las 
cuales se van modificando de acuerdo a la cronicidad s 

En su forma aguda se presenta como lesiones papulovesiculares sobre un fondo 
eritematoso, con excoriaciones y exudado seroso. En su fase eccematosa subaguda, 
las pápulas coalescen en placas mal definidas con escama fina , la impetiginización es 
común. El prurito y su cronicidad llevan a liquenificación, acentuación de los pliegues 
cutáneos y aparición de pápulas fibróticas en su fase crónica. 1

·
5 

En la DA crónica a menudo coexisten los 3 estadios de evolución de la reacción 
cutánea. En todos los estadios puede observarse la piel seca y opaca. 1 

La distribución de las lesiones varía según la edad del paciente y la actividad de la 
enfermedad. Durante la infancia, en los lactantes, la DA es más aguda y afecta sobre 
todo la cara, la piel cabelluda , cuello y las caras extensoras de las extremidades. En la 
edad escolar compromete los pliegues de flexión , predominando en los pliegues 
antecubitales, poplíteos, cuello, muñecas y tobillos. En los adultos predomina el 
componente flexura!. El eccema crónico de las manos puede ser la manifestación 
primaria de una DA en la edad adultas 

Los pacientes con DA presentan una variedad de estigmas, que sugieren el diagnóstico 
de atopia: la hiperlinearidad palmar, queratosis pilar, pliegue de DenniA-Morgan (pliegue 
cutáneo del párpado inferior), el signo de Hertogue (caída del tercio externo de las 
cejas), palidez cen trofacial, dermatitis periorbitaria, queilitis atópica, eccema del pezón, 
pitiriasis alba , intolerancia a la lana, dermografismo blanco, fisuras infrauriculares, 
eccema escrotal o vulvar, dermatitis plantar juvenil , acrospustulosis infanti l y eccema 
atópico de las manoss·12 

COMPLICACIONES 
La DA severa y crónica predispone a complicaciones oculares que incluyen dermatitis 
de los párpados (16% a 62.2%), queratoconjuntivitis atópica, queratocono (1 %), 
catarata anterior subcapsular ( 4 a 12%) y desprendimiento retiniano. Las cataratas 
posteriores pt.:eden presentarse con el uso crónico de esteroides4

·
5 

La inmunidad celular deficiente y la alteración de la barrera cutánea predisponen a los 
pacientes con DA a infecciones vira les, bacterianas y micóticas. Pueden presentar 
infecciones por herpes simple localizadas y generalizadas (eccema herpético). Los 
pacientes con DA también son susceptibles a infecciones por molu ~co contagioso y 
virus del papiloma humano. 4 
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Las infecciones micóticas superficiales también son más frecuentes en los pacientes 
atópicos y pueden contribui r a la exacerbación de la DA. Hay una prevalencia 
aumentada de infecciones por Trichophyton rubrum en comparación con controles no 
atópicos. En cuanto a Ma/assezja furfur, ésta se aisla con frecuencia en las áreas 
seborreicas de la piel , y en los pacientes con DA, especialmente en aquéllos con 
dermatitis de la cabeza y del cuello, se han encontrado anticuerpos lgE contra la 
misma. La importancia de M. furfur y otros dermatofitos se refleja también en la 
reducción de la severidad de la DA después del tratamiento con agentes antimicóticos.1 

HALLAZGOS DE LABORATORIO 
El nivel sérico de lgE se encuentra elevado en la mayoría de los pacientes con DA. 
Alrededor de un 85% de estos pacientes desarrolla una reacción positiva inmediata a 
las pruebas cutáneas o posee anticuerpos lgE contra una diversidad de alérgenos 
alimentarios, inhalatorios o microbianos. La mayoría presentan también eosinofi lia 
periférica.1 

DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN 
Los intentos para establecer las guías diagnósticas de la DA resultó en los criterios de 
Hanifin y Rajka , que incluyen 4 criterios mayores y 19 criterios menores (ver anexo 1 ). 
El diagnóstico de DA se establece con 3 cri terios mayores y 3 criterios menores.5·

15 

La determinación de la gravedad de la DA debe ser lo más objetiva posible en la 
práctica clínica y para fines de investigación. Por ello se desarrolló un consenso por un 
grupo de expertos europeos (European Task Foirce on AD, ETFAD) en 1993. El 
acrónimo SCORAD fue propuesto por Arnold Oranje, y proviene de sus siglas en inglés 
SCORing Atopic Dermatitis o sistema de puntuación para la DA. Esta herramienta tiene 
en cuenta la extensión y la intensidad de las lesiones, así como los síntomas (prurito y 
pérdida de sueño) que provocan. Establecer el diagnóstico de DA debe ser 
independiente de la valoración de la gravedad del padecimiento.16 

En el índice SCORAD, el modelo de recolección de datos evalúa 3 aspectos: la 
extensión, la intensidad y los síntomas subjetivos que la DA provoca (ver anexo 2).16 

Extensión (A): La superficie corporal se divide en 4 segmentos (cabeza y cue llo, tronco, 
extremidades superiores, extremidades inferiores) a los cuales se les asigna un 
porcentaje en función de la superficie que representen , de acuerdo a la regla de los 9, y 
corresponde a 20% de la prueba .16 

Intensidad (B): Es valorada por 6 variables: eritema, edema/pápulas, exudación/costras, 
excoriación, liquenificación y xerosis. En función de la intensidad, cada uno de los 
factores tiene 4 grados: O (ausente), 1 (leve), 2 (moderado), 3 (severo). Corresponde al 
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60% de la prueba. Es importante usar la lesión más representativa para fines de 
clasificación en vez de la lesión más grave o moderada.16 

Síntomas subjetivos (C}: Basándose en una "escala visual análoga" (0-10) se valora la 
presencia de prurito y de pérdida de sueño en los 3 días previos a la evaluación. 
Representa 20% del valor de la prueba. 16 

La puntuación se obtiene siguiendo la fórmula : A/5+7B/2+C.16 El valor máximo es 103, 
el menor O. La evaluación se realiza en 7 a 10 minutos según la experiencia de los 
investigadores. La interpretación dependerá del valor obtenido : una puntuación 
SCORAD <25 se considera un eccema leve, entre 25 a 50 eccema moderado y >50 
puntos eccema grave. 16 

IIANSIEDAD 
La ansiedad se define como un temor excesivo ante circunstancias reales o 
imaginarias. La característica más importante de la ansiedad es la preocupación, 
definida como la inquietud excesiva sobre situaciones con resultados inciertos. La 
preocupación excesiva es improductiva porque puede interferir con la habilidad de 
tomar a::ción para resolver un problema. Los síntomas de la ansiedad pueden reflejarse 
en el pensamiento, comportamiento o reacciones físicas. 17 

La ansiedad es parte del patrón normal de desarrollo que se exhibe de manera 
diferente a medida que los niños crecen. Todos experimentamos ansiedad en algún 
momento y la mayor de las veces, podemos enfrentarla de manera positiva. Algunas 
personas se sienten ansiosas sobre asuntos específicos, como hablar en público, pero 
son capaces de rendir bien en otras actividades, como en interacciones sociales. Otras 
personas pueden tener niveles tan altos de ansiedad que su habilidad general de 
funcionar se ve afectada. 17 

En los nive les pre-escolares y de niñez temprana, los niños tienden a ser limitados en 
cuanto a su habilidad de anticipar sucesos futuros, pero a la mitad de la niñez y la 
adolescencia estas destrezas de razonamiento están generalmente desarrolladas. 
Existe la tendencia a un cambio gradual de temores globales, no diferenciados y que se 
exteriorizan , a preocupaciones más abstractas e internas. Hasta los 8 años de edad , los 
niños tienden a senti rse ansiosos sobre sucesos específicos e identificables, como 
animales, la oscuridad, personajes imaginarios (monstruos bajo su cama), y de niños 
más grandes y de adultos. Los niños pequeños temen a personas que los niños 
mayores consideran entretenidas, como los payasosH 

Después de los 8 años de edad aproximadamente, los sucesos que causan ansiedad 
se convierten en más abstractos y menos específicos, como las preocupaciones sobre 
las calificaciones, reacciones de los compañeros, acostumbrarse a una nueva escuela 
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y tener amigos. Los adolescentes también se pueden preocupar más sobre temas 
sexuales, religiosos y morales, y como se comparan con otros y si encajan con sus 
compañeros. Algunas veces, estas preocupaciones pueden llevar la ansiedad a niveles 
elevados.17 

Cuando la ansiedad se toma excesiva, interfiriendo en las actividades cotidianas del 
niño, puede surgir una interferencia en el funcionamiento adaptativo social, personal y 
académico, resultando en un trastorno de ansiedad. Los signos de los trastornos de 
ansiedad son similares en niños y adultos, a pesar de que los niños pueden mostrar 
signos de irritabilidad y fa lta de atención.18 

Existen estudios que demuestran que los trastornos de ansiedad afectan del 5 al 18% 
de los niños y adolescentes, constituyendo el trastorno más común de los trastornos 
psiquiátricos. Se manifiestan de diversas formas incluyendo fobia social , ansiedad de 
separación , ansiedad generalizada, crisis de pánico, trastorno obsesivo compulsivo y 
estrés postraumático; y la comorbil idad con depresión y otras patologías puede 
alcanzar niveles hasta del 60%.19 

Anderson y cols20 reportaron una prevalencia en población general de 3.5% para el 
trastorno de ansiedad por separación , 2.9% para trastorno de ansiedad generalizada, 
2.4% para fobia simple y 1.0% para fobia social. Bowen y cols21 reportan prevalencias 
similares en una muestra de pacientes de 12 a 16 años edad , con una prevalencia de 
3.6% para el trastorno de ansiedad de separación y un 2.4% para el trastorno de 
ansiedad generalizada. 21 

Caraveo y Anduaga 22 estudiando a la población de la Ciudad de México, encontraron 
una prevalencia de 4.46% de problemas internalizados, donde se incluyen trastornos de 
ansiedad generalizada y ansiedad con inhibición. 22 

Se astima que un 30% de los trastornos de ansiedad es explicado en base a la 
predisposición genética , refiriéndose que los familiares de primer grado de personas 
con este trastorno tienen entre 2 y 3 veces más probabil idad de padecer esta 
patología .23 

La concordancia entre gemelos monocigotos es mayor que entre dicigotos y se 
hipotetiza que hay una menor producción de serotonina por una variante polimórfica del 
transportador de serotonina, que correlaciona con niveles más elevados de ansiedad .24 

Dentro del cuadro clínico se encuentran manifestaciones cognitivas, como son la 
hipervigilancia , pensamientos catastróficos, temor o conductas evitativas ante las 
situaciones que pudieran desencadenar ansiedad y a la par, se encuentran una serie de 
síntomas físicos detonados por el Sistema Nervioso Autónomo tales como 
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palpitaciones, taquicardia , diaforesis, disnea, opresión o malestar torácico, molestias 
digestivas y dolores por tensión muscular2 6 

EVALUACIÓN CLINIMÉTRICA PARA LOS TRASTORNOS POR ANSIEDAD: 

Existen ciertos instrumentos que pueden apoyar el diagnóstico clínico, basados en los 
criterios de la Academia Americana de Psiquiatría, que agrupa los diversos síndromes 

en el DSM IV TR. Dentro de las escalas que pueden utilizarse para detectar la 
presencia de trastornos intemalizados, dentro de las cuales se encuentran los 

trastornos por ansiedad, se encuentra el CBCL2 5 

CBCL (Child Behavior Check Lis!) (Ver Anexo 3) 

El CBCL/6-18 (Child Behavior Checklist), es el instrumento para evaluar psicopatología 
en niños y adolescentes entre 6 y 18 años, más comúnmente utilizado en estudios 

clínicos y en numerosos estudios epidemiológicos. La última versión contiene sub

escalas orientadas al DSM.-IV. La validación para población mexicana mostró una 
consistencia interna con coeficientes alfa de Cronbach de 0.9 para problemas 
intemalizados y 0.9 para problemas externalizados.25 

Esta escala es la más usada con propósitos de recolección de datos para uso 

epidemiológico, estandarizada y traducida a más de 70 idiomas. Se han realizado 

numerosos estudios epidemiológicos en países diversos que han podido establecer 

comparaciones y documentar su viabilidad transcultural. Este instrumento se divide en 
las siguientes subescalas: componentes psicosomáticos, afectivos, ansiedad, déficit de 

atención/hiperactividad, conducta oposicionista, trastornos del pensamiento y trastornos 

de conducta.25 

PARS (Pediatric Anxiety Rating Sea/e) (Ver Anexo 4 ) 

Este instrumento mide la ansiedad en tres áreas: ansiedad de separación, fobia social y 
ansiedad generalizada. Los factores se derivan directamente de los criterios DSM-IV. 26 

Esta escala debe ser contestada tanto por los padres como por los pacientes 

pediátricos. El cuestionario consta de 50 factores. Las respuestas son dicotómicas 

(presente o ausente).La calificación de la escala se realiza dependiendo del número de 
síntomas, frecuencia , gravedad de los síntomas de ansiedad, gravedad de los síntomas 
físicos, evitación, interferencia en casa, e interferencia fuera de casa.26 

Cada subescala utiliza su propia escala de 6 puntos, "nada" a "extremo". Evalúa la 

frecuencia, gravedad y deterioro de la ansiedad de separación, fobia social y ansiedad 
generalizada. Cuenta con un alfa de Cronbach 0.90 y 1 a confiabilidad en test-retest es 

de 0.97.27 

17 



111 ENFERMEDADES A TÓPICAS Y ANSIEDAD 

La ansiedad es una entidad psiquiátrica asociada a la presencia de estrés. La gravedad 
de los síntomas ansiosos se relaciona con los mecanismos de afrontamiento de los 
sujetos ante las diversas situaciones vinculadas con el estrés emocional.14 

La mayoría de los estudios existentes han enfocado la relación entre ansiedad y/o 
depresión con cada una de las enfermedades atópicas principales (asma, rinitis alérgica 
y DA). La asociación entre asma y síntomas psiquiátricos internalizantes ha sido la más 
estudiada hasta la fecha y tanto los ensayos clínicos como estudios en la comunidad 
han dado evidencia sustancial de la asociación entre el asma y los trastornos por 
ansiedad, tanto en niños como en adultos.28 

Existen menos estudios de la asociación potencia l entre rinitis alérgica y la ansiedad o 
la depresión. Ensayos clínicos en adultos y jóvenes sugieren que la rinitis alérgica se 
asocia con algunos síntomas de ansiedad y con trastorno por ansiedad generalizado. 
Mientras que los estudios realizados en la comunidad han dado resultados mixtos.28 

En el campo de la DA, las investigaciones se han enfocado en forma predominante en 
la evaluación de las características psicológicas y de personalidad de los pacientes con 
DA, y los resultados generalmente han reportado enojo, hosti lidad e inseguridad. A la 
fecha, los estudios que han investigado la relación entre síntomas internalizantes y DA 
son no concluyentes, y sugieren que la DA puede estar asociada con ansiedad, 
depresión o una combinación de los mismos.28 

Slattery y Essex28 en un estudio con adolescentes muestreados a partir de la 
comunidad , demuestran que la historia de una enfermedad atópica (asma, rinitis 
alérgica y/o DA) se asocia en forma significativa con síntomas de ansiedad 
generalizada , más no con síntomas de depresión . Sin embargo, al realizar la búsqueda 
por enfermedad específica, resultó que tanto el asma como la rinitis alérgica muestran 
asociaciones significativas con síntomas de ansiedad, mientras que la asociación no 
pudo ser demostrada en los pacientes con DA. Sin embargo, una de las limitantes en 
este estudio es que solamente se incluyeron datos de ansiedad generalizada.28 

Por otro lado, Slattery y cols29 reportaron que los adolescentes con DA tienen una 
mayor frecuencia de trastornos ansiosos en comparación con la estimada en la 
comunidad (26% vs. 3% a 6%; IC 95% 11.23 a 40 .1 9), siendo el trastorno por ansiedad 
generalizada (31 %; IC 95% 16.05 a 46.81 ) y el trastorno social por ansiedad ( 14%; IC 
95% 7.35 a 25.88) los más comunes, lo que es divergente de los hallazgos referidos en 
el párrafo previo.29 
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Ohayon y cols30 reportaron la asociación de la gravedad de la DA con la pérdida de 
sueño (p<0.001 ), pero no encontraron relación con el prurito (p=0.40) lo cuál hace 
concluir a los autores que en los adolescentes con DA existe una relación con los 
trastornos del sueño. Este aspecto es interesante, dado que el insomnio (que es 
evaluado dentro del área C del SCORAD) es uno de los trastornos más frecuentemente 
vinculados con los trastornos por ansiedad y los trastornos depresivos.30 

Los trastornos de sueño generan alteraciones en los ritmos circadianos generando 
hiperactividad del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal que rompen con el equilibrio 
psiconeuroendocrinoinmunológico. 31 

En estudios animales y en humanos, se ha reportado que la disminución de sueño 
genera un estado pro-inflamatorio, con aumento de interleucina-1 ¡3 , implicando una 
alteración de la fagocitosis ce lular. Así mismo, se ha observado un aumento de los 
distintos grupos de inmunoglobul inas. Pese al incremento de activación de monocitos y 
liberación de neutrófilos inmaduros al torrente circulatorio ante la disminución de horas 
de sueño, se observa una disminución en la respuesta a antígenos. La disminución de 
sueño que acompaña a los trastornos afectivos pudiera estar implicada como factor 
etiológico o perpetuador de procesos inflamatorios tópicos o sistémicos y a ur.a 
disminución en la inmunocompetencia .32

·
33 

IV ESTRÉS OXIDATIVO 
El estrés oxidativo se define como el desequilibrio bioquímico propiciado por la 
producción excesiva de especies reactivas (ER) y radicales libres (RL), que provocan 
daño oxidativo a las macromoléculas y que no puede ser contrarrestado por los 
sistemas antioxidantes de defensa . El daño celu lar que producen las ER y los RL, 
ocurre en los enlaces de proteínas, los fosfolípidos poliinsaturados de las membranas 
celulares, hidratos de carbono y ácidos nucleicos, lo que provoca gran cantidad de 
cambios bioquímicos y fisiológicos en las célu las, ocasionados por la activación de una 
reacción en cadena. 34 

Las especies reactivas incluyen a las de oxígeno (ROS ), hierro (RIS), cobre (RCS) y 
nitrógeno (RNS ). Estas especies se forman como productos del metabolismo de los 
RL.34 

Los RL son moléculas que contienen un electrón no apareado, lo cua l los hace 
sumamente reactivos y capaces de dañar a otras moléculas, las cuáles a su vez se 
convierten en moléculas muy renctivas, capaces de provocar una reacción en cadena 
que causa daño oxidativo desde la célula hasta los tejidos. Los RL son elaborados 
continuamente en condiciones fisiológicas como un producto del metabolismo normal 
de cada célula , e inactivados por mecanismos enzimáticos y de atrapamiento. Son 
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componentes normales de células y tejidos, existiendo un nivel de RL particular en cada 
estirpe celular y en algunos tipos celulares permiten la mejor adaptación a su hábitat. 35 

La mitocondria constituye la fuente principal de RL. Éstos se producen a través de la 
cadena de transporte de electrones y la fosforilación oxidativa. En el proceso de 
fosforilación oxidativa el oxígeno actúa como aceptar final de electrones, adquiriendo en 
más del 95 % de estas reacciones un total de 4 electrones de moléculas con producción 
de 2 moléculas de agua. Una consecuencia directa de este proceso es que entre los 
nutrientes inicia les y la generación de energía al final del proceso, se forman varias 
moléculas con diferente grado de oxidación. Algunas de ellas pueden entregar 1 ó 2 
electrones al oxígeno y producir intermediarios parcialmente reducidos que son los 
RL.36 

Otras fuentes de RL son los peroxisomas, los leucocitos y la enzima xantina 
deshidrogenasa. Los peroxisomas son organelos del citosol muy ricos en oxidasas y 
que generan H20 2, el cual es depurado por enzimas específicas (catalasas) y 
transformado en agua. Los leucocitos constituyen una fuente importante de RL, cuando 
son activados por vía de complemento , señales de interleucinas o sustancias 
neuroendócrinas. Los leucocitos poseen en sus membranas la enzima NADPH oxidasa 
generadora de 02 que en presencia de hierro se transforma en el altamente tóxico OH-. 
Esta situación se da particularmente en los procesos inflamatorios. La xantina 
deshidrogenasa predomina en los endotelios donde depura xantinas con la producción 
del anión superóxido.36 

Por su alta inestabilidad atómica , los RL colisionan con una biomolécula y le sustraen 
un electrón, oxidándola, y ocasionando la pérdida de su función específica en la célula . 
Si se trata de los lípidos (ácidos grasos polinsaturados), se dañan las estructuras ricas 
en ellas como las membranas celulares y las lipoproteínas. La oxidación lipídica por los 
RL, genera una reacción en cadena en la que el ácido graso al oxidarse, se convierte 
en radical de ácido graso con capacidad de oxidar a otra molécula vecina . Este proceso 
es conocido como peroxidación lipídica .34 

En el caso de las proteínas se oxidan preferentemente los aminoácidos (fenilalanina, 
tirosina , triptófano, histidina y metionina) y como consecuencia se forman 
entrecruzamientos de cadenas peptídicas, fragmentación de la proteína y formación de 
grupos carbonilos que impiden el desarrollo normal de sus funciones (transportadores 
iónicos de membranas, receptores y mensajeros celu lares, enzimas que regulan el 
metabolismo celular, etc).36 
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En el caso de los ácidos nucleicos, el daño por RL produce bases modificadas, lo que 
tiene serias consecuencias en el desarrollo de mutaciones y carcinogénesis o la pérdida 
de expresión por daño a genes específicos.36 

Existen mecanismos para la regulación de la homeostasis ante la presencia de los 
diversos RL, que por un lado tiendan a impedir su formación y por otro, los neutralicen 
una vez formados. Estas defensas se efectúan en varios niveles: 

El primer nivel, consiste en editar la reducción univalente del oxígeno mediante 
sistemas enzimáticos capaces de efectuar la reducción tetravalente consecutiva sin 
liberar los intermediarios parcialmente reducidos. Esto lo logra con gran eficiencia el 
sistema citocromo-oxidasa de la cadena respiratoria mitocondrial responsable de más 
del 90% de la reducción del oxígeno en el organismo humano.36 

El segundo nivel, lo constituyen enzimas especializadas en captar el radical anión 
superóxido. La glutatión peroxidasa (enzima citoplasmática que contiene selenio), es la 
más importante como catalizadora de peróxido.36 

El tercer nivel, involucra la neutralización de los radicales hidroxilos producidos en el 
ciclo de Haber-Weiss por antioxidantes exógenos provenientes de la dieta. La vitamina 
E que es un antioxidante efectivo y que por su hidrofobicidad se encuentra en las 
membranas biológicas donde su protección es particularmente importante y la vitamina 
C que es un agente reductor o donador de electrones y que reacciona rápidamente con 
el radical OH-.36 

Otros oligoelementos externos que participan en la defensa contra los RL son el cobre, 
hierro, cinc, selenio y manganeso, que forman parte del núcleo activo de las enzimas 
antioxidantes.36 

MEDICIÓN PARCIAL DEL ESTRÉS OXIDATIVO 

El desequilibrio entre la producción de ROS y la defensa antioxidante que provoca 
daño orgánico por estrés oxidativo, puede medirse mediante métodos directos e 
indirectos. Entre los primeros, se encuentra la medición de agentes antioxidantes, lo 
cual es difícil por su corta vida media, lo que obliga a la medición indirecta a través de: 
la determinación de productos terminales de la acción oxidante sobre macromoléculas 
(ej : malon-dialdehido producto de la peroxidación lipídica), la medición de la 
concentración antioxidante (para determinar los niveles de vitamina E, vitamina B. 
vitamina C, coenzima Q y GSH) a través de cromatografía líquida de alta resolución 
(HPLC) y la medición del estado oxidativo en algunas moléculas como el ADN a través 
de la presencia de productos de oxidación de la guanosina.37 
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DERMATITIS A TÓPICA Y ESTRÉS OXIDATIVO 

En la piel sana, prácticamente todos los tipos de células producen ROS y RNS. Niveles 
bajos de estas especies reactivas son efectores indispensables de las vías 
homeostáticas que promueven la proliferación celular, la diferenciación, la senescencia 
y la muerte. Debido a su contacto directo con agresiones fisicoquímicas ambientales, la 
piel es rica en sistemas antioxidantes como alfa-tocoferol, catalasa , superóxido 
dismutasas, glutatión peroxidasas y peroxirredoxinas a nivel de las capas viables de la 
epidermis. En el espacio extracelular de la epidermis y la dermis existen antioxidantes 
solubles en agua como ácido ascórbico, ácido úrico, y glutatión. Además, para poder 
contrarrestar las agresiones del medio ambiente, la envoltura cornificada de la piel 
contiene niveles elevados de agua y anti-oxidantes liposolubles como el glutatión , 
tiorredoxina, vitamina C, ácido úrico, alfa-tocoferol , escualeno y coenzima 010, 
distribuidos en un gradiente con las concentraciones más elevadas en las capas 
profundas. Y como parte de una respuesta adaptativa , los niveles anormales de ROS 
también inducen la expresión de enzimas detoxificadoras de ROS .38 

La piel es el órgano más extenso del ser humano, estructuralmente contiene altas 
cantidades de lípidos, proteínas y DNA, elementos que la hacen extremadamente 
sensible a los procesos oxidativos. El daño cutáneo por especies reactivas de oxigeno 
puede ser de origen endógeno, ambiental o en la propia piel. 39 

En la DA, enfermedad cutánea mediada por células T, la inflamación crónica de la piel , 
en forma semejante a lo que ocurre en otros órganos, se asocia con la sobreproducción 
de ROS, RNS y niveles elevados de productos de la peroxidación lipídica. 38 

EVIDENCIA DE ESTRÉS OXI DATIVO EN DA 

Dentro de los factores que predisponen a los individuos susceptibles a enfermedades 
atópicas, se incluye la exposición crónica a toxinas oxidativas, como el humo del tabaco 
y la contaminación ambienta l. La relevancia del estrés psicológico como un factor 
precipitante de DA es también ampliamente aceptado, aunque los mecanismos de esta 
inmunorregulación no son del todo entendidos.40 Existe evidencia experimental de que 
el estrés psicológico crónico incrementa el daño oxidativo tisu lar, demostrado por un 
incremento en 8 hidroxidesoxiguanosina (8 OH-dG), un parámetro de daño oxidativo al 
DNA.41 

En el estudio realizado por Tsukahara y cols42 en niños con exacerbación aguda de 
DA, las concentraciones urinarias de 8 OH-dG, aductos de acrolein-lisina (marcadores 
de la peroxidación lipídica), y de metabolitos reducidos de la bilirrubina fu eron 
superiores que la de sujetos control y regresaron a lo normal al remitir la enfermedad. 
Sus hallazgos sugieren que los pacientes con DA experimentan estrés oxidativo y que 
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las defensas antioxidantes alteradas podrían estar involucradas en la fisiopatolog ía de 
las fases agudas de la DA. 42 

Por otro lado, se ha encontrado evidencia de daño oxidativo a proteínas y lípidos de la 
barrera cutánea de pacientes con DA, tanto en pie l lesiona! como no lesiona!, 
acompañado por el aumento de la actividad de la superóxido dismutasa, enzima 
atrapadora de ROS - quizá como un mecanismo que tiende a amortiguar la 
persistencia del estrés oxidativo -4 3 

Sapuntsova y cols44 han explicado las alteraciones producidas en la piel en sujetos con 
enfermedades cutáneas inflamatorias como la DA y el liquen plano en relación con el 
proceso de oxidación. Se ha reportado que los rad icales libres juegan un papel 
importante en la regulación de la proliferación celular, los cuales se elevan en los 
procesos inflamatorios, favorecido por citocinas proinflamatorias como el TNF a, IL-1 , 
IL-2, IL-8.44 

EVIDENCIA DE ESTRÉS OXIDATIVO EN ANSIEDAD 

Los estudios que se han realizado en ansiedad, se han enfocado en los sistemas 
regulatorios como los sistemas GABAérgicos y seroton inérigicos. Sin embargo, Kuloglu 
y cols<l<i establecieron una asociación significativa entre el estrés oxidativo y cie rtos 
trastorn os por ansiedad (específicamente ataques de pánico), demostrando así que 
otros sistemas, como el metabolismo oxidativo, pueden afectar la regulación de la 
ansiedad.<l<i 

A partir de entonces, se han realizado una mayor cantidad de estudios en animales 
sugiriendo esta asociación46 Por ejemplo, Hovatta y cols47 identificaron una relación 
cercana entre los mecanismos de defensa antioxidante y fenotipos relacionados con 
ansiedad en 6 cepas de ratones. El los encontraron que en el cerebro la expresión de 
glutatión reductasa 1 y glioxalasa 1 (genes involucrados en el metabol ismo 
antioxidante) está altamente correlacionada con fenotipos relacionados a la ansiedad ; y 
que la actividad de estas enzimas es ·mayor en los ratones más ansiosos y menor en los 
ratones menos ansiosos.47 

En otros estudios en ratones se ha demostrado un desequilibrio del sistema de óxido
reducción (REDOX) cuando se comparan los resultados en ratones ansiosos con los 
obtenidos en ratones en cond iciones placenteras. Los autores de este estudio sugieren 
que el desequilibrio del sistema REDOX en los ratones ansiosos pudiera jugar un papel 
importante en la predisposición a infecciones recurrentes y procesos inflamatorios 
crónicos.36 
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Existen otros autores que vinculan la presencia de estrés oxidativo en pacientes con 
síntomas afectivos, como Bicili y cols48 quiénes evaluaron el efecto del uso de 
antidepresivos en la actividad de las enzimas antioxidantes.48 

La relación entre estrés oxidativo y los trastornos de ansiedad que influyen en la 
arqu itectura de sueño y la regulación endócrina, con los consecuentes cambios 
metabólicos de esta población no ha sido relacionada con el impacto de la disregulación 
de los procesos inflamatorios en la piel por medio de la vía psiconeuroinmune. Por su 
parte, el incremento de estrés oxidativo no ha sido estudiada, pese a la observación del 
incremento de prevalencia de problemas cutáneos en los pacientes ansiosos y la 
descripción de otros autores del incremento en la frecuencia de desórdenes afectivos 
en pacientes con problemas dermatológicos.35 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
La DA es una enfermedad cutánea crónica y recurrente , observada principalmente en la 
infancia y cuya incidencia ha aumentado en las últimas décadas. Su fisiopatología es 
compleja e involucra la interacción de factores genéticos, disregulación inmunológica, 
defectos de la barrera cutánea, factores psicosociales y una variedad de factores 
ambientales, que hacen a la piel de estos pacientes vulnerable ante diversos 
microrganismos, alérgenos e irritantes. Aunque la mayoría de los estudios actuales en 
DA se han di rigido hacia la disregulación inmunológica y los defectos de la barrera, 
históricamente se ha subrayado la importancia de los factores psicosociales como la 
personalidad y el estrés para el manten imiento y exacerbación de la DA. 

En el ámbito de los factores psicosociales, los aspectos más evaluados han sido las 
características psiquiátricas y de personalidad , refiriéndose el enojo, la hostilidad y la 
inseguridad de forma frecuente en pacientes con DA. Otros estudios han referido de 
forma no concluyente la presencia de ansiedad , depresión o una combinación de los 
mismos en estos pacientes. 

Por otro lado, en forma reciente se ha subrayado el papel del estrés oxidativo en las 
enfermedades inflamatorias de la piel, y entre ellas, en la DA. Sin embargo no hay un 
planteamiento teórico que vincule la interacción neuroinmune con la presencia o 
gravedad de la atopia y el fenómeno oxidativo de la piel, que permitan una nueva visión, 
de esta vieja enfermedad. Por ello, el interés del presente estudio fue evaluar la relación 
entre la DA y la presencia de ansiedad y su posible relación con un incremento de 
estrés oxidativo en una muestra de pacientes con DA, como una posible vía para la 
expl icación de la asociación de alteraciones psiquiátricas y severidad de la DA a 
desarrollar en futuros estudios. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN : 
¿Existe relación entre la gravedad de la DA, la severidad de la ansiedad y la presencia 
de estrés oxidativo en pacientes pediátricos con DA? 

JUSTIFICACIÓN 
La DA es una patología de etiología multifactorial, que constituye la principal causa de 
consulta en el servicio de Dermatología del Instituto Nacional de Pediatría . En la 
evaluación y el tratamiento de los pacientes con DA, frecuentemente se abordan los 
defectos de la barrera cu tánea (a través de la aplicación de emolientes y restauradores 
de barrera), la disregulación inmunológica (a través de la aplicación de anti
inflamatorios tópicos del tipo de los esteroides tópicos o los inhibidores de ca lcineurina), 
el prurito y como evitar los factores desencadenantes ambientales más frecuentes. 

Aunque se conoce que la DA se asocia con alteraciones psicosociales, el abordaje 
integral de los pacientes, sobretodo con DA de moderada a severa, requiere una 
evaluación más completa de los mismos. De forma anecdótica - ya que no lo tenemos 
publicado - a parti r de la experiencia en el manejo de niños con DA conocemos que 
muchos de ellos son ansiosos. Es por ello importante realizar un estudio en donde se 
pueda evaluar la presencia de ansiedad en nuestros pacientes, y si la gravedad de la 
DA se asocia o no con la presencia y la gravedad de la ansiedad. 

Inicialmente se decidió realizar un estudio piloto transversal a fin de determinar si dicha 
relación era positiva . A fin de plantear de acuerdo a resultados un estudio de cohorte 
que permita evaluar si el manejo de la ansiedad modifica la gravedad de la DA. 

Por otro lado, de encontrarse asociación entre la patología antes mencionada y el 
incremento de estrés oxidativo, esto permitiría orientar en un estudio futuro con un 
diseño más especifico los mecanismos del equilibrio REDOX implicados como factores 
exacerbadores o perpetuadores de la DA. 

OBJETIVOS 
Objetivo General 
Determinar si existe relación entre la gravedad de la DA, la severidad de la ansiedad y 
la presencia de estrés oxidativo en una muestra de pacientes pediátricos manejados en 
la consulta externa de dermatología del Instituto Nacional de Pediatría . 

Objetivos Primarios 

• Determinar la gravedad de la DA en una muestra de pacientes pediátricos 
evaluados en la Consulta Extema de Dermatología del Instituto Nacional de 
Pediatría . 

25 



• Detectar la presencia de ansiedad en una muestra de pacientes pediátricos con 

DA eva luados en la Consulta Externa de Dermatología del Instituto Nacional de 
Pediatría . 

• Determinar la gravedad de la ansiedad en una muestra de pacientes pediátricos 

con DA evaluados en la Consulta Externa de Dennatología del Instituto Nacional 

de Pediatría. 

• Detenninar si existe relación entre la gravedad de la DA y la presencia de 

ansiedad en una muestra de pacientes pediátricos evaluados en la Consulta 
Extern a de Dennatología del Instituto Nacional de Pediatría . 

Objetivos Secundarios 

• Determinar la presencia de estrés oxidativo en una muestra de pacientes 
ped iátricos con DA evaluados en la Consulta Externa de Dennatología del 

Instituto Nacional de Pediatría. 

• Evaluar la asociación entre la gravedad de la DA y la presencia de estrés 
oxidativo en una muestra de pacientes pediátricos evaluados en la Consulta 
Externa de Dermatología del Instituto Nacional de Pediatría . 

• Evaluar la asociación entre la presencia de ansiedad y la de estrés oxidativo en 

una muestra de pacientes pediátricos evaluados en la Consulta Externa de 
Dennatología del Instituto Nacional de Pediatría. 

HIPÓTESIS 

Existe relación entre la gravedad de la DA y la severidad de la ansiedad y la presencia 
de estrés oxidativo en pacientes pediátricos con DA manejados en ei iNP. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
Tipo de estudio 
Estudio prospectivo, transversal , analítico. 

Población 
Objetivo 

Pacientes pediátricos con DA. 

Población Elegible 

Pacientes pediátricos de 6 a 12 años con DA atendidos en la Consulta Externa de 
Dermatología del Instituto Nacional de Pediatría de enero del 2013 a agosto del 2013. 
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Criterios de Selección 
De inclusión 
Niños de uno u otro género, de 6 a 12 años, con diagnóstico clínico de DA sin 
tratamiento con esteroide sistémico en el último mes y tópico en los últimos 15 días, con 
inteligencia clínicamente normal. Donde tanto los niños como sus padres aceptaran 
participar en el estudio y uno de los padres firmara el consentimiento informado. 

De exclusión 
Niños con dificultad para comprender los instrumentos, consumo de psicofármacos, 
antiinflamatorios, antihistamínicos sedantes, que tengan patología endócrina, patología 
sistémica y/o de sistema nervioso central (tumores, epilepsia). 

Ubicación del estudio 
Consulta extema de los Servicios de Dermatología y Paidopsiquiatria para evaluación 
clínica y Laboratorio de Neuroquímica de la Torre de Investigación del Instituto Nacional 
de Pediatría para toma de muestras y procesamiento de las mismas. 

Variables (Ver anexo 5) 
Independientes 

1.Edad. 
2.Sexo. 
3.Presencia de ansiedad. 
4.Marcadores de estrés oxidativo. 

Dependiente 
SCORAD (Índice de severidad de la dermatitis atópica): puntuación leve menor 
de 25, moderada 25 a 50, severa mayor de 50. 

Instrumentos (en anexos 2, 3 y 4) 
1. SCORAD ( SCORing Atopic Dermatitis) 
2. CBCL (Child Behavior Check/ist) 
3. PARS (Pediatric Anxiety Rating Sea/e) 

Procedimiento 
Se captaron los pacientes pediátricos de 6 a 12 años de edad, provenientes de la 
consulta externa de Dermatología que contaban con criterios clínicos de DA. 

Aquéllos que cumplía n con los criterios de inclusión fueron informados del estudio. 
Previa fi rma de consentimiento informado, los pacientes fueron citados pa ra acudir en 
ayunas al día siguiente , donde en una sola sesión fueron evaluados en la consu lta 
externa de dermatología por dos dermatólogos para obtener el índice de SCORAD. 
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Posteriormente los pacientes eran canalizados al laboratorio de Neuroquímica de la 
Torre de Investigación del Instituto Nacional de Pediatría para obtención y 
procesamiento de muestras sanguinea y de orina y posterior a toma de muestras, eran 
reenviados al servicio de consulta externa de psiquiatría donde un especialista en 
psiquiatría infantil realizó entrevista clín ica semi-estructurada (CBCL) y escala de PARS 
para ansiedad. 

La determinación de daño por estrés oxidativo se realizó mediante búsqueda de 
productos de lipoperoxidación por medición de especies reactivas del ácido 
tiobarbitúrico (TBARS) y se determinaron especies reactivas a oxígeno (ROS) en 
sangre y orina. 

Para el procedimiento de TBARS se utilizó una curva estándar de trimetoxipropano. La 
mezcla de reacción consistía en TBA 0.026 M, HCI 0.211 M, ácido tricloroacético 6.66% 

y 1 mM DFO. 200 pi del homogeneizado, al que se añadía 1000 pi de mezcla de 
reacción, que posteriormente era agitada y calentada a 100 • C durante 1 O min. La 
mezcla se dejaba enfriar antes de agregar 1 mL de n-butanol-piridina (15:1 ). Posterior a 
centrifugar a 1.200 x g durante 10 min., la capa orgánica se separaba para medir 
absorbancia a 530 nm. Obteniendo malondialdehído (MDA) como producto final de la 
peroxidación lipídica, que es el reactivo que reacciona con TBA para formar TBARS. 

Los TBARS se calcularon utilizando un coeficiente de extinción molar de 1.56x10 M-1 
cm-1 que se expresaron como nmoles de TBARS 1 mg de proteína . La formación de 
productos fluorescentes se midió por una modificación del procedimiento de extracción 
con cloroformo-metano que fue medida por espectroscopia. Los datos fueron 
expresados en unidades de fluorescencia por mg de proteína en suero por mililitro de 
extracción. 

Para la determinación de ROS se utilizó 2' ,7'-diclorofluoresceína-diacetato (DCFH-DA). 
Las señales de fluo rescencia se registraron a los 15 min y al final de la incubación de 
una hora, a una excitación longitud de onda de 488nm y una longitud de onda de 
emisión de 525 nm en un espectrómetro de luminiscencia contador multilabel. Los 
resultados se expresaron como pM de DCF formada 1 mg de proteínas. 

Para comprobar la presencia de estrés oxidativo, se realizó un ensayo de la actividad 
de catalasa (CAT), midiendo la disminución de la absorbancia del peróxido de 
hidrógeno, en función de la degradación de la catalasa presente en la muestra. 

La actividad de la glutatión reductasa (GR), que indicaba la catalización para conversión 
de glutatión oxidado (GSSG) a glutatión reducido (GSH ), requiriendo la enzima NADPH. 
La actividad se expresó en unidades pcr miligramo de proteína. 
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La actividad de superóxido dismutasa (SOD), como primera fase de defensa antioxidante, 
se evaluó en función de la capacidad de esta enzima para inhibir la reducción del azul de 
nitrotetrazolio (NBT} por los aniones superóxidos generados por el sistema de xantina
xantina oxidasa, utilizando solución de xantina 0.122 mM, solución de EDTA 0.122 mM, 
solución de NBT 30 .6 !JM , solución Na2C03 400 mM y albúmina 0.006 %. Las muestras 
fu eron leidas por un espectrofotómetro a 560 nm, en unidades por miligramo de proteína . 

La actividad de glutatión peroxidasa (GPx), se midió de manera indirecta por una 
reacción acoplada con la glutatión reductasa, evaluando la disminución de la 
absorbancia a 340 nm por la desaparición de NADPH, para la reducción de 
hidroperóxidos, en función del consumo de glutatión, regenerada por la glutatión 
reductasa a partir del glutatión oxidado, por consumo de NADPH . La reacción se realizó 
utilizando una mezcla de PBS 50 mM (pH 7 .0), solución de EDT A 0. 1 mM , solución de 
azida de sodio 1 mM, glutatión reductasa (2.5 U/mi}, glutatión oxidado 0.1 mM, 
NADPH 0.2 mM y GSH 1 mM. La lectura por espectrofotómetro se expresó en 
unidades por miligramo de proteína 

El ensayo de la actividad de glutatión-S-transferasa (GST), para evaluar la función de 
las enzimas que cata lizan la conjugación del glutatión endógeno a una variedad de 
compuestos electrofílicos, se midió mediante el incremento en la absorbancia del 
conjugado formado al reaccionar el GSH con el 1 cloro, 2, 4 dini trobenzeno (CDNB) a 
340 nm, con lectura de espectrofotómetro a 340nm cada min/3 min , expresando la 
actividad en unidades por mil igramo de proteína. 

Todos los investigadores participantes fueron ciegos a los resultados obtenidos por los 
otros especialistas, manejando por separado un llenado en computadora de acuerdo a 
iniciales, folio y fecha de los pacientes hasta conclu ir el muestreo en que una de las 
investigadoras recopiló los datos obtenidos pe>r los demás investigadores rea lizando 
vaciado de los resultados de las va riables en programa estadístico SPSS para su 
análisis. 

Tamaño de la Muestra 
El tamaño de muestra ca lculada fue de 40 pacientes. Sin embargo, dada la escasez de 
reactivos, se evaluaron 1 O pacientes, considerándose como muestra necesaria. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se utilizó programa estadístico SPSS 13.0. Para la determinación de frecuencias, se 
calcularon porcentajes para las variables cualitativas, mientras que para las variables 
numéricas se obtuvieron medidas de tendencia central y de dispersión. Se realizó Chi 
cuadrada con prueba binomia l para variables nominales y prueba de Wilcoxon para el 
análisis comparativo de medias de gravedad de atopia por SCORAD, para el análisis de 
medias en la cuantificación enzimática y de los puntajes del PARS de ansiedad. 

Para la búsqueda de asociaciones, se realizó un análisis de correlación de Spearman 
entre el puntaje tota l del SCORAD para la gravedad de la DA y el puntaje tota l de PARS 
para gravedad de la ansiedad ; y entre el puntaje SCORAD y las unidades enzimáticas 
por estrés oxidativo , así como el puntaje PARS para ansiedad y las unidades de estrés 
oxidativo. 

Se real izó un modelo de regresión lineal para evaluar la presencia de estrés oxidativo y 
la gravedad de la ansiedad como predictores de la gravedad de la DA 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 
Se consideró un estudio de invasión m1n1ma , ya que solo se tomó en una ocasión 
muestra de sangre y orina y se real izó una valoración clínica dermatológica y 
psiquiátrica, por lo que no se consideró que existiera riesgo para la vida o la función del 
paciente. 

De cualquier manera a los padres se les proporcionó y explicó una carta de 
consentimiento informado (ver anexo 7) a fin de explicar los objetivos del estudio . Se 
aclararon las dudas pertinentes y se especificó que de no desear participar, ello no 
cambiaría la atención que reciben en la institución . 

Los pacientes recibieron atención para la patología dermatológica de base y en 
aquellos pacientes en los que se detectó patología psiquiátrica se ofreció la posibi lidad 
de tratamiento por el servicio de paidopsiquiatria en la institución. 

RESULTADOS 

De una muestra de 10 pacientes con diagnóstico de DA, 6 fueron mujeres (60%) y 4 
hombres (40%), con una relación de 1.5:1 y una edad promedio de 10.11±1 .76 años. 

Mediante la escala de SCORAD, 4 pacientes tuvieron DA leve, 4 pacientes DA 
moderada y 2 pacientes DA grave . El promedio de gravedad de la DA según la escala 
fue de 38.98±20.00. 
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La evaluación por CBCL mostró trastornos internalizados en 5 pacientes (50%), 
correspondientes a trastornos ansiosos. De acuerdo a este instrumento, el 60% de los 
pacientes presentaron datos sugestivos de Trastorno por Déficit de Atención e 
Hiperactividad . 

La evaluación de escala de PARS detectó ansiedad de separación en el 40% de los 
pacientes y en el 50% de ellos se encontró Transtomo de Ansiedad Generalizada. El 
promedio de esta escala para determinar gravedad de síntomas de ansiedad fue de 
14.0±4.3 

La determinación de estrés oxidativo mostró los siguientes valores promedio: las 
especies reactivas a oxigeno (ROS ), que incluían hidróxido, peróxido , nitrilos y óxido 
nítrico arrojaron una media para ROS en suero de 2081.49.±251 .9 UF/mgP y una media 
de ROS en orina de 4204.34.±260.3, con una relación de suero/orina de 4.63.±2 .1. Y una 
media de excreción de proteínas de 2.43 microgramos/ mi. 
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La GSH promedio en suero fue de 180.2±-13.39, mientras que el va lor urinario fue 
mayor con un promedio de 859.2±88.2. UF/mgP 

Concn de GSH en sangre y orina por paciente 
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La concentración promedio de GSSG en suero fue de 458.14±206.4, en orina de 
3976.4±298.3 y de la relación GSH/GSS de 0.56±0.4, observando una relación 
invertida en la muestra estudiada. 

Concn de GSH y GSSG por paciente en suero 
800 

700 

600 

a. 500 ., 
'ti .. 

400 • suero nM GSH/ mg P E 

:E 300 • suero nM GSSG / mg P 
c 

200 

J 100 ~ o 
2 3 4 S 6 7 8 9 10 

32 



Relación GSH/GSSG 
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Los valores para lipoperoxidación arrojaron una concentración promedio de LPLF en 
suero de 315.1 2;1 25.3 y en orina de 2560.52;1676.1 ~M MDAI mg de P. 
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Para determinar la existencia de relación entre la gravedad de la DA y marcadores para 
estrés oxidativo, se realizó análisis de correlación de Spearman entre el SCORAD y la 
determinación de ROS urinarios, obteniéndose un coeficiente de correlación de O. 70 
(p=0.03). 

El grado de severidad de la DA, dividiendo a los sujetos en 2 grupos: leve vs. moderada 
y/o grave, tuvo una relación significativa con los niveles de ROS urinarios (z-2.32, 
p=0 .02). 

Se observó asociación significativa entre el grado de severidad de la DA (evaluado por 
SCORAD) y la presencia de proteínas en orina (p=0 .03). 

La presencia de Trastorno de Ansiedad generalizado mostró asociación significativa 
con la relación glutatión oxidado vs. reducido (GSSG/GSH), con un valor Z de -2.44 
(p=0.014). 

El trastorno de ansiedad de separación se encontró asociado con los niveles de GSH 
en suero (p= 0.02), pero dichos niveles no se encontraron aumentados en orina. 
Tampoco se encontró relación con el índice de oxidación/reducción de glutatión. 

DISCUSIÓN 

En el presente estudio la DA fue más frecuente en mujeres que en hombres, 
estableciéndose una relación de 1 .5 a 1. Si bien existe discrepancia entre diversos 
autores en torno a la prevalencia de la enfermedad en relación con el género,(so.s1

) 

diversos autores han descrito una prevalencia mayor de DA en las mujeres, lo cual 
coincide con nuestro estudio( s2.s3•54> 

A pesar de que el número de pacientes incluidos en el estudio es pequeño, todos los 
niveles de gravedad de DA estuvieron representados, con 40% de formas leves, 40% 
de formas moderadas y 20% de formas graves. El estudio de Yaghmaie y cols , (ss¡ en 
un grupo de 10408 pacientes con DA determinó que la mayoría de los pacientes tenían 
enfermedad leve (67%), mientras que el 26% y el 7% presentaban formas moderadas y 
graves, respectivamente. Las diferencias en cuanto a la frecuencia de cada uno de los 
niveles de gravedad de la DA pudieran por un lado, deberse a las diferencias en el 
tamaño de muestra , y por otro , al hecho de que por ser eiiNP un hospital de tercer nivel 
se observan con mayor frecuencia que en la población general, formas moderadas y 
graves de la DA. 

En la primera mitad del siglo XX, se denominaba a la DA como neurodermatitis, por 
atribuirse - por observación clínica- un peso emocional a la precipitación o agravamiento 
de las lesiones dermatológicas; asociándolas a fallas de relación con la madre durante 
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la infancia.15 Por este motivo, no es de sorprender que nuestros pacientes tuvieran 
manifestaciones de ansiedad (Trastorno de Ansiedad Generalizada y Ansiedad de 
Separación). 

Los trastornos de ansiedad (generalizada, de separación, fobias, etc.) aparecen como 
una respuesta clínica ante el estrés emocional que no puede resolverse con los 
mecanismos de afrontamiento con los que cuentan los individuos y en el caso de los 
niños, es fundamental el papel de los padres para ayudar a los menores a contender 
con la frustración .19 

Las madres de pacientes con DA han sido descritas como madres ansiosas, lo que 
sabemos que constituye una dificultad para contener la ansiedad de los hijos. Para 
delimitar el hecho de que la ansiedad materna fuera secundaria a la patolog ía 
dermatológica de los hijos, Nuñez y cols ,(56

) realizaron un estudio donde identificaron 
que en el 62% de las madres se encontraba al menos un tipo de trastorno de ansiedad 
previo al nacimiento de los pacientes atópicos, planteando que la ansiedad materna 
constituía un factor de riesgo tanto para el establecimiento de vínculos segurizantes, 
como para la presencia de atopia. En nuestro estudio no se realizaron evaluaciones de 
las relaciones madre/padre e hijo(a) o de patología previa en los padres, por lo que no 
podemos apoyar los datos previamente planteados, y será interesante su abordaje en 
un estudio futuro. 

En el presente estudio, la mitad de los pacientes presentó datos clínicos de Trastorno 
de Ansiedad Generalizada (TAG). El TAG tiene una prevalencia que varía del3 al30% 
según reportes de la literatura intemacional.(sl) En México no se tienen cifras exactas de 
prevalencia, pero el estudio epidemiológico para detección de psicopatolog ia infantil de 
Caraveo Anduaga, reportó una prevalencia del 4.46% para trastornos depresivos y 
ansiosos. entre ellos el trastorno de ansiedad generalizada (S

9l· de manera que la 
frecuencia de TAG en nuestros pacientes con DA es mayor que la reportada para la 
población general. 

En el estudio de Yaghmaie y cols. donde se analiza la presencia de comorbilidades 
psiquiátricas en pacientes con DA, se encontró una prevalencia de ansiedad de 5.09% 
en los pacientes con DA comparada con 2.59% en los controles, con un RR de 2.02 (IC 
95% 1.59, 2.56). (55) 

Otros autores, como Ferrando y cols (49
) han documentado una frecuencia de 90% de 

TAG en pacientes con DA grave , demostrando cambios en la perfusión de corteza 
prefrontal, dorsolateral y orbitofrontal , así como en región anterior del cíngulo, que junto 
con amígdala y gang!ios basales son áreas implicadas en la regulación emocional y la 
presencia de trastornos por ansiedad. 

En nuestro estudio no se encontró una correlación entre puntaje de severidad de 
SCORAD y puntaje de severidad de TAG , lo que no coincide con lo reportado por 
Yaghmaie y cols( 55l quiénes no solo encontraron una preva lenciR incrementada de 
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ansiedad en pacientes con DA comparados con controles, sino que lograron demostrar 
que la gravedad de la DA incrementa la fuerza de la asociación, de modo que los 
pacientes con DA grave tienen una prevalencia de ansiedad del 16.26% versus 9.11% y 
5.47% en los pacientes con DA moderada y leve, respect ivamente (p=0.0002). 

Llama la atención que el 40% de los pacientes presentó ansiedad de separación, por el 
hecho de que los pacientes incluidos no eran preescolares, que es el grupo de edad en 
el que la ansiedad de separación es más prevalente. 

En la ansiedad de separación se ha implicado una falla parental, básicamente de la 
figura materna para contender con la ansiedad de sus hijos. Si bien en el presente 
estudio no se realizó ninguna evaluación de la relación entre madre/padre e hijo( a), este 
hallazgo se podría relacionar de manera indirecta con el estudio de Dieri s y cols,59 que 
encontraron una asociación significativa entre la existencia de vínculo con la mad5e 
inseguro y la presencia de ansiedad de separación en pacientes con DA en 
comparación con los controles. 

Con respecto a otras comorbi lidades psiquiátricas asociadas con DA, el 60% de los 
pacientes presentaron datos sugestivos de Trastorno por Déficit de Atención e 
Hiperactividad (TDAH). Yaghmaie y cols ,(55l también demostraron una prevalencia 
mayor de TDAH en pacientes con DA comprada con controles (9.57% versus 6.37%, 
respectivamente) estableciendo un RR de 1.55 (IC 95% 1.29, 1.87), y de forma 
semejante a lo encontrado con la ansiedad , demostraron que la gravedad de la DA 
incrementa la fuerza de la asociación , de modo que los pacientes con DA grave tienen 
una prevalencia de TDAH del 27.70% versus 13.21% y 10.68% en los pacientes con DA 
moderada y leve, respectivamente (p=0.0001 ). 

Los mecanismos que subyacen a los trastornos psiquiátricos asociados con la DA no 
son del todo conocidos. Los trastornos de la arquitectura de sueño que acompañan a 
los trastornos ansiosos y al TDAH, podrían ser uno de los mecanismos relacionados 
con la reactivación o mayor severidad de la DA. En tanto las alteraciones de la 
arquitectura de sueño disregulan el equilibrio en la producción de citocinas, que por otra 
parte, participan en la preservación del sueño fisiológico (60

·
61 l 

En el presente estudio logró demostrarse la presencia de diversos marcadores de 
estrés oxidativo, principalmente a través del incremento de ROS en orina, detección de 
productos de lipoperoxidación e inversión de la relación glutatión oxidado vs. reducido. 

Actualmente sabemos que la DA es una enfermedad , con predisposición genética , en 
donde existe una fa lla en la regulación de los mecanismos inflamatorios a nive l cutáneo. 
Dentro de las fallas en esta regulación se ha demostrado una alteración de radicales 
libres de oxígeno y nitrógeno, acompañada de un incremento de marcadores de estrés 
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oxidativo, tales como la 8-hidroxi-2-desoxiguanosina urinaria. (62
) Lo que se observa en 

el presente estudio, donde se demuestra un incremento de ROS en orina, aunado a una 
correlación positiva entre la gravedad de la DA y la presencia de ROS en orina. 

El incremento de los ROS en orina, traduce un incremento en el desecho de dichos 
productos, ante la dificultad para mantener la homeostasis por la elevación de ROS en 
suero. (63

) De forma tal que ante la disregulación inflamatoria que se expresa a nivel 
cutáneo como DA y a mayor gravedad de las lesiones, existe de forma concomitante 
una mayor producción de ROS séricas con un incremento secundario de su excreción 
urinaria . Tsukahara y cols.(64

) han también descrito un incremento de marcadores 
urinarios de estrés oxidativo (pentosid ina) relacionados con la DA. 

Pese a la asociación encontrada entre la gravedad de la DA y incremento de ROS 
urinarias, no se encontró asociación significativa con los valores de lipoperoxidación , 
que se relacionan con la presencia de daño a nivel de membrana celular. Esto podría 
deberse a que la DA de los paciente traducía más predominantemente una inflamación 
localizada, más que un fenómeno de daño tisular sistémico. 

Pese a que la DA tuvo una relación mujer: hombre de 1.5 a 1, no se encontró en este 
estudio relación entre el género y la presencia de estrés oxidativo como participante del 
proceso inflamatorio. Ello podría deberse a que el tamaño de la muestra es pequeño, 
pero por otro lado, Tamura y cols.48 refieren que en la búsqueda de biomarcadores para 
estrés oxidativo, no hay diferencias significativas por sexo en población pediátrica, a 
diferencia de lo que se observa en adultos. 

En la muestra estudiada se encontró asociación entre la gravedad de la DA y la 
concen tración de proteínas en orina. En niños y adolescentes, sin significado 
patológico, se puede observar proteinuria ante diversos tipos de estresores. En la 
muestra estudiada no podemos darle significado dado que no se determinaron las 
variables que pueden constituir un mayor estrés para la población con DA, aunque 
sabemos que podría pensarse que el estrés pudiera contribuir con dicho hallazgo.(65) 

Por lo que respecta a los trastornos de ansiedad corno comorbilidad psiquiátrica en los 
pacientes con DA, se conoce que los trastornos de ansiedad generan cambios en la 
producción de y respuesta a las catecolaminas, que a su vez son importantes en la 
regulación de distintas hormonas pertenecientes al eje hipotálamo-hipófisis-adrenal a 
través del Sistema Nervioso Autónomo y por acción directa sobre receptores de células 
que participan en la respuesta inmunológica .28 

Wright y cols39 han descri to la vía de estrés oxidativo para exp licar la relación entre el 
estrés emocional, las alteraciones hormonales y la presencia de DA, donde ante la 
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incapacidad para eliminar las ROS se liberan factores quimiotácticos que participan en 
la activación del sistema inmune, generando en consecuencia, un proceso inflamatorio. 

El estrés emocional , que genera toxicidad por desequilibrio en el sistema redox, se ha 
relacionado con un desequilibrio en la función de TH1fTH2; y en modelos animales se 
ha logrado inducir patología autoinmune con biomarcadores de estrés oxidativo tales 
como el incremento de 8-0HdG·(65

•
66l Por lo anterior es explicable la relación de la 

ansiedad , como víncu lo desencadenante o asociado, con la exacerbación y gravedad 
de la DA. 

El hecho de encontrar en nuestros pacientes un promedio de ROS urinaria mayor al 
promedio de ROS plasmático, traduce de forma indirecta el incremento en la excreción 
urinaria de especies de ROS, como una respuesta hormonal ante el estrés. Este 
hallazgo coincide con lo descrito por Khanna y cols(67) quiénes encontraron un 
incremento de ROS y de malonaldehido (MOA), con disminución del sistema de defensa 
antioxidación (SOD) en pacientes con TAG( 68l 

El glutatión urinario (GSH) y el GSSG urinario tuvieron concentraciones más elevadas 
en comparación con los niveles séricos, con un índice de relación GSH/GSS invertido . 
En sujetos sanos es esperado que la relación GSH/GSSG sérica sea 2:1. El encontrar 
esa relación invertida en la muestra estudiada nos sugiere un incremento en la 
utilización de GSH para frenar la formación de ROS, que son agentes causales de daño 
celular, formados a partir de radicales libres, a fin de evitar una ruptura del equilibrio 
ce lular sistémico. 

La presencia de T AG en los pacientes con DA mostró asociación con la inversión en el 
índice glutatión oxidado vs. reducido (GSSG/GSH ). Dicha relación sugiere la existencia 
de asociación entre el TAG con uno de los índices más representativos de oxidación 
como respuesta al incremento de radicales libres. El incremento de estrés oxidativo en 
trastornos por ansiedad ha sido descrito previamente por otros autores como Ng F y 
co ls.(68l, quiénes encontraron marcadores de oxidación sistémica en pacientes con 
ansiedad . 

Por su parte, el trastorno de ansiedad de sepC~ ración , observado en el 40% de nuestros 
pacientes, se encontró asociado con los niveles de GSH en suero. Sin embargo, dichos 
niveles no se encontraron aumentados en orina, ante lo que se puede sugerir que a 
pesar de tener un indicador de aumento de estrés oxidalivo, éste no fue sufi ciente para 
romper el equilibrio entre radica les oxígeno/nitrógeno. 
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CONCLUSIONES 

En el presente estudio se encontró una frecuencia elevada de T AG y ansiedad de 
separación en los pacientes con DA. 

Se demostró asociación significativa entre la gravedad de la DA y el incremento de 
marcadores para estrés oxidativo. 

Se observaron diferencias significativas entre la DA leve en comparación con DA 
moderada y grave en relación con la presencia de proteinuria, sin expresión clínica. 

El T AG y la ansiedad de separación se asociaron significativamente con indicadores de 
estrés oxidativo. 

Lo anterior reafirma la relación entre la presencia de TAG , estrés oxidativo y DA 
señalada previamente por otros autores, y se sugiere el incremento de estrés oxidativo 
como una posible vía para explicar la asociación de trastornos por ansiedad y DA. 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

El presente es un estudio piloto de investigación original , por lo que pese a la presencia 
de asociaciones significativas encontradas en los pacientes entre la DA y el estrés 
oxidativo, dado que la muestra es pequeña y no se controlaron otros factores que 
participan en el incremento de estrés oxidativo, los hallazgos descritos no pueden ser 
generalizados ni sustentan hipótesis de causalidad. 

En base a los hallazgos que arroja esta investigación , se está realizando un nuevo 
diseño para el control de variables que no fueron tomadas en cuenta en el presente 
estudio, en el que además se sugiere un pareamiento por edad y sexo con controles 
sanos ante la falta de va lores estandarizados de los indicadores de estrés oxidativo en 
niños. 
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ANEXO 1 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE HANIFIN Y RAJKA 

CRITERIOS MAYORES 
Prurito. 
Topografía y morfología típicas (niños: lesiones en la cara y las áreas de extensión; 
adultos: lesiones liquenificadas en pliegues). 
Evolución crónica y recidivante. 
Antecedentes personales, familiares o ambos de atopia. 

CRITERIOS MENORES 
Xerosis. 
Pruebas cutáneas positivas. 
lgE sérica elevada. 
Inicio a edad temprana. 
Tendencia a infecciones cutáneas. 
Dermatitis de las manos y los pies. 
Eccema del pezón . 
Conjuntivi tis. 
Pliegues de Dennie-Morgan . 
Queratocono. 
Catarata subcapsular ante rior. 
Hiperpigmentación periorbitaria. 
Eritema con palidez facial. 
Pitiriasis alba. 
Pliegues anteriores del cuello. 
Queratosis pilar. 
Alergia a alimentos. 
Factores ambienta les y emocionales. 
Dermografismo blanco. 

El diagnóstico de DA se establece con 3 cri terios mayores y 3 criterios menores.5·
15 
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ANEXO 2 

S()ORA D 
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ANEXO 3 

Cuostioncrio ¡>CI"Q bs paclres Cil<l.listo de S'tnfo«<cs del Niño (o) (6-16) 

··-
Cuestionario para los podres de niños(as} (6-18) l.'-ooct.~•rsrtt..o iO 

r« 
flbtolo.er..,....,.~~ .... ...-.. ....... ~ ........ ..,¡.(. 
~~ud :"u..sc~otrcll~,.cstG.Idc~GM~~Si6rtc.. i)J< !0 

YCZ ex 2° : 
.,., )o. lhcr.cd de uer-hir ~--'as~cl fftlll<k ~ tra... mcl ap.lOO 

----.. lo,.&¡;ool 
Mlrque con 1.-'0 cruz si es la t• . 2• o J • veo; lleno d cuesfioncri« 
Q¡• a¡>&cod6n []2- ap&cod6n 3" apócxi6n O s.n 1'>< O Post tx 

NotN>c-e completo d: su hijo(o): ESTe aJESTIONARlO FU! CONTESTADO r~ 

O....,.í.,.,.,..• 

Edod del ,;ño (o) años ls-, dd 1-fño (a) 
[]Moscu&no [Ji=Eme.nino C)otrc pc.n10n0 

(~yror:lw;J6n c:ortclnW.) 

F<d>a d. Nac"ocnto 1 ~.C...lo""""do ... ........ .......,. " dono .. eot6o tnb>."""" (p>r ,._.,.¡>«]f ..... P"' '~ <MO!o'co, 

M.ea_t>1o._Ak_ ~·=d.c.:zaio.~d. :cow,:.:r.~T;:!,_dc. b-w 

~ .. .d\(J de hoy f tp!) de &rod.s 

Mu _Dta_ Año_ ~ ea:»kr. 

&,"!,-
Aftof'a un no. T def6elc:o 
donde u le puedo 
loeo1i1011": 

1 

!:
[ ~-'-~·........_
~ ... ~ g.;q:t~ POI"'tidpct' o su ...... (•)~ f'IIH- ·~ 

• '!G1x idrt.. bóbbol, pctM.Jc., :JIOfltnr bkXJc. • 

~~-.,.. .... <-l•'---
lded ~r.~-~coo~.,.. 

Ufos <kp:rla7 

&.~ -•~ni~Co<.(ca)ck.u«iod l 
laSno -•v.nc ~ ""'- &ponu> 

~:o, pc..:cr ctc. o 1 • o 2 • 1 

o. 
b. 
c. 

n lG.aók.J JOtt !4:~ octMdodc:•. jw;ps, • 
pauri-.po• ~.ct.., hfjo(o) ~~ 
JM;~j~:~l"fU)P':H" «.f cok..c.c~Mdc cst~. 

l&.u. toar•I F-.IIr'1Uonio.-~~ 
CD!\~. c.ar:.,_, ctc.(ND~ •~ 

"'ldioo~oCor: TV)_ 

No iDá Peor~~ I~~ N.cjct"qua 
ckll!6s ""'• ~M6s ..,. de.~Ms 

En~car'!Otf'OIIÑ!b (as)d. lo~ En coeporod6n con .atrw lliibs(a ) dc tu .&x!, 

.dcd, ~to rlc"'f-"0 11& cSedico • c.ocb ~ • lo6_. u Ndo: •" a t• acthridodu? 
a1Cl'~. 

o l o 1 

1 

H l ! C..&Iu ""'ka~ • ..,1:~•. c.Uirou e 
~cotlotroet nliiiiM dc.lo ~ed:tdquf t(rl CCfi"'II u ~C"C'do!IM) cklo.sgN;»t ? , ...,.,.. . ... ..,. ... ,. ....... hijo (o}? 

IL'""- o j_ Menos :rxllos dcnaá 
l ' ,..,bol ~ ..... ......... Mú~~oa&losck~ 

Q _ l 
b. 

e 1 i -------~ - ----- ----
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CUES!ion3rio pera los padres CBQ. usta des< t omas dd ~ño (o) (6·16) 2 

IV. tqui trebeJos o ,...u: hac.c ., hija(o)l'. Por cj: i.Go_....,_ • ...,"""" d&hto&..o<dcdc6"" ....,ocd»e.rtoo =! llOCU\corAo:~, cuidorqtro. niW:,,..pcrtirpc~4 

1Nbolruttn2~c.rc..r~oi'ID~ 

~ 
o 1 __ z.. ..... t .... ._..:.,.Ouoó& 1 ....... .._ .......... 

a. ! 
b. 1 1 
c. ! 1 

V. l. ¿Cuántos 011V90s(as) tiene su hijo (o)7 
{No •nclvye her...-.os). []1-s~ [Jz 63- 0 4 ómás 

2. S io contar los hcrcu en ~ utó .., la cscuch, t cuézrt<t< "'<eS o lo semana p:utici¡xt su hojo(o) coo sus ami90s 
("" •nduye hernanos) [)Mo.os de 1 (]¡ o Z 03 6 JNis 

Vl . En :orR¡::¡crociÓn c:cn a11"0s nÑ1(as) «k. b 1111-Sr.lC O'...- quo los iiS'J"' que les éJI~pr~ los i _UNo'~ ! ~dod.t.c:&no: dcMs? denoás? do>ós7 1 hem\.,.., .. 
o) S. ¡¡....,'""sus...,.._ y loo...,......, 1 
b) S. 11<\<l coo 01l'OS ml!os t nllics? i 
e)S~tC'Df"'''pc.ll"'tcc.onAtJ~Y~~ 

d) J uego solo(~ hoa sus'""""' .ólo(o)7 1 

VII 1 . Par<lniibcdc:•ic(6)o'ioa:y~•~ ~p:ñouo:~\ar. 

Si oln.., noa!&enlo<=J<Io por f<M>re.crt"bc 1<>~'---------------------

Matulas ~ Abop dol ,......,m ~nw:dlo 

1 
Arriba del 

1 """"'&o 
o) E:spcJR9t lech.r<l o e.scritt.ro 1 ¡ 

b) C..-clcs ....,..¡..o h<.tor>a 
e Mcrtcmáticcs ¡ 
d' Cl(liaa! nat\ro.k!:s l 1 
< i 
f i ! 
ql ) 

O"~> Qs¡ <En q,¿ t ipo do e lose o uaoeJo especiolestéO _ _ _ _ 

,e_""~'"',.....,...,,. ¡robicmasJ~.----=;------------------------
'""'''""lo esto. probfc~N>s? [}-«> []si <Cumdo t'<N:Iincron) 
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Cuestionor10 paro lo< podres esa. LISto de Sír. t """dd ,;, (o) (6-18} 3 

A =n ""'IÓn hoy uno l.., o de fi'<ISU ~ ducr<bc.H ""(os) nm.(as)y foerou Pcro<41c ""-~ describo <0010 es"" htjo(o) 
ahorcoc..o'l lot últitr'O$ 6 ~Jmorq..e un c'W-adoet1dni.IIMirD 2 ala rc.iedrt.tcr .boOIU!O cs:IIJ hiJO(o) l':'ltrf tir.rto o e tncl'lodo, 1 
si ~., ocuionolmc.nte. o <~ lgunu ~ce.: óc.rto y O d .o Q dcrtD o ,..., u ~ .! c:W.. ~!"'QQ qJC contesto todc:J.los rcxt!...w 

O sí no u citrto 1• Oc.uio~ta . q..u n..cc.s 2· MllY cierto o o menudo 

O 1 2 1. ~ctúa como si fucr"Q tT"'JCho menor que su edad O 1 2 29. r.ene. ·edo a ciut<J:$ s•tuac-iooes; onimílles l 
O 1 Z 2. TOI!'Obebtdos clcohólkossio permisod-:la; o (noincluyu loescudo)descrtboL__ 1 

~ ( dtsertbo 1 
O 2 30. le da • tdo.,. o la <S<:UO:b 

O Z 3. Discute trtJCho O 2 3L Tiene rnttdo de qoo puedo pensar o hocer 
O 2 ~- ~ <inta.w.rloqoc 1/elb uo algo . 
O 2 5. D•sfruto a.-muy pocas CA<OS O 2 32. Sim1t• que debe ser perfccto(o) 
O 6. Dcfecc (~"'"popo) •""""" o c.n otro k.;pr 10

0 
z 33 .5i..,te o so que ¡o de qu<. nodtelo(o) quiere 

fuera del escusado 2 34. Siente que o1ros lo{ o) qUiuen por Jud'ccr 
O Z 7. fiis fcnfarr-H•l k gusto prc.$U""r l 0

0 
2 35. Se si.,! e mcrt<>S o cree que no H>Je nado 

O 2 8. No puede concen~. no p- o'•.ncíén 2 36. Se last'""occtdentolmcnre con mu<:ha 
l por tfiOCho hei11J'O 1 fre.c.oc::noo, con tendencto o acciden1es 
l O Z 9. No puede qu~~ de bi\IC!lte cic-to< O 37. Se le r.&Jcl,o cn peleas 

1 
pensozrJcnro< (obseslooe.s) ddatba ---- o z 31l. Los dcr:-6 se b<Jrm d~: él /t!la a menudo 

O 2 39. Se JU<'fa con n•Ñ>S(os) 1 JÓYenes que se 
metcn en problemas 

o htperoctt\OO{o) (describo) ----------

1

' 0

0 

2 10. No puede quedarse quoeto(o); e< tnqutcto(a) O 40. Oye son•do• o ''"'"'s que no exi<ten 

' 0 
o 

o 
o 
o 

o 

·o 

o 
o 
o 

o 
o 

o 
o 

L_ 

11 Es dcmastodo depcndtente o o¡>q>do(o) o 
los od!.itos O 2 41. Es i"''"J's•vo. o uo s•n pcr.«~r 

2 
z 

12.. Se t¡U<.JO de- se siente solo(o) o 
13. Está coofundido(a) , o parece''""" SI 
e.stuviero en los IIJbcs. O 
14 l!Of'O troeho o 

2 15. Es cru<l con los''""""~ 1 O 

42. Pr-d>c:re r:-6 estar solo que coo otras 

2 43. Dia tmo< o hace to-o~ 
2 M. S.: .,....de los uílo.s 
z 45. Es ncnioso. se "" tenso 
2 46. 1i rnoy¡m ~tos mvoluntarícs o t'cs 2 16 Es CTUCll,obusi. '\OO(o) (obusodcr), o ...,lo(o) con10 

1 dcmós (dcscnho) ________ _ 

2 17. Sueña des¡uerto se pierde en sus propto< 

f'C'I$M'Oentos. o 17. r..,.. puodillos 
2 18. S.: ha t>echoQ,;'o o si mi o)a.J>.:~·~ o O 48. ~les caco b•en o o o< n·ños(os)/.JOver.~s 

Nl h-ctado de sutl:tdorse O 49. Padece de estt'cñi-nien1o 
19 Exige mucho atención O 50 Es ~mosiodo on<•oso(o) mtcdoso(o) 

Z ZO. ~ sus pro¡>m cosas o z 51 Se ""'"'e .-.or-eado 
2 21 Destruye los cosos de <US in""l"""'s o d~ 1 O 2 52. Se <ien!e dema<iodo culpable 

O ITaS personas 0 ~3 e e demos<.do 
2 22 Desobedece en = O 54. Se S>ente ._ cansado( o) S•, razón paro 
2 23. D!:sobedcce en 1:> escuela 

1 

tstc>rlo 
2 24 No come bi . O 1 Z 55. ·con sobreposo. 
2 25. No se Iba bien con otro< ntÑ>S(os)IJ611 oes XXXXXXX 56. Problemas ffs•cos stn cOUS<l médoa~ 
2 21>. No portee sentrse culpable después de O 1 2 o) Dolores o ""'lesr oas (stn QUf! sean del 

por arse mal 1 est~ o dolores d" CGbezo) 
2 2 . Se pone celoso fácilmente 

1 
O 1 2 b) Dolor.,. de cooeza 

Z 28 Ro~ los regbs en cnso 1:> esc:c•la o en O 1 2 e) 1\bus.:as gc:t10S de >omt!or 
cuoiqt.•cr lugar 
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eu.st....,.;o para les podres C!lCl L>sto de~ doll'ik (a.) (6-18) 4 

O • si no es dcrto 1· Ooa ...... boom . • ..,_ ...,., 2· ,..,., cierto o 1 momdo 

¡: d) problucs con les ojos (no incluye usar o 1 2 81. Robo ., casa. 
lultes) dese- o 1 2 az. Robo fuero da a1Sd. 

2 t) salpullido o ;,.,.itocidn de la ¡>id o 2 B.l. A.hmoeno eoso:s que M ne~íta 

o 2 f) dolores da est6mago (closcriba 
o 2 g) V6trit os. o S.f. ~t4111icl1to rcro describo): 
o 2 n) Otras (descr ibo) 
o 57. At<J<e ff$lcomet!tc o-- o 2 85. td=o"'"" (describo) 
o 2 58. Se mete el dedo en la nariz, se araña la 

pi<:l u o1ruS p<rkS del cuapo (ckscribal.__ o 2 86. Es llCCio(a), roolhu...,.-odo{a) o irrifoble 

ll 
o 87. Su estado de ~imo o sus sentimientos 

2 ~9 . Juega can sus perl es sexuoJes., pol>llco c:a:mb"tan de un momento a otro 
z 60. Juega dennsiodo con sus ¡n-tu sexuoks o z 88. Pone mola cara 

6!. Su trdx>jo o=olor es flojo o 2 S<J. I>esconfiodo(a). recelo$0(a). 
2 62. Es t~ poco coordirodo o z 9'.l. Die!: r.olas pnlobras o grosuics 

;0 z 63. Prcf'...-e estar con niños/as ~ que o 2 91. Hablo de quause matar. 

1 éi/~Jia o z 92. Habla o CGIIIino cuando está dormido(a) 

¡o b-4. ?refiere estar con niños/as me:ncre:s (describo) 
que él/ello 

lO 2 65. Se niega a hci>lor o 2 93, Hablo demasiado 

¡o 2 66. Repite c1crtcs ocdooc:s t.nl y o1ra vez: o 2 94. Se b<rlo mucho de los demás. 
compulsiones (describo~ o 2 95. Hoce berrinch<;s, riere mol 9<f1io. 

o z 96. Pitn9l dei!IOSiodo sobre temas sexuoles. 
o 2 67. Se fu!JO o eseopa de la casa o 2 97. Arnen:ua a otros. 
o 2 68 Grito....,¡., o 2 98. Se chupad dedo. 
o 2 69. Es reser.odo. se colla todo. o 2 99. Fuma. r.>aSCa o inhab ta.baca 
o 70. Ve cosos que. no eJCistcn {ducribo) ___ o 2 100. No cluvmo bi.., (describo 

o 2 71. Es pcr><>So(~. % o~ <"On foei lidod (J z lO!. Falta o lo e:scueb, sin motivo. 

o 2 72. Pl·ende o enciende fuegos. (desc:ribol.__ o 2 102. Poco activo(o), lento( a) o le falta energía 

jo 
o 2 103. Infeliz. tris1e o deprimido(o) 

2 n . Problemas sexuales (describo o z 104. /Ms ruidosa(a) de lo común 
o IO':l. Coosume drogas (des< roba 

o 2 74 l.e gusta llomo:- lo otenciÓft o l>ot.er '"' el/la 
graciosa( o~ o z IC-6. Cornete ocles de YIIIICio lismo. como 

o 75. Demasiado t í,.¡do{o). r~ ~donas u otras cosas 
o 7b . Duerme menos que lo ~ d!: h><lbs o 1 107. Se orina en la ropo d,..,.,te el dfa -niños (as)ljó'm11!:5 (describa o 1 108. Se .orina en la cama 

o z 109. Se queja I!IUCho 
o z n . Duerme m6s que la mayorla de les/las o z 110. !>esal ser del sexo o;>UMto 

nóños(as)/jó~ durante el áoo y/o lo noche o 2 111. Se oíslo, na~ relociono con los demás. 
(describo o z 112. Se~ mucho. 

o 78. No presta atenciÓft o se dístrc.! fdcilmente o 11 3. Por favor anote cualq..,ier otro probletro 
o 79. Tiene problemas paro hablcv o de lenguaje que su hijo {a) len90 y no <Si e induk!o en lo 

(describa) listo 

o 80. Pone lo mirodo en blonco, ...., 41 \IOdo. 
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Ansiedad en niños 
Pediatric Anxiety Rating Scale (PARS) 

Instrucciones: Llene los espacios en blanco con "1" (sí), "2" (no) 

Interacciones sociales o Desempeño Social 

1. Tiene miedo y 1 o evita participar en 
actividades de grupo. 

Familiar Paciente Evaluador 

2. Tiene miedo y 1 o evita ir a una fiesta o evento 
social. --,---,---,----,---.,....-,.-
3. Tiene miedo y 1 o evita hablar con un 
desconocido. ---:----:---:---:-:----
4. Tiene miedo y 1 o evita hablar por teléfono. 

5. Reacio o se niegan a hablar delante de un 

grupo · --------~-----
6. Reticentes o negativo a escribir en frente de 
otras personas . .,---- ---- --:-:-:.,.-
7. Reacio o se niega a comer en público. 

8. Reacio o se niega a usar un baño público . 

9. Reacio a ponerse ropa de gimnasio o traje de 
baño cuando hay otra gente. 

Ansiedad de Separación 

10.Preocupación de que algún daño le ocurra a sus 
figu ras de apego. -----:------,-....,.....~ 

11. Preocupación porque le ocurra algún daño, 
incluyendo el miedo a morir. 

12. Angustia cuando prevé una separación. 

13. El miedo o la renuencia a estar solo. 
14. Negativa o reticencia a ir a la escuela u otro lugar. 
15. Quejas de síntomas físicos cuando hay 
separación o prevé esta -,-----:--.,------.,.----
16. Negativa o reticencia a ir a dormir solo. 
17. Negativa o renuencia a dormir fuera de casa. 
18. Pesadillas con un tema de la separación. 
19. Se adhiere a un padre , familiar o lo sigue por toda 
la casa. _ _ ______ _ 
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Ansiedad Generalizada Familiar Paciente Evaluador 

20. Preocupación excesiva por los problemas 
cotidianos o de la vida real. 
21 . Inquietud o sentirse agitado o al limite. 

22. Tendencia a la fatiga . .,..----- ------:- - -,-
23. Dificultad para concentrarse o tener la mente 
en blanco. 
24. lrritabili....,.da- d.,....- -----

25. Tensión muscular, o tensión no específica. 

26. Trastornos del sueño, o dificultad para 
conciliar el sueño. ______ _ _ 

27. Terror o la anticipación del miedo. 

Fobia Específica 

28. Animal: Especificar 

29. El entorno natural : 
(por ejemplo, las alturas, tormentas) Especificar: 

30. Sangre-inyecciones-daño: Especificar: 

31. Situacional 
(Por ejemplo, avión , ascensor): especifique: 

Signos y síntomas físicos agudos 

32. Sofoco. _______ _ 
33. Se siente paralizado. _ ______ _ 
34. Temblores o sacudidas. ,.......,....,-----,----
35. Se siente mareado, inestable, o sentir que se 
desmayará. 
36. Palpitaciones. - ----,----- --
37. Dificultad para respira r.--....,---,------: 
(Sensación de dificultad para respira r, ahogo o asfixia). 
38. Escalofríos . _______ _ 
39. Sudoración . .,.---- -----
40. Se siente enfermo del malestar estomacal , náuseas 
o abdominal. _ _ _ _ _ __ _ 
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Familiar Paciente Evaluador 
41 . Recurrente necesidad de ir al baño. 
42.Dolor de pecho o malestar. 

43. Parestesias 
(entumecimiento o sensación de hormigueo en 
los dedos de los pies, o en la región perioral). 
44. Problemas para tragar o comer. 

Otros 

45. Períodos de llanto en situaciones que provocan 
ansiedad. 
46. Rabietas en situaciones que provocan ansiedad . 
47. Necesidades a huir de algunas situaciones que 
provocan ansiedad. 
48 . Mantiene a distancia de otras personas. 
49. Miedo a perder el control o volverse loco. 
50. Desrealización (sensación de irrealidad ) 

o despersonalización (separación de uno mismo). 

Otros síntomas de ansiedad: Especificar: _ _ ___ _ 
Especificar: ___ ___________ _ _ 

Especificar: 
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ITEMS DE SEVERIDAD 
Instrucciones: Para cada elemento que circule el número que mejor caracteriza al 
paciente durante la última semana. 
1. Número total de síntomas de ansiedad 
No aplicable 
No sabe 
No hay síntomas 
1 síntoma 

8 
9 
o 

2-3 síntomas 2 
4-6 síntomas 3 
7-1 O síntomas 4 
Más de 1 O síntomas 5 

2. Frecuencia total de síntomas de ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe 9 
No hay síntomas O 
1 o 2 días a la semana 1 

3 o 4 días a la semana 2 

5o 6 días a la semana 3 
D~rio 4 
Varias horas al día 5 

3. Severidad de los sentimientos de ansiedad 
No aplicab le 8 
No sabe . 9 
Ninguno. No hay síntomas de ansiedad. O 
Mínimo: malestar transito rio. Clín icamente no es significativo. 1 
Medio: malestar transitorio que es ligeramente inquietante. límite de la clínica 
significación. Intermedio entre 1 y 3. 2 
Moderado: Claramente nervioso al anticipar o confrontar las situaciones que 
provocan ansiedad. A menudo no se puede superar estos sentimientos. 
Estos sentimientos impactan en el bienestar. 3 
Grave: Muy angustiada cuando anticipa o confronta la situación que provoca 
ansiedad . Por lo general , incapaz de superar este sentimiento. 
Intermedio entre 3 y 5. 4 
Extremo: Se siente miserable al anticipar o confrontar la si tuación que le provoca 
ansiedad. A menudo o casi tota lmente incapaz de superar el miedo. Impacto muy 
marcado en el bienestar. 5 
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4. Gravedad de los síntomas físicos de la ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No hay síntomas físicos de ansiedad . O 
Baja: los síntomas físicos son muy transitorios de ansiedad. Los síntomas no son, 
o apenas son perceptibles por otros. Clínicamente no es significativo. 1 
Leve: Pocos síntomas físicos : no hay un impacto duradero. 2 
'Límite de importancia clínica. (Intermedio entre 1 y 3). 
Moderado: Síntomas persistentes físicos de la ansiedad, la exposición, 
especialmente durante la exposición a la situación temida . Los síntomas son 
perceptibles por los demás e interfiere de manera significativa con su habilidad 
para funcionar en la situación. 3 
Grave: Marcados síntomas físicos de negocios de significación clínica sustancial. 
(Intermedio entre 3 y 5). 4 
Extremos: los síntomas físicos severos y persistentes de ansiedad, especialmente 
durante la exposición a las situaciones temidas (s). Los síntomas son muy obvios 
para los demás, y dar lugar a la incapacidad de funcionar en la situación. 5 

5. Evitación de situaciones que provocan ansiedad 
NOTA: Evaluar todo aquí, incluyen la escuela, el hogar, actividades, etc. 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No evita la situación que provoca ansiedad (s). O 
Baja : Muy de vez en cuando se evita la situación que provoca ansiedad. 1 
La situación evitada no afecta su bienestar. 
Leve : Evita la situación que le provoca la ansiedad parte del tiempo 
pero la situación no es evitada continuamente. Límite de importancia clínica . 
(Intermedio entre 1 y 3). 2 
Moderado: Evite la situación que provoca ansiedad frecuentemente. 3 
Por lo menos una situación importante se evita. 
Grave: Evita situaciones que provocan ansiedad la mayor parte del tiempo o 
más de una situación se evitan continuamente. 4 
(Intermedio entre 3 y 5). 
Extremo: Evi ta todo o casi todas las situaciones que provocan ansiedad. 5 

6. Interferencia con las relaciones familiares y 1 o rendimiento en el hogar 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No hay interferencia . O 
Baja: Interferencia transitoria . No Impacto en las relaciones con los miembros de la 
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familia o de rendimiento (ejem; tarea). 

Leve: leve impacto en el desempeño o de las relaciones fuera de la casa. 2 
Límite de la significación clínica . (In termedio entre 1 y 3). 
Moderado: una clara interferencia . Cualquier ejecución de las tareas en el hogar o 
la frecuencia de la cal idad de la interacción con los miembros de la familia se ve 
afectada: él / ella evita la interacción, o podría ser rechazado por miembros de la 
familia, o puede ser que tenga muchos conflictos con ellos. 3 
Grave: Marcada interferencia en las relaciones con miembros de la familia y 1 o 
el rendimiento en casa. La significación clínica sustancial. 
(Intermedio entre 3 y 5). 4 

5: Extremo: Totalmente o casi totalmente incapaz de mantener un relación 
apropiada con la familia y 1 o de su función en el hogar. 5 

7. Interferencia con relaciones con los compañeros y adultos y 1 o de rendimiento 
fuera de casa. 
NOTA: El funcionamiento fuera de la casa incluye la escuela (no evi tar), 
actividades, etc. 
No aplicable 
No sabe 

8 
9 

Ninguno. No hay interferencia. O 
Baja: Interferencia transitoria. No Impacto en las relaciones con los compañeros 
Otros adultos o maestros o fuera del hogar. No hay impacto en el funcionamiento 
fuera de la casa, por ejemplo, asistir y realizar actividades de grupo. 1 
Leve : leve impacto en el desempeño del o de sus relaciones fuera de la casa . 2 
Límite de la significación clínica. (Intermedio entre 1 y 3). 
Moderado: una cla ra interferencia. Ya sea el rendimiento fuera de casa o de la 
frecuencia o la calidad de las interacciones entre iguales o con un adulto: él/ ella 
podría evitar la interacción, o sentirse rechazado por sus compañeros o adultos, o 
podría tener conflictos con ellos. 3 
Grave: la marcada interferencia en la relación con sus pares o adultos fuera de la 
casa y 1 o el rendimiento fuera de casa . Significancia clínica importante. 4 
(Intermedio entre 3 y 5). 
Extreme: totalmente o casi totalmente incapaz de mantener una relación con pares 
o adultos y 1 o su funcionamiento fuera de la casa . 5 

56 



* ltems de severidad de Trastorno de Ansiedad Generalizada** 

ltems de severidad . 
Instrucciones: Para cada elemento circule el número que mejor caracteriza al 
paciente durante la última semana. 

1. Número total de síntomas de ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe 9 
No hay sín tomas O 
1 síntoma 

2-3 síntomas 2 
4-6 síntomas 3 
7-1 O síntomas 4 
Más de 10 síntomas 5 

2. Frecuencia total de síntomas de ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe 9 
No hay síntomas O 
1 o 2 días a la semana 1 
3 o 4 días a la semana 2 
5o 6 días a la semana 3 
Diariamente 4 
Varias horas al día 5 

3. Gravedad sobre los sentimientos de ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe . 9 
Ninguno. No hay síntomas de ansiedad. O 
Baja: malestar transitorio Muy. Clínicamente no es significativo. 1 
Leve: malestar transitorio que es ligeramente inquietante. Límite de la significancia 
clínica . Intermedio entre 1 y 3. 2 
Moderado: Claramente nervioso al anticipar el o confrontar situaciones que 
provoquen ansiedad . A menudo no se puede superar la tesis de los sentimientos. 
Estos sentimientos impactan en el bienestar. 3 
Grave: Mucha angustia cuando anticipa o confronta la situación que provoca 
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ansiedad. Por lo general, incapaz de superar este sentimiento (Intermedio entre 3 
y 5). 4 
Extremo: Se siente miserable al anticipar o hacer frente a la situación que provoca 
ansiedad (s). Casi totalmente incapaz de superar el miedo. Impacto muy marcado 
en el bienestar. 5 

4. Gravedad de los síntomas físicos de la ansiedad 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No hay síntomas físicos de ansiedad. O 
Baja: los síntomas físicos de ansiedad son muy transitorios. Los síntomas no son, 
o son apenas perceptibles por otros. Clínicamente no es signi fi cativo. 1 
Leve: Pocos síntomas físicos: no hay un impacto duradero. Límite de importancia 
clínica (Intermedio entre 1 y 3). 2 
Moderado: Síntomas persistentes físicos de la ansiedad , especialmente durante la 
exposición a las situaciones temidas. Los síntomas son perceptibles por los demás 
e interfiere de manera significativa con su habilidad para funcionar. 3 
Grave: Marcados síntomas físicos con significancia clínica sustancial 
{Intermedio entre 3 y 5). 4 
Extremos: síntomas fís icos severos y persistentes de ansiedad, especialmente 
durante la exposición a las situaciones temidas. Los síntomas son muy obvios 
para los demás y a menudo y dan lugar a la incapacidad de funcionar en la 
situación. 5 

5. Evitar situaciones que provocan ansiedad 
NOTA: Aquí incluye la escuela, el hogar, actividades, etc. 
No apl icable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No evita la situación que provoca ansiedad. O 
Mínimo: En ra ras ocasiones se evita la situación que provoca ansiedad (s) . La 
situación evitada no es crítica en su bienestar. 1 
Leve: Evita la situación que le provoca ansiedad parte del tiempo pero ning:.ma 
situación importante es evitada constantemente. Límite importancia clínica 
(Intermedio entre 1 y 3). 2 
Moderado: Frecuentemente evi ta la situación que provoca ansiedad frecuencia. Al 
menos una situación importante es evitada. 3 
Grave: La mayor parte del tiempo evita la situación que provoca ansiedad o más 
de una situación importante es constantemente evi tada (Intermedio entre 3 y 5). 4 
Extremo: Evita todas o casi todas las situaciones que provocan ansiedad. 5 
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6. Interferencia con las relaciones fami liares y 1 o rendimiento en el hogar 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No hay interferencia . O 
Mínimo: Interferencia transitoria. No hay impacto en las relaciones con los 
miembros de la fami lia o en su rendimiento (tareas, etc) en casa . 1 
Leve: leve impacto en las relaciones o el rendimiento fuera de casa. Límite de la 
significancia clínica {Intermedio entre 1 y 3). 2 
Moderado: Clara interferencia . Está afectada cualquiera de ejecución de tareas en 
el hogar o frecuencia de o la cal idad de la interacción con los miembros de la 
familia : él 1 ella puede aislarse de la interacción , o podrían ser rechazados por 
miembros de la famil ia, o pueden tener muchos conflictos con ellos. 3 
Grave: Marcada interferencia en las relaciones con miembros de la familia y 1 o el 
rendimiento en casa. De importancia clínica sustancial (Intermedio entre 3 y 5). 4 
Extremo: totalmente o casi totalmente incapaz de mantener una relación 
apropiada con la fami lia y 1 o función en el hogar. 5 

7. Interferencia con relaciones con los compañeros y adultos y 1 o de rendimiento 
fuera de casa. 
NOTA: Fuera de la casa incluye el funcionamiento de la escuela, actividades, etc. 
No aplicable 8 
No sabe 9 
Ninguno. No hay interferencia. O 
Mínimo: lnterferencis muy transitoria . No hay impacto en las relaciones con sus 
pares o los profesores u otros adultos fuera del hogar. Sin impacto en el 
funcionamiento fuera de la casa , por ejemplo, asistir y rea lizar actividades de 
grupo. 1 
Leve: leve impacto en las relaciones o el rendimiento fuera de casa. Límite de la 
significancia clínica (Intermedio entre 1 y 3). 2 
Moderado: una cla ra interferencia . Está afectada ya sea el rendimiento fuera de 
casa o la frecuencia o la cal idad de las interacciones entre iguales o con adultos: 
él 1 ella podría evitar la interacción , o podrían ser rechazados por sus compañeros 
o adultos, o podría tener conflictos con ellos. 3 
Grave: Marcada interferencia en la relación con sus pa res o adultos fuera de la 
casa y 1 o en su rendimiento fuera de casa. De importancia cl ínica sustancial 
(Intermedio entre 3 y 5). 4 
Extreme: Totalmente o casi tota lmente incapaz de mantener relaciones con pares 
o adultos fuera de casa. 5 

Puntuación de gravedad de síntomas de ansiedad _ _ __ _ 
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Característica de 
interés 
Edad 

Sexo 

Ansiedad 

Grado de 
ansiedad 

ANEXO 5 
VARIABLES 

Definición 
conceptual 

Definición 
operativa 

Tipo de variable 

Tiempo 
transcurrido a 
partir del 
nacimiento de un 

individuo 

Edad en años Cuantitativa 
Continua 

Denominación que Masculino 

se da al sujeto Femenino 

Cualitativa 

Nominal 
Dicotómica según sus 

características 
fenotípicas y 

genotípicas 

El Trastorno de 
Ansiedad 
Generalizada 
(TAG) se 
caracteriza por un 
patrón de 
preocupación y 
ansiedad 
frecuente y 
persistente 
respecto de una 
variedad de 
eventos o 
actividades. Los 
síntomas deben 
extenderse al 
menos por 6 
meses para poder 
efectuar el 
diagnóstico 

Se considerará Cuantitativa 
trastorno de Ordinal 
ansiedad cuando 

la escala del 
PAARS sume más 
de 15 puntos. 

El CBCL 
Considerará la 
presencia de 

ansiedad cuando 

en la subescala de 

ansiedad 
puntuaciones T 
para diferenciar la 

patología de estos 

grupos, tenga una 
puntuación T de 
70 o más, lo que 

se considerará 
indicativo de 

psicopatolog ía 

en La severidad se Cuantitativa Se clasifica 

dependiendo del clasificará de Numérica discreta 
acuerdo al puntaje 
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Estrés oxidativo 

grado de dificultad de los sub-factores 
que condicione en del PARS del tota l 
las esferas 
personal , social y 
escolar como; 
Leve: Cuando 
existe leve 
impacto en las 
relaciones o el 
rendimiento fu era 

de ansiedad 
general izada , 
severidad de 
síntomas 
físicos/somáticos y 
la frecuencia con 
que se presentan 
los síntomas a lo 
largo de la 
semana. 

de casa. 
Moderado: Hay Leve: 15 a 20 , 
clara interferencia moderada 21 a 25 
en el rendimiento severa de 26 a 30 
fuera de casa o la puntos. 
frecuencia o la 
calidad de las 
interacciones por 
sus compañeros o 
en la familia. 
Grave: Marcada 
interferencia en la 
relación con sus 
pares, en la fami lia 
o fuera de casa y 1 
o en su 
rendimiento fuera 
de casa 
Desequilibrio 
bioquímico 
propiciado por la 

Para el análisis se 
utilizará el puntaje 
total obtenido en 
el PARS 

Actividad 
enzimática 
expresada como 
UUmg proteína producción 

excesiva de (valores normales 
en tabla anexa) especies reactivas 

(ER) y radicales 
libres (RL}, que 
provocan daño 
oxidativo a las 
macromoléculas y 
que no puede ser 

Cuantitativa 
Numérica 
Continua 
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Severidad de 
Dermatitis 

Atópica 

Enzimas 

Catalasa (CAT) 

Glutatión 
reductasa (GR) 

Su peróxido 
dismutasa (SOD) 

Glutatión 
peroxidasa (GPx) 

Glutatión-S-
transferasa (GST) 

contrarrestado por 
los sistemas 
antioxidantes de 
defensa 

El índice de De acuerdo al Cuantitativa 
severidad de puntaje de Numérica discreta 
Dermatitis Atópica SCORAD se 
en función de las clasificará como: 
características de Leve <25 puntos 
las lesiones Moderado 25 a 50 
cutáneas puntos 
secundarias a Severo >50 
proceso puntos. 
inflamatorio y se Para el análisis se 
medirá de acuerdo tomará en cuenta 
a la extensión, el puntaje total 
intensidad y obtenido 
síntomas 
subjetivos de 
acuerdo al 
SCORAD 

Unidad de Valores de 
medición normalidad 

Ul/mg proteína < 1.4 

Ul/mg proteína < 0.48 

Ul/mg proteína < 107.7 

Ul/mg proteína < 0.11 

Ul/mg proteína < 0.2 

Tipo de variable 

Cuantitativa 
Continua 
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ANEXO 6 

HOJA DE CAPTACIÓN DE DATOS 

TÍTULO: RELACIÓN ENTRE GRAVEDAD DE LA DERMATITIS ATÓPICA, 
PRESENCIA DE SÍNTOMAS DE ANSIEDAD Y ESTRÉS OXIDATIVO EN 
POBLACIÓN PEDIÁTRICA 

FOLIO: _ _ ____ _ 

EXPEDIENTE _____ __ _ 
Nombre: ____________________________________ _ 

Ficha de identificación: 
Edad: ____ _ 

SEXO( 
O= masculino 1 = femenino 

ESCALAS POR ARRIBA DE LO ORMAL EN CBCL: 
O= ausente 1 = presente 

Trastorn os lnternalizados ( ) 

Trastorn os Exte rnal izados ( ) 

Depresión/ansiedad ( ) 
Trastornos de conducta ( 

TDAH( ) 

PUNTAJE TOTAL DE PAARS PARA TRASTORNO DE ANS IEDAD 

GENERALIZADA ( ) 
Para las siguientes variables O= ausente 1 = presente 
Presencia de Trastorno de Ansiedad Generalizada ( 
Presencia de Ansiedad de Separación ( ) 

Presencia de Fobias ( ) 
Presencia de Trastorno Evitativo ( 

Presencia de Estrés postraumático ( 

Edad al diagnóstico de Dermatitis Atópica ( 
Actualmente recibe tratamiento tópico ( ) 
Ha recibido en el pasado tra tamiento sistémico ( 
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SCORAD: 
Puntuación Total de Scorad ( 
Clasificación de la DA de acuerdo con SCORAD: ( 
O= leve 1 = moderada 2= severa 

OXIDACION CELULAR: 
Registro de ROS pM de DCF/mg de proteínas. 
Actividad de Catalasa (CAT) Ul/mg proteína 
Actividad de Glutation Transferasa (GR) Ul/mg proteína 
Actividad de Superóxido Dismutasa (SOD) Ul/mg proteína 
Actividad de Glutation Peroxidasa (GPx) Ul/mg proteína 
Actividad de Glutation-S-Transferasa (GTS) Ul/mg proteína 
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ANEXO 7 

CARTA DE CONSENTIMIENTO 

RELACIÓN ENTRE GRAVEDAD DE LA DERMATITIS ATÓPICA, PRESENCIA 
DE SÍNTOMAS DE ANSIEDAD Y ESTRÉS OXIDATIVO EN POBLACIÓN 
PEDIÁTRICA 

Su hijo(a) cumple con los requisi tos para participar en este estudio debido a que 
se le ha diagnosticado dermatitis atópica, que es un problema caracterizado por 
piel seca y comezón. La participación de su hijo(a) en este estudio es 
completamente voluntaria . Le solicitamos lea detenidamente la siguiente 
información y haga preguntas acerca de cualquier cosa que no esté clara, antes 
de decidi r si quiere o no participar. 

PROPÓSITO DEL ESTUDIO 

Este estudio busca demostrar si existe relación entre la gravedad de la dermatitis 
atópica y la presencia de ansiedad en su hijo y medir los niveles de ciertas 
enzimas que reflejan la oxidación de las cé lu las del cuerpo. El objetivo es 
comprender cada vez mejor los factores que influyen en la aparición y en la 
severidad de la dermatit is de los niños para así poder lograr cada vez 
tratamientos más integrales para el problema de su hijo(a) y de otros niños con la 
misma enfermedad. 

PROCEDI MI ENTOS 

Si usted consiente en que su hijo(a) participe en este estudio se le realizará un 
examen de su piel, seguido por una valoración y entrevistas en Psiquiatría y 
finalmente una cita al laboratorio de Neuroquímica donde le tomaremos una 
pequeña cantidad de sangre de la vena del brazo (aproximadamente el contenido 
de una jeringa de 10cc) y se le solicitará una muestra de orina 

RIESGOS Y MALESTARES POTENCIALES 

Venipunctura (extracción de sangre). Su hijo( a) tendrá un poco de molestia deb:do 
a la extracción de sangre. Su hijo(a) pod ría presentar un moretón o referir dolor en 
el lugar del cua l se extrae la sangre . 
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BENEFICIOS DEL ESTUDIO 

En el caso de que se detecte ansiedad en su hijo (a) , se le ofrecerá tratamiento en 
el Servicio de Salud Mental de este Instituto. 

ALTERNATIVAS A LA PARTICIPAC IÓN 

Usted puede decidir que no quiere que su hijo(a) participe y esto no afectará de 

ninguna manera la atención que ahora recibe. Este estudio no afectará la clase de 

atención que su hijo(a) recibe para su enfermedad. 

No se realizará pago alguno por participar en el presente estudio y el beneficio es 

únicamente el evalua r la presencia de síntomas emocionales que pudieran no 
haber sido detectados antes en su hijo. No se le cobrará por las pruebas de 

sangre y orina, ni por las consultas de valoración en el Servicio de Dermatología o 
de Salud Mental mientras dure su participación en el estudio .. 

ANONIMIDAD Y CONFIDENCIALIDAD 

Las únicas personas que sabrán que su hijo(a) es un sujeto bajo investigación, 
son los miembros del grupo de investigación y si es apropiado, sus médicos y 
enfermeras. Los expedientes del estudio serán anónimos y confidenciales. 

Cuando los resultados de la investigación se publiquen o se presenten en 

conferencias NO se incluirá información que divulgue la identidad de su hijo(a). 

Guardaremos toda la información acerca de su hijo(a) en expedientes especiales 
de investigación , independientemente de la información que se escriba de manera 
obl igada en el expediente clínico electrónico del hospital. 

Las carpetas de investigación serán guardadas en archiveros con llave y 
cornputadoras con contraseñas protegidas. Las muestras de sangre y orina de su 
hijo(a) serán exclusivamente uti lizadas para la medición de estrés oxidativo y será 
posteriormente destruida. 

PARTICIPACIÓN Y RETIRO 

La participación de su hijo(a) en esta investigación es volunta ria . Si decide no 

participar, ésto no afectará su relación con el Instituto Nacional de Pediatría, o su 

derecho a servicios de salud y otros servicios a los cuales de otra manera tiene 
derecho. Si usted decide que su hijo(a) participe, tiene la libertad de retirar su 
consentimiento y suspender su participación en cualquier momento, sin prejuicio a 

su atención futura en el Instituto Nacional de Pediatría. 
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DESCUBRIMIENTOS 

Durante el transcurso del estudio se le informará acerca de cualquier 
descubrimiento de importancia (ya sea bueno o malo), tal como cambios en los 
riesgos o beneficios que resultan al participar en la investigación o alternativas 
nuevas a la participación que podrían causar que cambie de opinión acerca de 
que su hijo(a) siga participando en el estudio. Si se le proporcionara información 
nueva, se volverá a obtener su consentimiento para que su hijo (a) siga 
participando en este estudio. 

IDENTIFICACIÓN DE LOS INVESTIGADORES 

En el caso de una lesión relacionada con la investigación o si su hijo(a) manifiesta 
una reacción adversa , por favor comuníquese con uno de los investigadores 
anotados a continuación. Si tiene preguntas relacionadas con la investigación, por 
favor siéntase con la libertad de comunicarse con: 

Dra. María del Mar Sáez de Ocariz, Servicio de Dermatología del Instituto Nacional 
de Pediatría (celular 044 55 54 33 34 39). 

Dra. Diana Malina Valdespino, Servicio de Paidopsiquiatría del Instituto Nacional 
de Pediatría (celular 044 55 29 13 70 58). 

Dra. Daniela Sierra Téllez, Servicio de Dermatología del Instituto Nacional de 
Pediatría (celular 044 5515 71 04 04). 

Domicilio: Insurgentes sur 3700-C, Col. Insurgentes Cuicu ilco, Delegación 
Coyoacán, México, D.F . 

Si usted tiene alguna duda o queja relacionada con el estudio, podrá ponerse en 
contacto con la Dra. Matilde Ruiz, al teléfono 10 84 09 00 extensión 1581 
(Presidenta del Comité de Ética) . 

DERECHOS DE LOS SUJETOS BAJO INVESTIGACIÓN 

Usted puede retirar su consentimiento en cualquier momento y dejar de participa r 
sin sa11ción. Usted no renuncia a ninguno de sus reclamos legales, derechos o 
remedios debido a su participación en este estudio de investigación. 

FIRMA DEL PADRe O REPRESENTANTE LEGAL 

Yo he leído (o alguien me ha leído) y entiendo la información anotada 
anteriormente . Me han dado la oportunidad de hacer preguntas y he recibido 
respuestas satisfactorias a todas mis preguntas. Me han dado una copia de este 
formulario. 
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AL FIRMAR ESTE FORMULARIO YO CONSIENTO VOLUNTARIAMENTE EN 
QUE MI HIJO (A) PARTICIPE EN LA INVESTI GACIÓN DESCRITA 

Nombre completo del paciente 

Nombre completo del padre o tutor Fecha 

Firma del padre o tutor: 

Nombre completo de la madre o tutora Fecha 

Firma de la madre o tutora: 

NOMBRE COMPLETO Y FIRMA DEL INVESTIGADOR QUE CONDUCE EL 
PROCESO DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Yo les expliqué la investigación al sujeto o a su representante legal y he 
contestado todas sus preguntas. Yo pienso que él/ella entiende la información 
descrita en este documento y que de libre albed río consiente en participar. 

Nombre completo del investigador 

Firma del investigador Fecha (debe ser la misma que la del sujeto) 
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Testigo 1. Nombre: 

Domici lio: 

Relación con el paciente: 

Firma del testigo Fecha 

Testigo 2. Nombre: 

Domicil io: 

Relación con el paciente : 

Firma del testigo Fecha 
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ANEXO 8 

CARTA DE ASENTIMIENTO 
Pacientes de edades entre 6 y 12 años 

ESTUDIO ACERCA DE LA RELACIÓN ENTRE GRAVEDAD DE LA 
DERMATITIS ATÓPICA, PRESENCIA DE SÍNTOMAS DE ANSIEDAD Y 
ESTRÉS OXIDATIVO EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA 

Te estamos invitando a que participes en un estudio de investigación realizado por 
las doctoras: María del Mar Sáez de Ocariz, Diana Malina Valdespino y Daniela 
Sierra Téllez, del Insti tuto Nacional de Pediatría. 

Tu cumples con los requisitos para participar en este estudio debido a que se te ha 
diagnosticado con un problema que afecta tu pie. Tu participación en este estudio 
es completamente vo luntaria . Te solicitamos leas detenidamente la siguiente 
información y hagas preguntas acerca de cualquier cosa que no esté clara, antes 
de decidir si quieres o no participar. 

PROPÓSITO DEL ESTUDIO 
El propósito de este estudio es busca r la relación entre la severidad de la 
dermatitis atópica y la ansiedad y de forma secundaria medir tus niveles de estrés 
oxidativo en la sangre. El objetivo es darte a ti y a pacientes con la misma 
enfermedad una mejor atención de este problema. 

PROCEDIMIENTOS 
Si aceptas participar en este estudio se te realizará un examen físico de tu piel 
completo, seguido por una valoración y entrevistas en Psiquiatría y finalmente una 
cita a laboratorio de investigación donde te extraeremos una pequeña cantidad de 
sangre (1 Occ o aproximadamente dos cucharaditas). 

RI ESGOS Y MALESTARES POTENCIALES 
Las molesti2s asociadas al estudio no son un riesgo grave para tu sa lud , aunque 
puedes presentar un moretón o algo de dolor en el lugar donde se hará la toma de 
una muestra de sangre. 

INFORMACIÓN ACERCA DE TU ENFERMEDAD 
La realización de este estudio permitirá conocer la asociación en tre la enfermedad 
de tu piel {dermatitis atópica) y la ansiedad, nos permiti rá saber si la ansiedad es 
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un factor que agrave la enfermedad de tu piel. El estudio de sangre nos ayudará a 
medir los niveles de estrés oxidativo y si tiene alguna relación con tu enfermedad 
de la piel. 

BENEFICIOS QUE SE ANTICIPAN PARA LOS SUJETOS 
Este estudio se hace para mejorar tu salud. El beneficio que esperamos con este 
estudio es medir la re lación de la dermatitis atópica y la ansiedad. 

BENEFICIOS QUE SE ANTICIPAN PARA LA SOCIEDAD 
Este estudio se hace para desarrollar mejores esquemas de tratamiento y poder 
influir en factores que exacerben tu enfermedad de la piel. 

ALTERNATIVAS A LA PARTICIPACIÓN 
Tu puedes decidir que no quieres participar y esto no afectará de ninguna manera 
la atención que ahora recibes. Este estudio no afectará la clase de atención que 
recibes para tu enfermedad. 

PAGO POR PARTICIPAR 
No se te cobrará por la prueba de sangre, de orina, ni por la valoración en 
Psiquiatría . 

ANONIMIDAD Y CON FI DENCIALI DAD 
Las únicas personas que sabrán que eres un sujeto bajo investigación, son los 
miembros del grupo de investigación y si es apropiado, tus médicos y enfermeras. 
Ninguna información acerca de ti o proporcionada por ti durante la investigación 
será divulgada a otros sin tu permiso por escrito, exceptuando: 

• Si es necesaria para proteger tus derechos o bienestar (por ejemplo, si te 
lastimas y necesitas atención de emergencia); o bien , 

• Si la ley lo ordena. 

Cuando los resu ltados de la investigación se publiquen o se presenten en 
conferencias no se incluirá información que divulgue tu identidad. 

Guardaremos toda la información en archiveros con llave y computadoras con 
contraseñas protegidas. Tus muestras de sangre serán almacenadas en un 
laboratorio bajo llave hasta que se destruya, lo cual será durante los cinco años 
posteriores a su obtención . 
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PARTICIPACIÓN Y RETI RO 
Tu part icipación en esta investigación es vo luntaria. Si decides no participar, esto 
no afectará tu derecho a recibi r atención de cal idad en el Instituto Nacional de 
Pediatría . Si decides participa r, tienes la libertad de retirar tu consentimiento y 
suspender tu participación en cualquier momento, sin prejuicio a tu atención futura 
en Institu to Nacional de Pediatría . 

DESCUBRIMIENTOS 
Durante el transcurso del estudio se te informará acerca de cualquier 
descubrimiento de importancia (ya sea bueno o malo), tal como ca mbios en los 
riesgos o beneficios que resultan al participar en la investigación o alternativas 
nuevas a la participación que podrían causar que cambies de opinión sobre seguir 
participando en el estudio. Si te proporcionamos información nueva, volveremos a 
solicitar tu asentimiento para seguir participando en este estudio. 

IDENTIFICACIÓN DE LOS INVESTIGADORES 
Si tienes alguna pregunta o duda relacionada con el estudio, podrás ponerte en 
contacto con alguna de las investigadoras anotadas a continuación: 

Dra. María del Mar Saez de Ocariz, Servicio de Dermatología del Instituto Nacional 
de Pediatría (celular 044 55 54 33 34 39). 

Dra. Diana Malina Valdespino, Servicio de Paidopsiquiatría del Instituto Nacional 
de Pediatría (celular 044 55 29 13 70 58). 

Dra. Daniela Sierra Téllez, Servicio de [)ermatología del Instituto Nacional de 
Pediatría (celular 044 55 15 71 04 04 ). 

O con la presidenta del Comité de Ética , la Dra. M ati lde Ruiz, al teléfono 1 O 84 09 
00 extensión 1581. 

Domicilio: Insurgentes sur 3700-C, Col. Insurgentes Cuicuilco , Delegación 
Coyoacán , México, D.F. 

DERECHOS DE LOS SUJETOS BAJO INVESTIGACIÓN 
Puedes retirar tu asentimiento en cualquier momento y dejar de participar sin 
sanción . No renuncias a ninguno de tus derechos debido a tu participación en este 
estudio de investigación. 
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FIRMA DEL PACIENTE 
Si tanto tu como tus padres han aceptado participar en el estudio, deberás firmar 
el presente formulario de asentimiento. 
Yo he leído (o alguien me ha leído) y entiendo la información anotada 
anteriormente. Me han dado la oportunidad de hacer preguntas y he recibido 
respuestas satisfactorias a todas mis preguntas. Me han dado una copia de este 
formulario. 

AL FIRMAR ESTE FORMULARIO YO CONSIENTO VOLUNTARIAMENTE EN 
PARTICIPAR EN LA INVESTIGACIÓN DESCRITA 

Nombre completo del paciente 1 Edad Fecha 

Firma del paciente: 

Nombre completo del padre o tutor Fecha 

Firma del padre o tutor: 

Nombre completo de la madre o tutora Fecha 

Firma de la madre o tutora: 

Nombre de la persona que realiza la discusión del asentimiento informado. 

Firma de la persona que realiza la discusión del asentimiento informado. 

Fecha 
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Testigo 1. Nombre: 

Domicilio: 

Relación con el paciente: 

Firma del testigo Fecha 

Testigo 2. Nombre: 

Domicilio: 

Relación con el paciente: 

Firma del testigo Fecha 
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INP 
Instituto Nacional de Pediatría 

COMITÉ DE INVESTIGACION 

México. D.F, a 23 de Enero de 2013 

ORA. DIANA MOLINA VALDESPINO 
DRA. MARIA DEL MAR SÁEZ DE OCARIZ 
SERVICIO DE SALUD E TAL Y DERMATOLOGIA 
PRESENTE: 

Me complace tnformarle que su proyecto intitulado· " Relación entre gravedad de la 
dermatitis atóplca, presencia de slntomas de ansiedad y estrés oxidativo en 
población pediátrica". Ha sido reg1strado y aorobado con el número 00512013, por el 
Comrté de Investigación el di a 03 de Octubre de 2012 y por el Com1 é de Ética el 23 de 
Enero de 2013, asi tambien ha sido au erizado por la Q¡reccJón de Investigación, 
según las normas vigentes de este lnstl uto 

Su protocolo estara · 1gente a partir de la lec a y por un penodo de 12 meses de 
acuerdo al cronograma propuesto por usted 

Para conocer el segu;miento de esta mves gac.ón le so !Citamos un informe 
semestraL · 

Espero que pueda ilevar a t:uen term1no la C1taoa 1nves· gací6n y cuando eslo ocurra 
esperamos nos env1é una copia del o los artiCCJios o la cop1a de la carátula y resumen 
de la tesis generada 

S·n mas por el mo· e :o <"e desp da ce Lsted 

ATENT AMEN TE 

DR FRANCISCO ESPINOSA ROSALES 
PRESIDENTE COMITÉ DE INVESTIGACION 

Vo.Bo. 

DR ALEJA ORO SERRANO SIERRA 
DIRECTOR GENERAL 
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