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VIERNES 10 DE ABRIL DE 2015
SALAA

Moderadores: Elena Hierro Delgado, Paloma Alonso Garcia

1. MUTACION DF508 EN HETEROCIGOSIS. CUANDO LA
CLINICA MANDA... Otero Vaccarello O, Sancho Gutiérrez R,
Gonzalez Escartin E, Pérez Belmonte E, Cabero Pérez M], De las
Vecillas Sanchez L, Cueli del Campo L. Unidad de Respiratorio
Infantil. Hospital Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién y objetivos. La fibrosis quistica (FQ) es una
de las enfermedades genéticas mas comunes en la poblacion
caucdsica, con un patrén de herencia autosémica recesiva. Es la
consecuencia de la aparicion de mutaciones en el gen CFIR que
codifica una proteina asociada a la conductibilidad transmem-
brana. Esta proteina constituye un canal de cloro y su alteracién
provoca perturbaciones en el transporte de agua y otros iones.
La FQ es un trastorno multisistémico que afecta especialmente
al crecimiento, el aparato respiratorio y digestivo. Actualmente
disponemos del cribado neonatal, en el que se mide en dos
muestras consecutivas los niveles de tripsina inmunoreactiva
(TIR). Se presenta en caso de un nifio, con cribado neonatal nega-
tivo para fibrosis quistica, que ante la persistencia de sintomas
se amplia el estudio genético, siendo diagnosticado finalmente
de FQ.

Meétodos. Lactante de 1 mes de vida, acude a consulta de
respiratorio infantil para realizacién de test de cloro en sudor,
remitido desde centro metabdlico, por TIR alteradas. Presenta
cloro en sudor ligeramente elevados en varias determinaciones
por lo que se solicita estudio genético detectindose mutacion
delta F508 en heterocigosis. Presenta infecciones respiratorias
de repeticién desde el primer mes de vida, con aislamiento de
gérmenes habituales en lavado nasofaringeo y precisando ciclos
de antibiéticos mensuales. Durante su evolucién llega a precisar

dos ingresos hospitalarios por infeccién respiratoria y tratamien-
to con corticoides y agonistas B2 inhalados. Buen crecimiento
ponderoestatural, no patologia a otros niveles. Se repite cloro
en sudor en varias ocasiones, nunca llegando a superar los 70
mmol/L, pero ante la clinica respiratoria persistente se solicita
estudio genético ampliado de FQ.

Resultados. Se realiza estudio molecular de CFTR mediante
amplificacién por PCR y secuenciacion automatica, detectandose
mutacién en Leu206Trp y DF508, confirméndose por tanto el
diagnéstico de fibrosis quistica.

Conclusiones. El cribado neonatal de FQ mediante analisis
de la TIR puede tener falsos positivos. Ante un resultado alte-
rado debe confirmarse el diagndstico mediante prueba de cloro
en sudor y test genético. Aunque la mutacion mas frecuente es
la DF508, hay otras mutaciones, que pueden dar lugar a feno-
tipos més leves de la enfermedad, y que debemos buscar si la
sospecha clinica es alta.

2. CRISIS DE ASMA DE EVOLUCION TORPIDA CON APA-
RICION DE FUGA AEREA. Gonzalez Garcia LG, Medina
Villanueva A, Rey Galdn C, Diaz Simal L, Vivanco Allende A,
Mayordomo Colunga J. UCI Pedidtrica. Area de Gestion Clinica de
Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El asma es una de las enfermedades cronicas
con mayor prevalencia en la edad pediatrica. La mayor parte de
las agudizaciones pueden ser tratadas a nivel ambulatorio. En
pocas ocasiones se requiere ingreso en unidades de cuidados
intensivos pedidtricos, cuando esto sucede se estima que menos
del 2% de los pacientes requieren conexién a ventilacion meca-
nica invasiva (VMI). A continuacién se presenta el caso de un
var6n con crisis asmatica asociada a fuga aérea que precisé VML

Resumen del caso. Paciente varén de 12 aios de edad, asma-
tico conocido desde los 2 afos, sin tratamiento de mantenimiento,
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Figura 1. Radiografia de térax. (Poster 2)

con antecedente de ptipura trombocitopénica idiopatica desde el
afio previo; no resuelta pese a 6 meses de tratamiento con predn-
siolona oral. Reaccion anafildctica a metilpredenisolona. Presenta
infeccion respiratoria por rinovirus y crisis asmatica moderada,
por lo que ingresa en planta de hospitalizacién; en tratamiento
con corticoides intravenosos y salbutamol nebulizado. A las 24
horas de ingreso empeora de forma stibita, con aparicién de enfi-
sema subcutaneo a nivel cervical y aumento del trabajo respirato-
rio. Se traslada a la unidad de cuidados intensivos pediatricos y se
conecta a ventilacion mecanica no invasiva (VMNI). A las 2 horas
del inicio de la VMNI presenta un empeoramiento llamativo, con
torax silente, aumento de volumen del enfisema subcutdneo de
hasta dos centimetros con extension a nivel toracico y acidosis
respiratoria (pH 7.10, CO, 98.8 mmHg). La radiografia de térax
(Fig. 1) y la tomografia computarizada (TC) mostraron la presen-
cia de enfisema subcutaneo laterocervical, supraclavicular y en
pared costal asi como importante neumomediastino. El paciente
precisd conexién a ventilacién mecanica invasiva (VMI) durante 6
dias, nebulizacién continua con salbutamol y corticoterapia intra-
venosa. Ademas, debido a la hiperinsuflacién dinamica, presenté
compromiso hemodindmico por lo que precisé soporte inotrpico
con dopamina durante los tres primeros dias. Tras la extubacién,
evolucion satisfactoria, persistiendo los signos de enfisema sub-
cutaneo a la semana del ingreso, con resolucién posterior. Cinco
meses después del episodio se encuentra asintomatico.
Conclusiones/Comentarios. El enfisema subcutdneo y el
neumomediastino son complicaciones raras del estatus asma-
tico que cuando se presentan debe hacernos prever un posible
empeoramiento bruco del paciente. En caso aqui descrito con-
curren estas dos raras complicaciones conllevando un deterioro
significativo del paciente e insuficiencia respiratoria aguda.

3. TOS CRONICA COMO MANIFESTACION DE CUERPO
EXTRANO ENDOBRONQUIAL. Sancho Gutiérrez R, Gonza-
lez Escartin E, Planelles Asensio MI, Otero Vaccarello O, Pérez
Belmonte E, Cabero Pérez MJ]. Unidad de Neumologia Infantil.
Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander.

Introduccién. La tos es el sintoma respiratorio mas frecuen-
te en la edad pedidtrica estando en la mayoria de las ocasio-
nes relacionada con infecciones de via aérea superior. Aunque
parezca un motivo de consulta banal, el diagndstico diferencial
es amplio por lo que es fundamental una buena historia clinica
y exploracion fisica para orientar el diagndstico.

Resumen del caso. Varén de 3 afios sin antecedentes de inte-
rés que es remitido a consulta por presentar desde hace 3 meses
tos en accesos ademds de varias infecciones respiratorias febriles.
Siempre en la auscultacion crepitantes en base izquierda. No
respuesta eficaz a tratamientos antibi6ticos, mucoliticos, ni bron-
codilatadores. Relacionan comienzo de los sintomas con episodio
de atragantamiento con pieza de boligrafo, Rx de torax en ese
momento normal. Se solicita en consulta radiografia de térax en
inspiracién-espiracion forzada en la que se objetiva atrapamiento
aéreo en hemitérax izquierdo. Se completa estudio con TAC pul-
monar que confirma la presencia de cuerpo extrafio en bronquio
principal izquierdo. Se remite a Hospital de Referencia donde se
realiza broncoscopia flexible y rigida sin objetivar cuerpo extrafio
en via aérea. Horas antes de la prueba el paciente estuvo ingre-
sado por agravamiento de la tos por lo que existe sospecha de
paso del cuerpo extrafio a via digestiva. Tras el procedimiento,
el paciente se encuentra asintomatico con auscultaciéon normal
y radiografia de térax sin hallazgos patoldgicos.

Conclusiones/comentarios. Los episodios de aspiracién de
cuerpo extrafio son frecuentes en los nifios, siendo més comunes
en lactantes y preadolescentes. Solo se consulta en el momento
agudo el 30% de los episodios, por lo que en la mayoria de las
ocasiones el diagndstico es tardio manifestindose en forma de
tos cronica, infecciones respiratorias de repeticion o sibilancias.
La utilidad de la radiografia de térax depende de la localiza-
cién del cuerpo extrafio, de su tamafio y de la colaboracién del
paciente y puede ser normal hasta en 1/3 de los casos por lo
que ante la sospecha de aspiracion de cuerpo extrafio estarfa
indicada la realizacion de fibrobroncoscopia flexible.

4, ESTRIDOR ESPIRATORIO EN LACTANTE CON BRON-
QUIOLITIS. Garcia Aparicio C, Zoido Garrote E, Guevara
Caviedes L N, Puerta Pérez P, Oulego Erroz I, Menéndez Arias
C, Mufioz Lozén A, Hierro Delgado E. Servicio de Pediatria. Com-
plejo Asistencial Universitario de Ledn.
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Introduccion. La bronquiolitis inducida por virus es la pri-
mera causa de infeccion respiratoria aguda en menores de 2
afos. Se estima una incidencia anual del 10% con una tasa de
ingreso entre 2-5% que estd en aumento en los tltimos afios. Se
presenta con taquipnea, aumento del trabajo respiratorio, hipo-
ventilacién, sibilancias y estertores crepitantes. El diagndstico
es fundamentalmente clinico. Aunque la mayoria tienen buen
prondstico, en ocasiones pueden complicarse y se hace nece-
sario el uso de pruebas complementarias. El virus respiratorio
sincitial (VRS) es el agente causante principal y el implicado en
la mayoria de los casos que precisan hospitalizacién seguido
de rinovirus, parainfluenza, metapneumovirus, adenovirus,
coronavirus y bocavirus.

Resumen del caso. Lactante de 23 meses de edad ingresa-
do por infeccion respiratoria con broncoespasmo e hipoxemia
con sibilancias y buena respuesta a tratamiento broncodilatador
nebulizado y corticoterapia oral. A las 48 horas comienza con
estridor espiratorio sin sibilancias acompafiado de fiebre, difi-
cultad respiratoria severa y afectacion del estado general. Ante
la sospecha de obstruccién de la via respiratoria superior, se le
administra dexametasona y adrenalina nebulizada con mejoria
parcial. Se realiza una radiografia cervical y de torax donde se
observa una consolidacién y pérdida de volumen del LSI con
desplazamiento de la traquea y del mediastino hacia ese lado
asociado a neumomediastino. Ante la sospecha de neumonia
necrotizante, se inicia antibioterapia intravenosa con cefotaxi-
ma y clindamicina pese a que los reactantes de fase aguda son
negativos y se traslada a UCIP para monitorizacién. La eco-
grafia tordcica no evidencia derrame significativo y el TC tora-
cico muestra atelectasia y obstruccién del bronquio principal
izquierdo acompafiado de consolidacién perihiliar derecha que
sugieren tuberculosis con diseminacién broncogena. Se realiza un
PPD, quantiferén en sangre y se recogen muestras de aspirado
gastrodueodenal que resultan negativas. Evoluciona favorable-
mente con desaparicién del estridor a las 48 horas y disminucién
del trabajo respiratorio a los 4 dfas. La radiografia de control a
los 7 dias fue normal. La PCR de virus respiratorios solicitada
al ingreso fue finalmente positiva para Bocavirus y Rinovirus.

Conclusiones/Comentarios. El espectro clinico de las
infecciones respiratorias virales es muy variado. Las lesiones
pulmonares con atelectasia y enfisema mediastinico han sido
descritas en las infecciones severas por virus incluido el Boca-
virus. Nuestro caso present6 Bocavirus y Rinovirus positivos
en el andlisis virélogico por PCR de exudado nasofaringeo. El
disponer de un diagnéstico virolégico ampliado de forma rapida
mediante técnicas de PCR podria en ocasiones evitar la realiza-
cién de pruebas y tratamientos innecesarios en pacientes con
infecciones virales graves que pueden confundirse con otros
cuadros clinicos.
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5. NEUMOMEDIASTINO ESPONTANEO EN PACIENTE
PEDIATRICO. Ariza Sanchez ML, Cabanillas Boto M, Del Olmo
Fernandez M, Javaloyes Soler G, Rojo Ferndndez I, Ferndndez
Alonso JE, Cantero Tejedor MT, Andrés de Llano JM. Servicio de
Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Palencia.

Introduccién. El neumomediastino espontaneo es una pato-
logia poco frecuente, tipica de varones adultos j6venes, que se
presenta en muy raras ocasiones en poblacion pedidtrica. Se
produce en situaciones que aumentan el gradiente de presion
alveolo-intersticial, dando lugar al escape de aire a la regién
mediastinica, sin existir traumatismo previo o patologia pul-
monar de base. Las situaciones que mds comtinmente lo des-
encadenan son exacerbaciones asmaticas, infecciones del tracto
respiratorio, vomitos, accesos de tos, esfuerzos intensos... La
clinica mas frecuente es el dolor toracico agudo, siendo muy
caracteristicos el enfisema subcuténeo y el signo de Hamman.
El diagndstico clinico se confirma mediante radiografia de térax
y la evolucién suele ser favorable.

Resumen del caso. Varon de 12 afios presenta dolor en
region latero-cervical y supraclavicular izquierdas y en tercio
superior del esternén, de 72 horas de evolucién, mds intenso
con la inspiracién profunda y con la tos. Asocia sensacion
de plenitud en la region superior del térax y nduseas, con
algtin vomito aislado. No disnea. No dificultad respiratoria.
No mareo, ni palpitaciones. No traumatismo previo. Refie-
re presentar cuatro dias antes cuadro gripal de 48 horas de
evolucién con mejorfa posterior. Antecedentes personales a
destacar: embarazo, parto y periodo neonatal normales. No
bronquitis de repeticién. No ingresos ni intervenciones qui-
rirgicas previas. Deportista. Exploracion fisica: Fcard: 103
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pm. SatOx: 100%. Fresp: 25 resp/min. No signos de dificul-
tad respiratoria. ACP: Normal. Inflamacion con crepitacion y
dolor a la palpacion en region latero cervical y supraclavicular
izquierdas. No signo de Hamman. Resto de exploracién nor-
mal. Pruebas complementarias: Radiografia anteroposterior
y lateral de toérax: enfisema subcutdneo en region cervical y
ambas regiones supraclaviculares (Fig. 1). Minimo neumo-
mediastino. ECG: Normal. Evolucion: Ingresa con analgesia
y oxigenoterapia en gafas nasales durante las primeras 24
horas, con buena evolucién y alta a las 48 horas. A los 6 dias
control clinico y radiolégico normales.

Conclusiones/Comentarios. El neumomediastino esponta-
neo es una entidad muy infrecuente en pediatria y de evolucién
generalmente favorable, sin embargo, es importante tenerla en
cuenta ya que forma parte del diagndstico diferencial del dolor
tordcico agudo, sobre todo en pacientes con antecedentes de
crisis asmatica o infeccion respiratoria previa.

6. OSTEOMIELITIS COMO FORMA DE PRESENTACION DE
TUBERCULOSIS MILIAR. Cueli del Campo L, Alegria Echau-
1i ], Alegria Echauri E, Garcia Barcenilla R, Garcia Alfaro D,
Arbona Jiménez C, Garcia Garcia FJ. Servicio de Pediatria. Servicio
de Traumatologia y Ortopedia. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santander.

Introduccion. La tuberculosis osteoarticular suele ocurrir
por diseminacion hematégena a partir de un foco primario
pulmonar. Es mas frecuente en nifios y adultos jovenes. Afecta
conjuntamente al hueso y a la articulacion, siendo las locali-
zaciones favoritas la columna (mal de Pott), cadera y rodilla.

Resumen del caso. Nifia de 23 meses con cojera derecha de
5 meses de evolucién. A la exploracién presenta limitacion a la
abducci6n y ala rotacién interna de la cadera derecha. No signos
inflamatorios locales en cadera, muslo o rodilla. Hemograma
normal, con VSG 49 mm/h. El estudio radiolégico confirmé el
diagnédstico de osteomielitis proximal del fémur derecho con

derrame articular en cadera derecha. La artrocentesis obtuvo
liquido seropurulento, con Gram y cultivos negativos. Se pauta
antibioterapia empirica con Cefotaxima durante dos semanas,
continuado de Amoxicilina-clavulanico oral. Al mes la explo-
racion fisica es normal, con misma cifra de VSG 49 mm/h, por
lo que se mantiene el antibiético dos semanas mas. 5 dias tras
finalizar el antibiético acude a urgencias por fiebre alta de 9
dias y clinica respiratoria. En la placa de torax se objetiva un
patron intersticial con hilios pulmonares aumentados y derrame
pericardico asociado, compatible con TBC. Mantoux 15x15 cm.
El aspirado gastrico fue Zhiel positivo, asi como la PCR para
el bacilo de Koch. Se instaurd triple terapia (Isoniazida, Pirazi-
namida y Etambutol). Tres meses mas tarde la paciente acusa
mayor cojera y en la radiografia se evidencia una fractura de
cuello de fémur. Precis6 inmovilizacién con yeso pelvipédico
y posteriormente férula en anillas, con buena evolucion a corto
y a largo plazo. No presenta limitaciones de movilidad ni dis-
metrias. (Figs. 1y 2)

Conclusiones/Comentarios. En un nifio el dolor de cadera
debe plantear diagnostico diferencial con enfermedad de Per-
thes, displasia de cadera o epifisiolisis. La elevacion de reactan-
tes de fase aguda y la radiologfa orientaran hacia una artritis
u osteomielitis. La coexistencia con tuberculosis pulmonar y
extrapulmonar, la irregular respuesta a antibi6ticos, y la mejorfa
con tuberculostaticos sefialaron al Mycobacterium tuberculosis
como agente causal de nuestro caso.

7. TUBERCULOSIS GANGLIONAR MEDIASTINICA EN UN
NINO CUYO CASO INDICE ES UN ADULTO CON DIAGNOS-
TICO INICIAL DE NEUMONIA. Pérez Belmonte E, Linares
Borges A, Alvarez Alvarez C, Guerra Diez JL, Sancho Gutiérrez
R, Cabero Pérez MJ. Unidad de Neumologia Pedidgtrica. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La tuberculosis (TB) sigue siendo un impor-
tante problema sanitario a escala mundial. En Espafa en el afio

Figuras 1y 2 (Poster 6).
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Figura 1 (Poster 7). Caso indice. 1e" ingreso.

Figura 2 (Poster 7). Caso indice. 2% ingreso.
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Figura 3 (Poster 7). Nifo.

2012 se notificaron 6019 casos, con una tasa de incidencia de
13,04/100 000 habitantes. El nimero de casos en menores de
15 afios fue 379 (6,3% del total), con una tasa de incidencia de
5,4/100 000 habitantes. EL 85% de los brotes tienen lugar en el
seno familiar y el nimero medio es de 2,5 casos/brote. La baci-
loscopia fue positiva en el 42% de los casos y en el 35% fueron
positivas baciloscopia y cultivo.

Resumen del caso. Nifio de 11 afios remitido desde su
centro de salud por Mantoux positivo y hallazgos sugestivos
de adenopatias hiliares. Asintomatico. Analitica y aspirado
gastroduodenal normales. Ecografia mediastinica: ganglios
paratraqueales mayores de 10 mm. Caso indice: familiar de
16 aflos que convive durante 1 semana en la misma habita-
cion del nifio en los primeros 15 dias del alta hospitalaria
por “Neumonia” habiendo sido tratado con claritromicina
con apararente buena evolucién. Analitica normal, cultivos
de esputo negativos e imagen radiografica sugestiva de
neumonia durante el primer ingreso. Reingresa por cuadro
febril y sudoracién 3 semanas constatdndose persistencia de
condensacién con lesion compatible con caverna. En esputo
bacilos dcido-alcohol resistentes, aislandose Mycobacterium
tuberculosis complex sensible a rifampicina, isoniacida y etam-
butol. (Figs. 1,2y 3)

Conclusiones/Comentarios. Alrededor del 30-40% de los
adultos diagnosticados como caso indice trasmiten la enfer-
medad atin con esputo negativo. La enfermedad suele ser con
mayor frecuencia asintomatica con respecto a los adultos y
predominan las formas extrapulmonares, sobre todo la forma
ganglionar. Teniendo en cuenta que el periodo de incubacién
de la enfermedad puede durar de semanas a meses y que los
sintomas clinicos de la TB no son especificos de la enfermedad,
debe existir una sospecha clinica de la TB para evitar que el
diagnéstico pueda demorarse. El estudio de contactos elevarfan
el indice de sospecha clinica y permitirfa un diagndstico precoz.
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8. ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS EN EL TRATAMIENTO
DE ADENITIS POR MICOBACTERIAS NO TUBERCULOSAS:
REVISION DE 4 CASOS CLINICOS. Revilla Orfas MD, Mufioz
Lozoén A, Dominguez Sanchez P, Reguera Bernardino J, Moro de
Faes G, Galvés Criado R, Andrés Andrés AG. Servicio de Pediatria.
Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Objetivos. Describir las caracteristicas clinicopatolégicas
de las adenitis por Micobacterias No Tuberculosas (MNT) y
evaluar las opciones terapéuticas realizadas.

Material y Métodos. Revision retrospectiva de historias cli-
nicas de nifios con adenitis por MNT seguidos en la consulta de
Infectologia pediatrica en nuestro centro entre los afios 2013 y
2014. Criterios de inclusion: reaccion en cadena de la polimerasa
o cultivo positivo, anatomia patoldgica compatible con infeccion
micobacteriana, mantoux menor de 15 mm, radiograffa de térax
normal, ausencia de contacto tuberculoso, y exclusién de otras
causas de adenitis granulomatosa. Se analizaron: edad, sexo,
caracteristicas de la adenopatia, exdimenes complementarios
realizados, actitud terapéutica y evolucion.

Resultados. Se detectaron 4 casos de adenitis por MNT,
en nifias con edades entre 2 y 6 afios (mediana, 24 meses). 4/4
habian recibido tratamiento antibioterépico previo (amoxicili-
na, amoxicilina-clavulanico, clindamicina ), ante la sospecha
de adenitis bacteriana. No referfan sintomatologia aparte de
una adenopatia no dolorosa, y fiebre al inicio del cuadro en un
caso. El tamafio medio de la adenopatia principal fue de 2 cm.
El hemograma, la bioquimica y la radiografia de térax no mos-
trardn ningtin dato de interés y la ecografia fue inespecifica en
4/4. La muestra para histopatoldgia se realizé por PAAF (3/4)
y en todas se describieron granulomas con necrosis microabce-
sos y fibrosis. En uno de los casos fistulizacion espontanea. El
Mantoux fué superior a 5 mm (2/4) y el cultivo positivo en 1/4
casos para Mycobacterium avium. La presencia de bacilos acido
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alcohol resistentes no se constaté en ningtin caso. Los pacien-
tes recibieron tratamientos diferentes: 1/4 recibio tratamiento
médico (claritromicina y ciprofloxacino) durante 3 meses con
buena respuesta. 1/4 casos se tratd con exéresis total que fue
curativa y otro con exéresis parcial y tratamiento médico pos-
terior (Azitromicina y Rifampicina ) que se mantuvo tres meses
y actualmente se encuentra asintomatica. En un caso la actitud
fué expectante sin tratamiento con seguimiento durante nueve
meses y evolucién favorable.

Comentarios. En las tltimas dos décadas se ha produci-
do un aumento en el nimero de adenitis por MNT en nuestro
medio. La exéresis completa del ganglio afectado se conside-
ra actualmente el tratamiento de eleccion segtin las dltimas
recomendaciones de la sociedad de Infectologia Pediatrica. No
obstante, hay publicaciones recientes que plantean otras alter-
nativas terapéuticas y hasta la fecha no existe unanimidad entre
profesionales sobre la mejor opcién terapéutica.

9. NEUMOPATIA RESTRICTIVA EN PACIENTE CON PUR-
PURA DE SCHONLEIN-HENOCH. Otero Vaccarello O, San-
cho Gutiérrez R, Garcia, Gonzélez Escartin E Pérez Belmonte
E, Cabero Pérez MJ. Servicio de Neumologin Pedidtirca. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. La parpura de Schonlein-Henoch es la vas-
culitis més frecuente en la infancia y es debida al depésito de
inmunocomplejos IgA que se deposintan en pequefios vasos.
Sus manifestaciones principales son a nivel cutaneo, digestivo
y renal. La afectacion del tracto respiratorio es habitual en algu-
nos tipos de vasculitis, especialmente en las ANCA postivo, sin
embargo es infrecuente en la PSH.

Resumen del caso. Nifia de 9 afios remitida a la consul-
ta de Respiratorio Infantil por tos crénica persistente de 2
afios de evolucién. Como antecedentes destaca episodio de
Parpura de Schonlein-Henoch a los 7 afios de vida (2012).
Refiere, tras episodio de infeccién respiratoria de vias altas
tos diurna, apenas nocturna, que también se desencadena
con ejercicio, sin acompafiarse de disnea. No roncopatia. No
rinorrea habitual. No sintomatologia de rinitis alérgica. El
estudio de tos incial completo, incluido Mantoux es negativo.
Inicialmente se orienta como infeccién respiratoria y se trata
con dexametasona oral y amoxicilina clavuldnico con mejoria
parcial, pero posteriormente reaparece la tos diurna, escasa y
autolimitada, relacionada con el ejercicio. Prueba de esfuerzo
negativa. Presenta epirometrias con disminucién progresiva
de la capacidad vital forzada (FVC) y del FEV1, compatibles
con patrén restrictivo. Es valorada por Cardiologia Infantil,
descartando hipertension pulmonar y patologfa cardiovascular.

Se realiza un TCAR pulmonar que resulta normal. Se intenta
tratamiento con fluticasona y salmeterol inhalados con minima
mejoria clinica y apenas variacién espirométrica, persistiendo
un patron restrictivo. En abril de 2014 presenta 2° brote de
purpura de Schonlein-Henoch, y en agosto el tercero, por lo
que es derivada a Reumatologfa. En el estudio inmunoldgico
tanto los ANCA, ANA y anti-mieloperoxidasa resultan nega-
tivos. Ante la persistencia de los brotes se inicia tratamietno
con prednisona y azatriopina, consiguiendo control del brote.
Actualmente se mantiene libre de tos pero persiste disnea ante
esfuerzos moderados.

Conclusiones/Comentarios. La afectacién del tracto respi-
ratorio es frecuente en algunos tipos de vasculitis, pero no asi
en la PSH. Es necesario, por tanto, una orientacion clinica y
diagndstica precoz ya que con tratamiento adecuado el pro-
nostico puede mejorar.

10. COMPLICACIONES PULMONARES EN LA ENFERME-
DAD DE CELULAS FALCIFORMES. Sancho Gutiérrez R, Gon-
zalez Escartin E, Otero Vaccarello O, Pérez Belmonte E, Cabero
Pérez MJ. Unidad de Neumologia Infantil. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién y objetivos. El término enfermedad de célu-
las falciformes describe un grupo de alteraciones caracteri-
zadas por episodios intermitentes de oclusion vascular que
causan disfuncién organica. La mortalidad de esta enfermedad
ha disminuido lo que ha supuesto un aumento de complica-
ciones tanto agudas como cronicas. Las complicaciones pul-
monares ocurren frecuentemente y son la causa mas comtin
de mortalidad.

Métodos. Entre las complicaciones pulmonares agudas
destacan neumonias por microorganismos encapsulados, trom-
boembolismo pulmonar de médula ésea y el sindrome toracico
agudo (STA). EI STA se define como la aparicion de un nuevo
infiltrado pulmonar acompafiado de fiebre y sintomas respira-
torios siendo una complicacién frecuente y factor de riesgo de
mortalidad en la edad adulta. No existen datos de laboratorio
ni pruebas de imagen patognomonicos de esta enfermedad aun-
que el lavado broncoalveolar podria ayudar al diagnéstico. El
manejo consiste en oxigenoterapia, antibioterapia, hidratacién
y analgesia. En pacientes con episodios recurrentes de STA
se puede valorar tratamiento con hidroxiurea o trasplante de
médula ésea.

Resultados. La patologia respiratoria recurrente y persis-
tente predispone al desarrollo de complicaciones crénicas. La
hipertension arterial pulmonar aparece en el 30-50% de los
pacientes pudiendo desarrollar fallo ventricular derecho. La
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clinica es inespecifica pero se puede presentar en forma de
muerte stibita en gente joven relacionada con el ejercicio fisico.
Otras complicaciones crénicas son la hiperreactividad bronquial,
desaturacion nocturna y SAHS obstructivo.

Conclusiones. Como seguimiento de estos pacientes se
recomienda estudio espirométrico, pulsioximetrfa basal anual,
pulsioximetria nocturno si clinica de SAHS y ecocardiografia
bianual a partir de los 8 afios o antes en nifios sintomaticos para
valorar y prevenir las complicaciones cardiovasculares.

11. SINDROME TORACICO AGUDO EN PACIENTE CON
ENFERMEDAD DE CELULAS FALCIFORMES. Sancho Gutié-
rrez R, Gonzélez Escartin E, Otero Vaccarello O, Pérez Belmonte
E, Cabero Pérez MJ. Unidad de Neumologia Infantil. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La drepanocitosis se manifiesta como episo-
dios intermitentes de oclusién vascular produciendo disfun-
cién en diferentes 6rganos. La mortalidad ha disminuido en los
tltimos afios, produciéndose como consecuencia un aumento
de las complicaciones tanto agudas como crénicas, siendo las
pulmonares las mas frecuentes.

Resumen del caso. Varén de 17 afios de origen dominicano
con diagndstico de drepanocitosis al afto de vida remitido desde
hematooncologfa para valoracién neumoldgica. Presenta desde
los 11 afios hasta 6 ingresos por dificultad respiratoria y dolor
costal, con diagndstico de neumonia en varias localizaciones y
sindrome toracico agudo. Exploracion fisica basal: Sat 93-94%,
crepitantes bibasales y esplenomegalia. Resto normal. Espiro-
metria no valorable por mala técnica. Radiografias de térax
consecutivas: acufiamiento vertebral, infiltrados en diferentes
localizaciones. Ecocardiograma normal

Conclusiones/Comentarios. Las manifestaciones pulmona-
res en la drepanocitosis tienen un manejo especifico. Entre las
complicaciones pulmonares agudas destacan neumonias por
microorganismos encapsulados, tromboembolismo pulmonar de
médula dsea y el sindrome téracico agudo (STA) que se define
como la aparicién de un nuevo infiltrado pulmonar acompafiado
de fiebre y sintomas respiratorios. El manejo consiste en oxige-
noterapia, antibioterapia, hidratacion y analgesia. En cuanto a
las complicaciones crénicas, la hipertension arterial pulmonar
aparece en el 30-50% de los pacientes pudiendo desarrollar fallo
ventricular derecho. Otras complicaciones son la hiperreacti-
vidad bronquial, desaturacion nocturna y SAHS obstructivo.
Como seguimiento de estos pacientes se recomienda espiro-
metria en cada consulta, pulsioximetria nocturno si clinica de
SAHS y ecocardiografia bianual a partir de los 8 afios o antes
en nifios sintométicos.
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Moderadores: Laura Regueras Santos,
Cristina Rodriguez del Corral

1. PURPURA FULMINANS NEONATAL Y SHOCK SEPTICO
COMO MANIFESTACION INICIAL DE DEFICIT DE PROTEI-
NA C. Mufioz Ramirez N, Matias del Pozo V, Alonso Jiménez
T, Figueroa Ospina LM, Ortega Vicente E, Rellan Rodriguez S,
Benito Gutiérrez M, De La Huerga Lopez A. Servicios de Neona-
tologia, Pediatria y UCI Pedidtrica. Hospital Clinico Universitario
de Valladolid.

Introduccion. La ptrpura fulminans neonatal es la forma
tipica de presentacion de los déficits graves de proteinas C y
S anticoagulantes, trombofilias primarias mas frecuentes en
pediatria. El diagndstico de sospecha debe realizarse ante la
aparicion de lesiones equiméticas y purptricas generalizadas,
que pueden evolucionar hacia necrosis cutanea asi como impor-
tantes secuelas.

Resumen del caso. Recién nacido prematuro de 34 sema-
nas de edad gestacional, que el 4° dia de vida presenta clinica
de sepsis grave. AF: Madre diabética tipo 1A e hipotiroidismo
autoinmune. Trombopenia durante el embarazo. AP: Embarazo
gemelar bicorial, biamniético mediante FIV. Cesarea a las 34
semanas de EG por falta de progresién del parto con rotura
prematura de membranas del 1° gemelo. Cultivo de E. agalactiae
desconocido, tratada con ampicilina y eritromicina intraparto.
1° gemelo. Apgar al nacimiento 5/9. Rea tipo 3. Ingresa por
prematuridad, recibe antibioterapia con ampicilina y gentami-
cina. E14° dia de vida presenta febricula, taquicardia mantenida
y signos de mala perfusion periférica con lesiones purpiricas
generalizadas. Analitica sanguinea con leucopenia y trombope-
nia, acidosis lactica y aumento de reactantes de fase aguda (PCR
47,6 mg/L). Se extraen cultivos microbiol6gicos y se administra
cefotaxima. En las siguientes horas presenta shock séptico grave
con fallo multiorgénico, que precisa perfusién de dopamina
y dobutamina. Coagulopatia con prolongacién del TP, INR y
TTPA, administrandose dosis extra de vitamina K, asi como
varias transfusiones de PFC y plaquetas. En control ecogréfico
presenta hemorragia intraventricular grado L. Tras crecimiento
de S. warnerii en hemocultivo se sustituye antibioterapia por
meropenem y vancomicina con buena evolucién. Resto de culti-
vos estériles. Tras el antecedente de ptrpura fulminans neonatal,
y varios meses después del episodio se solicita estudio ampliado
de coagulacién encontrandose déficit de proteina C. Tanto los
padres como el hermano gemelo tienen niveles normales de
proteina C.
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Conclusiones/Comentarios. El déficit de proteina C es una
de las trombofilias primarias més prevalentes. El diagndstico
temprano permite establecer profilaxis anticoagulante en situa-
ciones de riesgo trombético como cirugias, inmovilizaciones,
etc. En nuestro caso, dado que el paciente presenta un déficit
de proteina C moderado, el shock séptico actué como factor
protromboético desencadenante de las manifestaciones clinicas,
permitiendo el diagndstico.

2.SANGRADO PROLONGADO TRAS PUNCION EN RECIEN
NACIDO: DEBUT DE HEMOFILIA B. Pérez Espafia A, de la
Huerga Lopez A, Mufioz Ramirez N, H Gonzalez Garcia, Her-
nanz Sanz JL, Bahillo Curieses P, Rellan Rodriguez S, Matfas
del Pozo V. Seccidn Neonatologia. Hospital Clinico Universitario
de Valladolid.

Introduccidn. La hemofilia es una enfermedad hemorragica
hereditaria caracterizada por la deficiencia funcional o cuanti-
tativa del factor VIII (hemofilia A) o del factor IX (hemofilia B).
E130% de todos los casos de hemofilia se produce en ausencia
de una historia familiar positiva pudiendo pasar desapercibida
al nacer. Ademas, las manifestaciones clinicas de la hemofilia
en el periodo neonatal son poco frecuentes (15-33% de todos
los casos) y en algunos casos pueden ser graves (hemorragia
cerebral). Presentamos el caso clinico de un recién nacido que
presento un sangrado persistente tras puncién como primera
manifestacién clinica de hemofilia B.

Resumen del caso. Recién nacido a término (38 semanas)
pequefio para su edad gestacional (2.520 g) que ingresa al naci-
miento por hipoglucemia y riesgo de sindrome de abstinencia.
Antecedentes familiares: Madre consumidora de drogas (heroina
y metadona), VHC positivo. No trastornos de la coagulacion
conocidos en la familia. Antecedentes obstétricos: Embarazo
controlado. Consumo de drogas durante embarazo. Diabetes
gestacional en tratamiento con dieta. Tension arterial en limite
alto. Serologias Rubeola inmune, VHC positivo, resto negativas.
Antecedentes perinatales: Apgar 6/9. Reanimacién con presién
positiva, pH cordén 7.29. Administrada profilaxis oculohemo-
rrégica al nacimiento. Exploracion fisica a su ingreso normal.
El tercer dia de vida se evidencia un sangrado persistente en
el punto de puncién en talén para la realizacién de screening
metabdlico. No otros signos de sangrado. Realizada analitica de
sangre con coagulacion (Hemograma: hemoglobina 20.4 g/dl,
hematocrito 58%, plaquetas 174.000, leucocitos 14.750 (L 27%,
M 6%, N 63%) Bioquimica: bilirrubina 14.3 g/dl, GOT 65 U/L,
resto de parametros normales. Coagulacion: INR 1,26, TTPA
109, ratio TTPA 3.32, TP 15.6, IP 70%). Se repite control de coa-
gulacién confirmandose coagulopatia. Se realiza determinacién

de factores de coagulacion: cuantificacion del Factor IX: 1%,
diagnosticandose de hemofilia B severa. Se realiza estudio de
la madre siendo este normal. Presenta buena evolucion clinica
sin otros signos de sangrado.

Conclusiones/Comentarios. La hemofilia debe considerarse
dentro del diagnéstico diferencial en las alteraciones hemorra-
gicas del recién nacido, incluso sin la existencia de anteceden-
tes familiares. La primera manifestacion de la hemofilia en el
periodo neonatal puede ser un sangrado prolongado en puntos
de puncién. El diagnéstico precoz es importante porque en las
hemofilias graves neonatales existe un riesgo elevado de san-
grado intracraneal y extracraneal que puede comprometer la
vida del paciente.

3. CIANOSIS NEONATAL, UN CASO DIFERENTE. Zoido
Garrote E, Garcia Aparicio C, Guevara Caviedes N, Puerta Pérez
P, Rodriguez Blanco S, Fernandez Miaja M, Moro de Faes G,
Galvez Criado R. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial Uni-
versitario de Ledn.

Introduccién. La cianosis es un motivo de ingreso frecuente
en Neonatologia cuya importancia radica en que sugiere dis-
minuci6én del contenido de oxigeno en la sangre e inadecuada
entrega del mismo a los tejidos. Sus causas mas comunes son
pulmonares, cardiovasculares, neuroldgicas o infecciosas, por
lo que deben ser en las primeras en el diagnéstico diferencial.
Presentamos el caso de un prematuro tardio que inicia cianosis
progresiva durante su estancia en Nuestra Unidad, sin eviden-
clarse ninguna de las anteriores causas como origen del cuadro.

Caso clinico. Se trata de un varén, segundo gemelo, proce-
dente de un embarazo controlado, con ecografias y serologias
antenatales normales. Parto eutdcico a las 36 semanas de vida
sin incidencias ni riesgo infeccioso. Peso al nacimiento de 1990
g, motivo por el que ingresa en la Unidad de Neonatologfa.
Progresivamente adquiere una coloracién cianética-parduzca
y comienza a requerir oxigenoterapia para una aceptable satu-
racion de oxigeno. Se descarta patologfa cardiaca, pulmonar,
metabdlica e infecciosa. En una extraccion analitica se constata
coloracion de la sangre, muy oscura, casi negra, por lo que se
realiza una cooximetria, detectdndose una metahemoglobine-
mia del 63.3%, confirmada en laboratorio; por lo que se inicia
tratamiento con azul de metileno 1% a 1mg/kg y acido ascor-
bico a 500 mg/dia; con respuesta satisfactoria, descendiendo
la MetaHb al 4.9%. Tras 6 dias de tratamiento se deja el acido
ascoérbico a dosis de mantenimiento (200 mg/dia). A los 20 dias
de vida fue dado de alta, con una MetaHb de 0.6%; en controles
ambulatorios posteriores presenta cifras similares y el desarrollo
pondero-estatural y psicomotor es adecuado.
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Comentarios. La Metahemoglobinemia es una causa infre-
cuente de cianosis en el recién nacido y lactante. Se caracteriza
por aumento de la MetaHb en el organismo; sustancia que se
produce fisiologicamente en pequefias cantidades (es <1% del
total de la Hb), por oxidacion del hierro ferroso a férrico; su
aumento refleja un desequilibrio entre la oxidacién y la reduc-
cién del grupo Hemo de la Hb y dificulta el transporte y entrega
de oxigeno a los tejidos. Ante la sospecha debemos pedir una
cooximetria, siendo caracteristico gases arteriales con presién
y porcentaje de saturacién de oxigeno normal acompaiiados de
saturacion por pulsioximetria baja. El tratamiento se hace con
azul de metileno 1 a 2 mg/kg; otros tratamientos serfan acido
ascorbico, terapia con oxigeno hiperbarico o exanguinotransfu-
sién. Su origen puede ser congénito o adquirido, se han descrito
menos de 100 casos congénitos en la literatura. En nuestro caso
autn no hemos podido confirmar el origen, pese a descartar por
estudio genético molecular déficit de MetaHb reductasa, alte-
racién de las Hb F, Hb A2, en los genes HBG, HBA2, HBA1, y
o-Talasemia.

4. NEUTROPENIA NEONATAL ALOINMUNE. Mena Huarte
MJ1, Pérez Gutiérrez ME!, Torres Aguilar L', Fernandez Fer-
nandez E2, Crespo Valderrabano L, Puente Montes S!, Vegas
Alvarez AM!, Centeno Malfaz F'. 1Servicio de Pediatria, 2Servicio
de Hematologin. Hospital Rio Hortega. Valladolid.

Introduccién. La neutropenia es el descenso en la cifra de
neutréfilos por debajo de los 1500/ microlitro, clasificindose
seglin el contaje en leve, moderada o intensa, determinando
asi el riesgo potencial de infeccidn grave. La neutropenia puede
ser debida a alteraciones en la produccién de los neutréfilos,
destruccién periférica de los mismos o combinacion de ambas.

Resumen del caso. Recién nacido diagnosticada de neu-
tropenia durante el periodo neonatal inmediato, en el contexto
de un distress respiratorio que precisé ingreso en la Unidad
de Neonatologia. En controles analiticos seriados durante su
estancia hospitalaria persiste la neutropenia, a pesar de anti-
bioterapia intravenosa y cultivos negativos. La paciente es deri-
vada a nuestro Servicio de Pediatria con 16 dias de vida para
seguimiento y estudio. Durante este tiempo se mantiene estable
clinicamente, asintomatica, afebril, con buena tolerancia. En los
antecedentes familiares destaca que la madre fue diagnosticada
de neutropenia durante el embarazo; padre, sano. En colabo-
racién con el Servicio de Hematologia de nuestro hospital se
realiza un estudio fenotipico y genotipico de neutréfilos de los
padres y de nuestra paciente. En dicho estudio se encuentra
una incompatibilidad en el genotipo granulocitario HNA 1y
HNA 3 entre la madre y la hija. Se detectan auto-anticuerpos de
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tipo IgG fijados a los neutréfilos maternos y del recién nacido.
Nuestra paciente permanece asintomatica durante el seguimien-
to en consulta, con recuperacién progresiva de los valores de
neutréfilos hasta la normalizacién 5 meses después.

Conclusiones/Comentarios. La neutropenia neonatal aloin-
mune se produce por el paso transplacentario de inmunoglobu-
linas de tipo IgG dirigidas contra antigenos de la superficie de
los neutréfilos del lactante, que al unirse a éstos producen su
destrucci6n. El sistema que con mayor frecuencia se ve impli-
cado es el NA1 y NA2, detectandose en el suero de la madre y
del recién nacido anticuerpos antineutréfilos especificos frente
a este sistema. Los RN afectados presentan neutropenia des-
de el momento del nacimiento, presentando diferente severi-
dad segtin el grado de destruccién, y con una duracién de 2
a 4 semanas. Clinicamente pueden permanecer asintométicos
hasta la recuperacion de las cifras de neutréfilos o desarrollar
graves infecciones. El diagnéstico de confirmacion se realiza
mediante la deteccién del anticuerpo en suero materno. El tra-
tamiento depende del grado de neutropenia y el estado clinico
del paciente.

5. AFTAS DE BEDNAR: CUANDO LA LACTANCIA RESULTA
TRAUMATICA. Hedrera Fernandez A, Gonzélez Martin LM,
Vegas Alvarez AM, Centeno Malfaz F. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccién. La orofaringe, por sus caracteristicas anato-
micas, es un drea de dificil visualizacion durante la exploracion
fisica del neonato, por lo que algunas entidades en esta localiza-
cién pueden pasar despercibidas para el clinico. El objetivo de
este trabajo es ofrecer, a partir de un caso clinico, informacién e
imégenes de una entidad frecuente y escasamente conocida, en
gran parte por la ausencia de material iconografico al respecto.

Resumen del caso. Recién nacida a término de peso ade-
cuado para su edad gestacional, sin antecedentes patoldgicos,
alimentada con lactancia materna exclusiva, que acude a urgen-
cias pedidtricas a los cinco dias de vida por referir sus padres
irritabilidad, episodios de llanto cada vez més frecuentes, sin
rechazo de tomas ni fiebre. Ala exploracion fisica, se visualizan
dos tlceras simétricas en la regién de transicion de paladar
duro a paladar blando, de un didmetro mayor de 1,5 cm, con
un centro claro blanquecino y un halo eritematoso. No otras
lesiones cutaneo-mucosas objetivables, ni ningtin otro hallazgo
patoldgico en la exploracion fisica. Inicialmente, se sospecha una
infeccién fingica y se indica tratamiento con nistatina, revisando
a la paciente de forma programada a las 12 horas: la simetrfa de
las lesiones y la comparacién de las mismas con la iconografia
disponible en la literatura, llevan al diagndstico de tlceras trau-



Posters

maticas de Bednar, secundarias a los traumatismos del pezén
en el paladar durante el mecanismo de succién. Se instruyé a la
familia en la técnica adecuada de lactancia materna, evitando
la posicién horizontal del neonato. La paciente fue revisada al
mes, constatdndose la desaparicion completa de las lesiones
ulcerativas, lo cual apoya el diagndstico comentado.
Conclusiones/Comentarios. Las aftas de Bednar son ulce-
raciones simétricas, con un drea central blanquecina de fibrina
y un halo eritematoso, que aparecen en la zona de transicién
entre el paladar duro y blando, a nivel de las eminencias pteri-
goideas. Son secundarias a un traumatismo a ese nivel: succion
del pezén o la tetina durante la lactancia, succién del pulgar,
cuerpos extrafos o escaldadura. La clinica habitual de presenta-
cién es irritabilidad y crisis de llanto coincidente con las tomas
(Tricarico, 2012). Descritas ya en 1850 por Bednar, las tilceras
traumaticas son mds frecuentes de lo que se cree. La accién trau-
matica del pezon o la tetina y la posicién horizontal del neonato
durante la lactancia son los dos factores principales que favore-
cen la aparicion de estas tilceras (Pedra, 1996). Asimismo, se ha
descrito que son mas frecuentes en lactancia artificial (Nebgen,
2010). La actitud terapéutica debe limitarse a indicar a la madre
una adecuada técnica de lactancia y, si fuera preciso, analgesia
con paracetamol. Las aftas de Bednar regresan al desaparecer
el desencadenante traumatico. Su conocimiento puede evitar
exploraciones complementarias y tratamientos innecesarios.

6. WOLFF PARKINSON WHITE NEONATAL. Planelles Asen-
sio. MI, Alegria Echauri. ], Alegria Echauri. E, Pérez Santos.
AB, Fernandez Suarez N, Viadero Ubierna MT. Neonatologin y
Cardiologia Infantil. S. de Pediatria. Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La taquicardia supraventricular (TSV) es la
taquiarritmia mas frecuente en la infancia. Una cuarta parte
es secundaria al sindrome de Wolff Parkinson-White (WPW):
sindrome de pre-excitacion en el que una via accesoria (haz de
Kent) conecta de forma anémala las auriculas con los ventricu-
los. El espectro clinico es variable. Puede cursar de forma asin-
tomatica o generar arritmias desde la época fetal. Ademas, éstos
pacientes presentan un riesgo aumentado de muerte stbita.

Resumen del caso. A continuacién, describimos tres casos
que requirieron ingreso en nuestra unidad de Neonatologia
durante el pasado afio.

Caso 1: Neonato de 25 ddv, sin antecedentes de interés, que
consulta por rechazo de tomas e irritabilidad. Presenta regular
estado general, cutis marmorata y hepatomegalia. Se monito-
riza y se objetiva TSV a 250 Ipm, que cede con una dosis de
adenosina ev. La ecocardiografia (ECOCG) muestra un corazén

estructuralmente normal, con disfuncién sist6lica leve. El elec-
trocardiograma (ECG) basal es compatible con WPW, por lo que
se inicia tratamiento profiléctico con flecainida oral (2 mg/kg/
dia, en 2 dosis), sin presentar nuevos episodios.

Caso 2: RNAT, PAEG. Embarazo controlado sin incidencias.
Avisan a paritorio porque se encuentra hipoténico y con escaso
llanto. Al minuto de vida, a la auscultacion destaca taquicardia.
Se objetiva TSV a 260 Ipm que cede de forma esponténea a los
7 min. ECOCG: CIV muscular pequefia, sin otras anomalias.
El ECG basal es compatible con WPW por lo que se inicia tra-
tamiento con flecainida oral (3 mg/kg/dia) sin repetir nuevos
episodios.

Caso 3: RNAT, PAEG. En la ecograffa prenatal de la sema-
na 32 se objetiva TSV a 240-260 Ipm, sin hidrops. El corazén
no muestra anomalias estructurales. Se prescribe tratamiento
materno con digoxina oral revirtiendo a ritmo sinusal hasta el
final del embarazo. Tras el nacimiento se evidencia WPW en el
ECG, iniciando tratamiento con flecainida oral (2 mg/kg/dia)
sin presentar episodios.

Conclusiones/Comentarios. El sindrome de WPW se pre-
senta mds frecuentemente en pacientes con corazon estructu-
ralmente sano, pero siempre debemos realizar un ECOCG para
descartar anomalias. La adenosina es el firmaco de eleccién para
yugular las TSV en pacientes hemodinamicamente estables. Los
antiarritmicos del grupo Ic, lo son para prevenir recurrencias.
En nuestros pacientes la flecainida resulté eficaz incluso a dosis
bajas. La evolucién clinica, hasta el momento, ha sido buena.

7. TETRALOGIA DE FALLOT CON AGENESIA DE LA VAL-
VULAPULMONAR. Fernandez Moréan M, Fernandez Aracama
J!, Ibanez Fernandez A!, Juncedo Antufia S?, Loro Palacios ML,
Segura Ramirez DK?, Sudrez Rodriguez M, Fernandez Colo-
mer B1. 7 Servicio Pediatria, 2Servicio Anatomia Patoldgica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La Tetralogia de Fallot “clasica” se caracte-
riza por estenosis infundibular pulmonar, comunicacion inter-
ventricular, dextraposicién de la aorta e hipertrofia ventricular
derecha. La Agenesia de la valvula pulmonar es una cardiopatia
congénita infrecuente, muy rara aisladamente (< 1,/200.000),
supone el 3-5% de las T. de Fallot (5-10% CC). En ocasiones esta
asociada a cuadros sindrémicos (Catch-22, CHARGE, Duane).
Presentemos el caso de un con diagnéstico final de Tetralogia
de Fallot con agenesia de la valvula pulmonar cuyo manejo
respiratorio fue muy complicado.

Resumen del caso. Pretérmino de 35+2 semanas, procedente
de una gestaci6n sin incidencias con ecografias prenatales norma-
les. Precis6 reanimaci6n tipo III con una FiO2 méxima del 60%,
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es durante la misma cuando descubrimos un llamativo soplo.
Ingresa en Neonatologfa por distrés respiratorio, hipoxemia y
el soplo cardiaco. En la radiografia de térax se observaba un
coraz6n en zueco, e imagenes de hipersinsuflacién pulmonar. Las
necesidades de oxigenos fueron aumentando desde el principio
del (hasta el 100%), por lo que se decide intubacién y conexién a
ventilacion invasiva; ante la sospecha de hipertension pulmonar
asociada se afiadifo 6xido nitrico. Ante la sospecha de cardiopatia
congénita se realiz6 un ecocardiograma, diagnéstico de Tetralo-
gia de Fallot con agenesia de la valvula pulmonar, observandose
una arteria pulmonar muy dilatada. Esta condicién requiere una
correccién al nacimiento, ya que tiene una alta mortalidad. Se
optimizé tratamiento hemodindmico con soporte inotrdpico y
prostaglandinas sin mejorfa. Present6 un empeoramiento clinico
con hipoxemia refractaria, observando en el control radiogréfico
un neumotdrax bilateral a tensién que se drend. Continué muy
inestable, finalmente no se consigui6 estabilizarle no pudiendo
trasladarlo a un centro de referencia. No respondio a las manio-
bras de RCP avanzada y el paciente fallecié. En el estudio de
la necropsia se observé un pulmoén izquierdo hipoplasico y un
enfisema lobar congétnio en el izquierdo.
Conclusiones/Comentarios. La Tetralogia de Fallot con
agenesia de la valvula pulmonar es un cardiopatia congénita
rara, que produce un importante compromiso respiratorio ya
que tiene dilatacion de ventriculo derecho y arteria pulmonar;
esto produce compresién traqueo-bronquial, hipoplasia traqueo-
bronquial y necesidad de soporte ventilatorio, siendo la causa de
mayor. Esta entidad ya rara de por si puede asociarse a otra tam-
bién infrecuente como es el enfisema lobar congénito, que puede
ser causado por una obstruccion extrinseca sobre los bronquios
por las arterias pulmonares dilatadas, como en nuestro caso.

8. DOBLE ARCO AORTICO. REPERCUSION CLINICA EN
UN LACTANTE. Alegria Echauri J', Alegria Echauri E!, Pérez
Santos AB!, Planelles Asensio MI', Fernandez Suarez N, Escu-
dero Martin MT?, Viadero Ubierna MT!. Servicio de Pediatria,
Cardiologia Infantil; *Servicio de Ginecologia yy Obstetricia. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. El doble arco adrtico se desarrolla cuando la
porcién distal del cuarto arco adrtico derecho no involuciona y
se une con el izquierdo en la aorta tordcica descendente, quedan-
do la traquea y el es6fago entre el arco adrtico derecho e izquier-
do. La forma més comun es aquel donde el arco derecho (en
posicién posterior) es dominante. El arco izquierdo domina en
el 20% de los pacientes y son de igual tamafio en el 5%. Este tipo
de defecto raramente se asocia con defectos intracardiacos, pero
cuando se presenta, la tetralogia de Fallot es la més frecuente.
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Resumen del caso. Presentamos el caso de un recién naci-
do con alteracién de ecografias prenatales con diagndstico en
ecografia de segundo trimestre de doble arco aértico. Madre
de 21 afios sin antecedentes de interés. Embarazo controlado
con ecografias prenatales en las que se observa doble arco adr-
tico sin otras anomalias cardiacas asociadas. Amniocentesis 46
XY. Parto en semana 37+5 mediante ventosa sin incidencias.
Peso al nacimiento: 2980 gramos. Ingresado durante 48 horas
en Unidad de Neonatologfa donde se realiza ecocardiografia
postnatal observando imagen de bifurcacion de aorta a nivel
del arco con 2 arcos adrticos de similar tamafio sin gradiente en
aorta descendente ni signos de coartacién. Permanece estable
desde el punto de vista hemodindmico con TA normales en las
4 extremidades y estable desde el punto de vista respiratorio
sin precisar soporte y sin signos de distrés. Toma y tolera ade-
cuadamente durante su ingreso sin regurgitaciones ni clinica de
disfagia. Ante la ausencia de sintomatologia, se decide alta a las
48 horas con seguimiento en consultas externas de Cardiologia
Infantil. Seguimiento en consulta, permaneciendo asintomatico
sin clinica digestiva ni respiratoria hasta aproximadamente los
40 dias de vida, que comienza, de forma intermitente inicial-
mente y posteriormente con todas las tomas, con clinica de atra-
gantamiento con las tomas y sensacion de dificultad respiratoria
con eritrosis facial sin cianosis. Remitido a hospital de referencia
para valoracién y realizacion de prueba de imagen, se confirma
compromiso de via aérea superior por tamafio de doble arco
por lo que se decide IQ y seccién del arco aértico izquierdo,
permaneciendo el arco derecho. Buena evolucién posterior hasta
la actualidad, permaneciendo asintomatico sin clinica digestiva
ni respiratoria y sin datos actuales de coartacion

Conclusiones/Comentarios. 1) En el doble arco adrtico, la
sintomatologia tanto respiratoria como digestiva se presentan
entre el nacimiento y los 6 meses de vida, siendo la anomalia
que produce la compresion aérea mas severa en los pacientes de
menor edad. 2) Habitualmente, se requieren pruebas de imagen
adicionales a la radiografia de térax y ecocardiograma (esofa-
gograma con bario, RMN o TAC) para mayor definicién de las
estructuras cuando éste produce clinica. 3) El tratamiento qui-
rirgico esta indicado en todos los pacientes con anillo vascular y
sintomas por compresion. La reparacion temprana y apropiada
evita complicaciones posteriores como dafio traqueal, bronquial
o es6fagico significativo o muerte stbita.

9. MANE]JO DEL BLOQUEO AURICULOVENTRICULAR EN
PEDIATRIA: A PROPOSITO DE 2 CASOS. Rodriguez Alonso
M, Pérez Santaolalla E, Martinez Diaz S, Aja Garcia G, Parejo
Diaz P, Garcia Fernandez ], Salgado Aranda R, Martin Gonzlez
FJ. Hospital Universitario de Burgos.
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Introduccién. El bloqueo auriculoventricular (BAV) es la con-
duccién anormal del impulso eléctrico auricular a los ventricu-
los. Origina desde retraso en la velocidad de conduccién hasta
ausencia de conduccién. Puede ocurrir en cardiopatia congénita
(condicién intrinseca a la malformacién o postquirtirgico) o en
ausencia de ella. Puede ser congénito (generalmente secundario a
exposicion intrauterina a anticuerpos maternos anti-Ro y/o anti-
La) 0 adquirido (secundario a patologia inflamatoria, iatrogenia,
enfermedades degenerativas, tumores intracardiacos, alteracio-
nes hormonales, idnicas o firmacos). La clinica es variable desde
ausencia de sintomas hasta muerte stibita. El método diagnéstico
es el ECG. El tratamiento es la estimulacion cardiaca permanente
y su indicacion depende del grado de bloqueo, sintomas, funcién
ventricular y caracteristicas del paciente. Es importante descartar
causas tratables en casos de BAV secundario.

Presentacién del caso. Caso 1: Nifia de 13 afios con antece-
dente de asma alérgico y de esfuerzo que presenta dolor torcico
preesternal opresivo de 12 horas de evolucion, fatigabilidad
y somnolencia desde siempre con aumento progresivo en el
tltimo mes. En ECG se objetiva BAV completo con QRS estre-
cho y frecuencia ventricular 45 Ipm. No presenta cardiopatia
estructural ni disfuncién ventricular. En ECG-Holter presenta
BAV completo, FC minima de 29 Ipm, media de 42 y maxima de
78. En ergometria persiste bloqueo AV completo con aceptable
respuesta cronotropa (FC 111 Ipm, 54% de méxima prevista). Se
descartan causas secundarias. Ante la persistencia del BAV, la
baja frecuencia ventricular y la sintomatologia de la paciente, se
coloca marcapasos endovenoso DDD. Presenta mejoria clinica
con normalizacion de régimen de vida.

Caso 2: nifio de 15 meses con diagndstico de BAV 2° grado 2:1
en ECG realizado por bradicardia. Se descarta cardiopatia estruc-
tural, disfuncion ventricular y causas secundarias. ANAs mater-
nos inicialmente negativos, en analitica posterior presenta ANA
patrén moteado 1/160. En Holteres seriados presenta bloqueo AV
22 grado 2:1 y ocasionalmente BAV avanzado durante el suefio.

Permanece asintomatico sin repercusion hemodinamica. Se man-
tiene actitud expectante con controles cardiol6gicos periddicos.

Conclusiones. El bloqueo AV pediatria es una entidad infre-
cuente con gran trascendencia clinica, las decisiones adopta-
das tendran impacto durante toda su vida. La mayoria de los
pacientes pediatricos con BAV completo necesitaran estimula-
cién permanente pero hay que pensar en sus complicaciones y
limitaciones (efecto del crecimiento sobre los cables, multiples
recambios del generador, riesgo de disfuncion ventricular y
escasez de sistemas infantiles) y elegir el momento adecuado.
La estimulacién cardiaca permanente mejora la calidad de vida
de pacientes sintomaticos.

10. TAQUICARDIA AURICULAR ECTOPICA. EXPERIENCIA
EN NUESTRA UNIDAD. de Pedro del Valle S, Plata Izquierdo
B, Garcia-Cuenllas L. Servicio de Pediatria. Unidad de Cardiologia
infantil. Hospital Clinico Universitario de Salamanca.

Introduccién. La taquicardia auricular ectdpica es una causa
infrecuente de taquicardia supraventricular caracteristicamen-
te pedidtrica. Habitualmente asintomatica, suele detectarse de
manera mayoritaria en revisiones rutinarias. Ofrece una fase de
calentamiento dependiente de catecolaminas con ondas p uni-
formes e intervalo PR alargado. Existira bloqueo AV variable si
la taquicardia es incesante. Es frecuente en este tipo de arritmias
que la resolucion esponténea o la respuesta al tratamiento médico
empeore con la edad del nifio. De esta forma estd descrito el cese
de la taquicardia de forma espontanea hasta en un 78% de los
niflos menores de 3 afios, en comparacién con el 16% de escolares
o adolescentes. Suelen necesitar mas de un firmaco antiarritmico
para el control y no es infrecuente plantear la ablacion en los
nifios més mayores dada la refrectariedad a los fairmacos.

Métodos. Presentamos 4 casos diagnosticados a distintas
edades y con evolucién muy heterogénea. (Tabla I).

TasLA I (Poster 10). Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4

Edad 11 afios 2 afios 2 meses 12 afios

Diagndstico Consulta por otro motivo ~ Consulta por otro motivo Revisién rutinaria Clinica atribuible

Clinica Asintomatico Palpitaciones

Electrocardiograma FA150 lIpm. FA 215 1pm. Bloqueo AV variable. FC 135 lpm
Conduccién 1:1 FV 135lpm FV 150 Ipm

Ecocardiograma No repercusion

Tratamiento Flecainida Digoxina y Flecainida

Otros Sotalol Sotalol

Evolucién Ablacién (foco VPSI) no Reaparece. Cede definitivamentealos ~ Ablacién (base orejuela
eficaz. Atenolol Propranolol 9 meses derecha) eficaz
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Conclusiones. Tal y como aparece en la bibliografia, la evo-
lucién de nuestros 3 pacientes ha sido mejor en relacién a la
edad de aparicién de la arritmia. Aunque en los mas pequefios
pueden existir dudas sobre si realmente han cedido de forma
espontdnea o en respuesta a la medicacién, estd claro que, como
en nuestro caso 3, la taquicardia suele ser de corta evolucion.
Esta regla no se ha cumplido en el caso 2, que aunque menor de
3 afios y con una respuesta buena a la biterapia, la taquicardia ha
reaparecido tiempo después en relacién a procesos infecciosos.
En el caso 1y 4, el planteamiento de la ablacion se realiz6 poco
tiempo después del diagnostico.

11. MANEJO DE LAS ARRITMIAS EN PEDIATRIA: DESDE
LA ADENOSINA HASTA LA CARDIOVERSION ELECTRI-
CA. Gonzalez Alvarez CE!, Diaz Simal L!, Fernandez Barrio
B?, Vivanco Allende A, Concha Torre A!, Rey Galan C', Garcia
Gonzalez N1, Diaz Zabala M. 1Seccion de Cuidados Intensivos
Pedidtricos, *Seccién de Cardiologia Infantil. Area de Gestion de Pedia-
trin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. Las arritmias en la edad pedidtrica pueden
suponer una urgencia vital y poner en peligro la vida del pacien-
te. Ademas de ser poco frecuentes, en nifios pequefios en los que
la sintomatologfa es inespecifica, su diagndstico puede ser dificil.
A continuacion, presentamos dos casos del manejo médico y
eléctrico de las arritmias.

Resumen del caso. Caso 1: varén de 21 meses que acude por
irritabilidad y decaimiento. Antecedentes personales: diagnos-
ticado tres meses de taquicardia supraventricular, que precisé
ingreso en UCIP. Actualmente recibe tratamiento con flecainida
oral (3,3 mg/kg/dia). Se realiza ECG donde se observa taqui-
cardia de QRS estrecho a 270 Ipm compatible con taquicardia
supraventricular. Al ingreso se encuentra clinicamente estable
por lo que se administra una dosis de adenosina intravenosa
(0,2 mg/kg) con remisién de la taquicardia, permaneciendo en
ritmo sinusal a 120 Ipm.

Caso 2: varén de 14 afios que refiere palpitaciones y dolor
torécico de inicio sabito. Antecedentes personales: intervenido
de Tetralogia de Fallot en periodo de lactante. Posteriormente
presento estenosis de arteria pulmonar izquierda y CIA tipo
ostium secundum de las que fue operado. ECG basal con blo-
queo completo de rama derecha. No recibe tratamiento farmaco-
l6gico. Se realiza ECG que muestra taquicardia de QRS ancho a
280 Ipm. Inicialmente estable, se administran 3 dosis de adeno-
sina intravenosa (6-6-12 mg) y posteriormente amiodarona en
perfusion continua (5 mcg/kg/min), con discreto descenso de la
frecuencia cardiaca. Empeoramiento clinico, presentando crisis
convulsiva, hipotension y mala perfusion periférica. Se realiza
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cardioversi6n eléctrica (100 J) bajo sedoanalgesia, revirtiendo
la taquicardia a ritmo sinusal de 80 lpm, y mejoria progresiva
del estado hemodindmico.

Conclusiones/Comentarios. El tratamiento de las arritmias
estd determinado por la situacién clinica del paciente. Se puede
intentar tratamiento médico en todos aquellos que estén esta-
bles, realizando cardioversion eléctrica cuando la situacion
cambie. El diagnéstico y la administracién de tratamiento de
forma precoz son esenciales para su manejo.

VIERNES 10 DE ABRIL DE 2015
SALAC

Moderadores: Cristina Rodriguez Ferndndez,
Antonina Rubio Cabaias

1. INFECCIONES OSTEOARTICULARES: CUANDO PENSAR
EN ELLO Y COMO PODEMOS TRATARLO. Aparicio Casares
H, Méndez Sanchez A, Pascual Pérez Al, Rodriguez Garcia L,
Moya Dionisio V, Alonso Alvarez MA. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

Introduccidn. La osteomelitis y la espondilodiscitis son pro-
cesos inflamatorios Gsteo-articulares, generalmente de etiologfa
infecciosa, siendo S. aureus el gérmen predominante. La clinica
en general es insidiosa: suele aparecer dolor e inmovilidad, y
en el caso de afectacion de la columna vertebral, rechazo de
la marcha, bipedestacién y sedestacién, ademas la fiebre no
siempre estd presente y cuando lo hace suele ser de bajo grado.

Resumen del caso. Caso 1: Paciente varén de 2 afios, que
presenta cojera de miembro inferior izquierdo de 5-6 semanas de
evolucion, sin antecedente traumatico, que no mejora a pesar de
reposo y tratamiento antiinflamatorio. Se realizaron ecografias y
radiografias que no mostraron alteracion y en la analitica sangui-
nea mostrd Velocidad de Sedimentacion Globular (VSG) de 80
mm con Proteina C Reactiva (PCR) normal. Ingresa en Hospital
de tercer nivel, donde se confirma el diagndstico de osteomielitis
astragalina a través de gammagrafia y RM. Recibe tratamiento
con Cloxacilina IV durante 4 dias, presentando mejoria clinica
progresiva y con disminucion de VSG a los 14 dias hasta 23 mm.
En su domicilio, completa 3 semanas de tratamiento con Cloxa-
cilina oral. La RM de control 6 semanas después fue normal.

Caso 2: Paciente varon de 2 aflos de edad que presenta dolor
abdominal tipo célico de 7 dias de evolucién, con dolor lum-
bar y rechazo a la deambulacién y la sedestacion. Ingresa en
Hospital de tercer nivel, donde se realiza analitica sanguinea,
que muestra VSG de 18 mm y PCR 1,9 mg/dL. A través de
radiograffa, gammagrafia y RM de columna lumbar, se confirma
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espondilodiscitis a nivel de L1-L2. Recibe tratamiento antibidtico
con Cloxacilina y Cefuroxima IV durante 10 dias, con mejoria
clinica. En el control analitico posterior presenta VSG 15 mm y
PCR 0,2 mg/dL. En su domicilio continua tratamiento oral con
Cloxacilina y Cefuroxima axetilo, hasta completar 4 semanas.
La RM a los 4 meses es normal.

Conclusiones/Comentarios. Hay que pensar en la posi-
bilidad de infeccién osteoarticular ante la presencia de dolor
de larga evolucion, especialmente si se acompafia de fiebre. El
tratamiento antibitico intravenoso debe cubrir el Staphylococcus
aureus. Deben completarse 4-6 semanas. Puede utilizarse la PCR
para monitorizar el tratamiento y valorar el paso a antibioterapia
oral. La cirugifa debe reservarse para los casos mas complicados.

2. MIOSITIS AGUDA BENIGNA EN LA INFANCIA: LAIMPOR-
TANCIA DE UN CORRECTO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Urbaneja Rodriguez E', Velasco Vicente JV2, Garrote Molpeceres
RY, Gonzélez Garcia H', Pino Vazquez MA!, Alonso Jiménez
T1, Alvarez Guisasola FJ1. 1Servicio de Pediatria, Hospital Clinico
Universitario, Valladolid. 2Centro de Salud San Pablo, Valladolid.

Introduccion. La miositis aguda benigna es una compli-
cacién secundaria a infecciones viricas frecuentes de invierno
y primavera. Constituye una entidad clinica poco reconocida,
a pesar de presentar unos sintomas muy caracteristicos. Un
adecuado reconocimiento de esta patologia puede evitar explo-
raciones complementarias innecesarias y tratamientos agresivos.

Resumen del caso. Nifia de 9 afios remitida desde su centro
de salud por debilidad brusca para deambulacion. Antecedentes:
Adoptada. Madre biolégica VIH positiva. Se desconocen resto
de antecedentes familiares. Cuadro de infeccion respiratoria los
dias previos, con pico febril aislado. No ejercicio fisico intenso
ni traumatismo asociado. Exploracidn fisica: Entra caminando
con dificultad, de puntillas y con las piernas rigidas. No articu-
laciones limitadas, dolorosas ni tumefactas. Dolor intenso a la
palpacion de gemelos y muslos. Tono, fuerza y sensibilidad con-
servados. Reflejos osteotendinosos presentes y simétricos. No
lesiones cutdneas. Orofaringe hiperémica. Resto normal. Estudios
complementarios: Series roja, blanca y plaquetaria normales. CPK
221 U/L. GOT, LDH y aldolasa normales. PCR 1,2 mg/L. VGS
18 mm. Sistematico y sedimento de orina negativos. Estudio
inmunoldgico (ANA, complemento e inmunoglobulinas) sin
alteraciones. Frotis faringeo negativo. Serologias viricas no com-
patibles con infeccién aguda. Evolucion y tratamiento: Ante la
sospecha de miositis aguda de probable etiologia viral, se pautd
tratamiento antiinflamatorio y reposo. A la semana normaliza-
cién de CPK, con mejoria progresiva de los sintomas hasta su
desaparicion completa a las 2-3 semanas del inicio del cuadro.

Conclusiones. Frente a un nifio con antecedentes de infec-
cién respiratoria, que presenta dificultad brusca para la deam-
bulacién, con marcha de puntillas y elevacién de CPK (no muy
llamativa en nuestro caso), debemos pensar en miositis aguda
benigna. Su etiologia es virica y presenta una evolucién favo-
rable con tratamiento sintomatico. No obstante, deberemos
hacer un correcto diagndstico diferencial con otras patologias
que pueden debutar con clinica similar: Enfermedades reuma-
tologicas (Artritis Idiopatica Juvenil y miositis inflamatorias);
neuroldgicas (sindrome de Guillain-Barré y distrofias muscula-
res); hemato-oncolégicas (procesos malignos o trombosis venosa
profunda); infecciones osteoarticulares y fracturas.

3. MALFORMACION VASCULAR COMO CAUSA DE DOLOR
E IMPOTENCIA FUNCIONAL EN EXTREMIDAD INFERIOR.
Barrio Traspaderne E!, Ferndndez Menéndez JM!, Meana Morfs
AR?, Reimunde Seoane E2?, Gomez Gonzalez B!, Garcia Gonzalez
V1, Rodriguez Rodriguez M, Ferndndez Martinez B'. 'Servicio
de Pediatria, 2Servicio de Radiologin. Hospital de Cabueries. Gijon
(Asturias).

Introduccion. Las malformaciones venosas estan presentes
desde el nacimiento y aumentan de tamafio simultaneamente
al crecimiento del nifio. La clinica depende de la localizacion
y la gran mayorfa se encuentran en una sola extremidad de
manera unilateral. Pueden ser asintomaticas o llegar a causar
dolor y tumefaccion que generalmente se exacerba con el ejer-
cicio. Deben tenerse en cuenta como posible causa de dolor e
impotencia funcional en extremidad inferior.

Resumen del caso. Nifio de 6 aflos derivado a la consulta
de Reumatologia Pediatrica por episodios recurrentes de dolor
en borde inferior interno del retropié izquierdo de 18 meses
de evolucién. Sin antecedentes personales de interés. Abuelo
paterno diagnosticado de artritis reumatoide. Previamente habia
sido valorado en Traumatologia, donde sospechan enfermedad
de Kohler, sin hallar alteraciones en la radiologia simple. En la
exploracion fisica se aprecia un minimo aumento de volumen
en zona central de la planta del pie izquierdo, sin dolor a la
palpacion ni otra sintomatologia. En el andlisis de sangre no se
objetivan alteraciones en los reactantes inflamatorios, factores de
complemento, factor reumatoide ni inmunoglobulinas. El HLA
B27 y ANA resultan negativos. La revision oftalmoldgica des-
carta uveitis. Se decide realizar una resonancia magnética ante
la falta de hallazgos en las pruebas iniciales. En ella se detec-
ta una malformacion vascular profunda predominantemente
venosa aunque de caracteristicas mixtas (venosa y linfatica).
En la actualidad esta en seguimiento en la consulta de Cirugia
Vascular con controles evolutivos anuales.
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Conclusiones/Comentarios. Dentro del dolor crénico y
episddico del pie en la edad pedidtrica es importante realizar
un diagnostico diferencial entre la patologia de etiologfa trau-
mdtica con tratamiento ortopédico y otras causas de dolor e
impotencia funcional mucho menos frecuentes como pueden
ser algunas enfermedades reumaticas. Las malformaciones vas-
culares podrian ser un hallazgo casual visible en la resonancia
magnética cuando los estudios iniciales descartan otras causas.
La mayoria no precisa tratamiento aunque es recomendable un
control de la evolucién. Solo en aquellos casos muy sintométicos
se valorara la intervencién quirtrgica.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS LESIONES LITICAS
OSEAS: A PROPOSITO DE UN CASO. Bermtidez Hormigo I',
Urbaneja Rodriguez E!, Jiménez Jiménez P, Garrote Molpeceres
R, Gonzalez Garcia H!, Alonso Jiménez T1, Alvarez Guisasola
FJ1, Plata Garcia M2. 1Servicio de Pediatria, 2Servicio de Traumato-
login y Ortopedia. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. Las lesiones liticas 6seas pueden deberse a
diferentes etiologias: Tumores benignos (quiste 6seo, condro-
blastoma, granuloma eosindfilo y displasia fibrosa) o malignos
(osteosarcoma, sarcoma de Ewing y metastasis), infecciones
(osteomielitis) y malformaciones. Para llegar a un correcto diag-
néstico diferencial, debemos tener en cuenta factores como la
edad del nifio, localizacion de lesion, caracteristicas radioldgicas,
sintomas asociados y alteraciones analiticas. Cuando con estos
datos no podemos asegurar un diagndstico, la realizacién de
biopsia es la técnica de eleccion.

Resumen del caso. Nifia de 2 afios 9 meses derivada desde
Traumatologia para estudio de lesion litica en metafisis distal
de peroné izquierdo. Antecedentes: Traumatismo sobre tobillo
izquierdo hace un mes, al caerse encima una television. Acudio
a Urgencias donde fue diagnosticada de esguince de tobillo
y se pautaron reposo y antiinflamatorios. Por persistencia de
dolor, acudié de nuevo a Urgencias 5 dias después y se coloco
férula durante 20 dias, sin evidenciar lesiones radiogréficas. Al
retirar férula y realizar radiograffa de control se observo lesién
litica, que no visualiz6 previamente. Exploracidn fisica: Tobillo
izquierdo limitado para flexo-extension completa, no doloroso ni
tumefacto. Resto normal. Estudios complementarios: Analitica san-
guinea: Hemograma y bioquimica sin alteraciones. PCR 3 mg/L.
VSG 30 mm. Hemocultivo: Negativo. Radiografia: Lesion litica
metafisaria en peroné izquierdo, con reaccién peridstica asocia-
da. Radiografia craneal: Normal. Gammagrafia dsea: Captacion
inespecifica a dicho nivel. RM: Confirma lesion litica con bordes
esclerdticos bien definidos, que capta contraste y presenta lesion
central con tejido de granulacion, y reaccion peridstica lami-
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nar. Ante la imposibilidad de descartar con seguridad patologfa
maligna, se realiz6 biopsia de la lesion. Resultado: Osteomielitis
subaguda con absceso de Brodie en metafisis distal de peroné
izquierdo. Evolucion: Desde aparicion de lesion en prueba de
imagen, ante la posibilidad de infeccién, se inicié6 Cefuroxima
oral que se mantuvo durante 30 dias. Mejorfa progresiva de
lesion litica en radiografias posteriores.

Conclusiones. En ocasiones, las infecciones osteoarticulares
pueden presentar antecedente traumatico y no asociar clinica
sistémica ni alteraciones radiograficas en fases iniciales, lo que
dificulta y demora su diagnéstico. En casos evolucionados pue-
den dar lugar a formas subagudas, formandose en metéfisis
de huesos largos un absceso de Brodie, manifestandose como
lesién litica que exigird un diagndstico diferencial con patolo-
gias malignas.

5. DOLOR OSTEOARTICULAR RECURRENTE. Dominguez
Sanchez P, Moro De Faes, Rodriguez Blanco S, Mufioz Lozén A,
Revilla Orias D, Reguera Bernardino J, Galvez Criado R. Servicio
de Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. El dolor osteoarticular es un motivo de asis-
tencia frecuente en pediatria, representando hasta el 6% de las
consultas en nifos mayores de 3 afios. Su etiologfa varfa con la
edad y, a pesar de que la tasa de recurrencias es alta, la mayorfa
de estos procesos son benignos. La anamnesis y la exploracién
fisica son las herramientas basicas para orientar el diagndstico.

Resumen del caso. Nifia de 11 afios sin antecedentes per-
sonales ni familiares de interés que acude a Urgencias por epi-
sodios de dolor recurrentes en hombro y clavicula izquierda
de 4 afios de evolucion, asociando deformidad en zona media
clavicular en los dltimos 7 dias. Niegan traumatismo o proce-
so infeccioso. En la exploracion fisica se objetiva tumoracién,
deformidad y dolor a la palpacién en 1/3 medio de clavicula
izquierda, sin crepitacion ni resalte 6seo; impotencia funcional
para elevacion y abduccién del hombro izquierdo. Ingresa reali-
zandose hemograma, bioquimica con reactantes de fase aguda,
estudio de autoinmunidad, Mantoux, radiografia, ecografia,
gammagrafia y resonancia magnética de hombro izquierdo sien-
do todo normal, por lo que es dada de alta con el diagndstico de
hombro izquierdo doloroso, tratamiento con AINEs y remitida
a la Consulta de Reumatologia Infantil; desde dénde, dada la
persistencia del limitacién dolorosa en las consultas realiza-
das a los dos y cuatro meses, se remite a Centro de Referencia,
donde revisando la RMN, se encuentran datos compatibles con
osteomielitis multifocal cronica recurrente (OMCR), que es con-
firmada con biopsia. Recibe tratamiento con pamidronato con
clara mejorfa del dolor.
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Conclusiones/Comentarios. La OMCR es una entidad rela-
tivamente rara, pero en la que debemos pensar. Se trata de una
enfermedad inflamatoria no piégena de los huesos, que sigue
un curso insidioso con multiples exacerbaciones y remisiones.
Lo mas frecuentemente afectado son las metafisis de los huesos
tubulares seguido de la extremidad medial de la clavicula. Las
pruebas de imagen permiten establecer el diagndstico y deter-
minar la localizacién y extension de las lesiones. Sin embargo,
el diagnéstico es de exclusion y se basa en los criterios de King
y col. Los bifosfonatos son la clave del tratamiento y el pronds-
tico es bueno.

6. DOLOR MUSCULOESQUELETICO EN NINOS: ;EXISTE
SIEMPRE CAUSA ORGANICA? Dominguez Sanchez P, Regue-
ra Bernardino J, Rodriguez Blanco S, Mufioz Lozén A, Revilla
Orias D, Moro De Faes G, Galvez Criado R. Servicio de Pediatria.
Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. El dolor miisculo-esquéletico (DME) es muy
frecuente en nifios (10-20%). La mayoria de las veces se trata
de un proceso benigno, pero puede ser una manifestacion de
una enfermedad sistémica, por lo que es importante hacer un
adecuado diagnéstico diferencial.

Resumen del caso. Nifio de 11 afios con episodios recu-
rrentes de dolor osteoarticular de cadera izquierda de 6 afios
de evolucién, etiquetados como secundarios al crecimiento.
Consulta recientemente por exacerbacion de la sintomatologia
en los dltimos dos dias que le impide la deambulacién, motivo
por el que ingresa para estudio. No refieren traumatismos ni
procesos infecciosos. En la exploracién se objetiva limitacion a
la flexo-extension y rotacién de cadera izquierda y dolor a la
palpacién en articulacion sacroiliaca. En la radiografia existe
una asimetria entre las sincondrosis isquiopubiana, informada
como una variante de la normalidad denominada osteonecrosis
de Van Neck, completdndose estudio con gammagrafia y reso-
nancia magnética que apoyaron dicho diagndstico. Se completa
el estudio con hemograma, bioquimica con reactantes de fase
aguda, estudio de autoinmunidad, serologias, Mantoux, cul-
tivos y ecografia siendo todo normal. El paciente mejora con
tratamiento antiinflamatorio y es dado de alta con seguimiento
en consulta de Reumatologfa Infantil, ingresando 3 meses mas
tarde por nuevo episodio de dolor incapacitante; revisando las
imégenes en centro de referencia las encuentran compatibles
con una fractura de estrés en las sincondrosis isquiopubiana
izquierda, por lo que se repite resonancia magnética que resulta
completamente normal en este caso; realizandose un diagnéstico
de sospecha de Sindrome de Amplificacién del Dolor (SAD) e
iniciandose tratamiento con bifosfonatos con buena respuesta.

Conclusiones/Comentarios. E1 SAD es la correspondencia
en nifios de la fibromialgia del adulto. Es una entidad poco
conocida pero no infrecuente. Se caracteriza por la presencia
de DME difuso de origen no articular que cursa con astenia,
alteraciones del suefio y rigidez matutina. EI diagndstico se basa
en el cumplimiento de una serie de criterios mayores y menores
y es fundamental la exclusion de otras patologias. Es un proceso
benigno, pero de curso crénico por lo que puede repercutir
en la calidad de vida del nifio y de la familia. El tratamiento
es multidisciplinar y tiene como objetivo hacer comprender a
los padres y al nifio que el proceso es benigno para evitar asi
nuevas consultas y exploraciones innecesarias. En la actualidad
se estin empleado antidepresivos triciclicos con diferente éxito
y bifosofonatos.

7. LUMBALGIA PERSISTENTE CON UN DIAGNOSTICO
INESPERADO. Garcia Aparicio C, Zoido Garrote E, Puerta Pérez
P, Guevara Caviedes LN, Revilla Orfas D, Rodriguez Blanco
S, Reguera Bernardino J, Rodriguez Ferndndez LM. Servicio de
pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccidn. La histiocitosis de células de Langerhans
del hueso es un proceso poco frecuente de etiologia descono-
cida. La incidencia es de 2:1.000.000 nifios/afo, con un pico
entre los 5-10 afios de edad. Se presenta como una lesion dsea
solitaria, con predileccién por los huesos planos del créneo,
seguido de las costillas, pelvis, huesos largos, mandibula y
vértebras. Puede apreciarse una masa palpable, pero el dolor
es la manifestacion mas importante llegando a poder condi-
cionar impotencia funcional, dependiendo de su localizacion.
En ocasiones se observan fracturas patolégicas y datos de
compresion neuroldgica si la afeccién vertebral asi lo condi-
ciona. El diagnéstico diferencial pasa por la histopatologia
de forma obligada, ya que incluye mdltiples procesos pato-
légicos, entre ellos neoplasias, infecciones y otros tumores
benignos del hueso.

Resumen del caso. Presentamos una nifia de 5 aios de edad,
que acude en 4 ocasiones a Urgencias por lumbalgia de 3 sema-
nas de evolucién. En la anamnesis se recoge una caida sobre
las nalgas desde su propia altura. En la exploracion presenta
hiperlordosis lumbar con dolor a la palpacién de las apéfisis
espinosas, dificultad para la flexion del tronco y adopta una
postura en tripode a la sedestacién. Se le realiza una analitica
sanguinea completa, un hemocultivo, una prueba de tuberculina
y un sistematico y sedimento de orina que resultan normales, asi
como también es informada como normal una primera radio-
graffa de la zona. Recibe tratamiento empirico con cefuroxima
ante la sospecha inicial de discitis sin observarse mejorfa clinica.
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La gammagrafia 6sea muestra 1 foco de hipocaptacion a nivel
del cuerpo vertebral de L3 sin signos de discitis, por lo que
se suspende la antibioterapia. Posteriormente se solicita nueva
radiografia y RMN encontrdndose una fractura-acufiamiento
vertebral y disminucién del espacio del disco intervertebral de
L3. Ante estos hallazgos, dada la edad y sin poder descartar
patologia tumoral se plantea granuloma eosinéfilo (HCL) como
primera posibilidad y se envia a un centro de referencia de
Ortopedia y Traumatologfa infantil para valoracién (Hospital
Nifio Jests).

Conclusiones/Comentarios. No hay consenso en cuanto al
tratamiento del granuloma eosinofilico del hueso cuando no
afecta a la 6rbita, mastoides o hueso temporal. Las estrategias
incluyen observaci6n, reseccion quirdrgica, radioterapia, corti-
coterapia intralesional y quimioterapia. Dada la frecuencia de
resolucion espontdnea, incluso en las lesiones espinales se debe
ser lo mas conservador posible, como es nuestro caso que fue
tratado con corsé rigido con buena evolucion.

8. PARALISIS FACIAL EN LA INFANCIA: NUESTRA EXPE-
RIENCIA. Guevara Caviedes N, Puerta Pérez P, Garcia Aparicio
C, Zoido Garrote E, Mufioz Loz6n A, Revilla Orfas D, Andrés
Andrés A, Muiiiz Fontdn M. Servicio de Pediatria. Complejo Asis-
tencial Universitario de Ledn.

Introduccién. La paralisis facial es el déficit motor parcial
o completo de la musculatura de la cara, por afectacion del
nervio facial en cualquier tramo de su recorrido. Su incidencia
en menores de 10 afios es de 2,7/100000 y de 10,1/100000 en
nifos de 10 a 20 afios. Puede ser de causa congénita, infecciosa,
neoplasica, traumdtica o idiopatica. Es importante distinguir
entre paralisis central y periférica, pues de ello depende la nece-
sidad de pruebas de imagen, tratamiento y pronéstico.

Objetivo. Analizar los casos de pardlisis facial valorados
en urgencias y en hospitalizacion.

Meétodo. Estudio descriptivo retrospectivo mediante revi-
sion de historias clinicas de pacientes con parélisis facial del
1 de enero de 2014 al de 31 diciembre de 2014 en el hospital
universitario de Leon. Las variables estudiadas fueron: edad,
sexo, antecedentes personales y previos de paralisis, infecciones
concomitantes, antecedentes de traumatismo, tipo de paralisis,
pruebas complementarias, duracion, tratamiento.

Resultados. Se registraron 11 casos de paralisis facial, 3 pre-
cisaron ingreso hospitalario. EI 64% fueron mujeres. Mediana
de edad de 7 afios (rango: 6 m; 12 a). Una paciente (afecta de
drepanocitosis) presentd un episodio previo de paralisis facial
y otra 3. 2 presentaban OMA, uno bronquiolitis (parainfluen-
za 3) y otra herpes zoster auricular ipsilateral (recibié manejo
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con aciclovir+ prednisona). 2 tuvieron un TCE leve 48 horas
previas y uno un traumatismo severo. Todos los casos presen-
taron paralisis periférica. Uno de los casos presentaba asociada
pardlisis contralateral del IX Y XII par craneal no diagnosticada
previamente. Se realizo estudio seroldgico en tres pacientes, uno
VEB positivo. Realizado TAC craneal en tres pacientes (dos con
sospecha de paralisis central y otro por TCE severo) encontran-
dose: una OMA, un quiste subaracnoideo pontocerebeloso y un
hematoma intraparenquimatoso. E1 90% de los casos recibi6
tratamiento con prednisona/prednisolona, mediana de dura-
cién 7 dias (rango: 3, 21). La mediana de remisién total fue de
12 dias (rango 3, 70).

Comentarios. La paralisis facial periférica idiopatica es la
mas frecuente en pediatria, sin embargo en nuestra serie se
encontraron factores causales en 8/11 casos. El diagndstico es
clinico y de exclusion. Es necesario un interrogatorio completo
y una exploracién neuroldgica detallada, donde conste la no
afectacion de otros pares craneales y la ausencia de otros sig-
nos de focalidad neurolégica. El beneficio de los corticoides es
controvertido. La recuperacién en algunos nifios se prolongé
mas de lo habitual segtin la literatura, independientemente del
tratamiento esteroideo.

9. SIRINGOMIELIA, A PROPOSITO DE UN CASO. Pérez Gor-
don ]!, Marco de Lucas E?, de la Rubia Fernandez L, Barbarin
Echarri S!, Vega Santa-Cruz B?, Ruiz Castellano N, Caunedo
Jiménez M. "Unidad de Hospitalizacion Pedidtrica, Servicio Pedia-
trin; 2Unidad de Neurorradiologia, Servicio de Radiodiagndstico. Hos-
pital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La siringomielia es una enfermedad crénica
de caracter progresivo consistente en la formacion de una cavi-
tacion quistica (LCR) en la médula espinal denominado syrinx.
Suele presentarse en la region cervical desde donde puede exten-
derse craneocaudalmente. Incidencia de 8.4 casos/afio/100,000
habitantes. Suele asociarse a las malformaciones de Chiari (90%
a Chiari I). Se origina por obstruccién del espacio subaracnoi-
deo que secundariamente genera la formacién y elongacién
del syrinx. La clinica es muy variable y fluctuante pudiendo
comenzar de manera brusca tras un evento desencadenante:
hiperextension del cuello, traumatismo cervical o Valsalva. Las
manifestaciones clinicas pueden derivar de la alteracion del
flujo de LCR (cefalea y cervicalgias), de la compresién de la
médula/bulbo (debilidad, espasticidad, parestesias/disestesias,
sintomas vegetativos y escoliosis) o dar lugar a un sindrome
centromedular. E] diagnéstico de confirmacién es mediante neu-
roimagen (RMN). No existe consenso acerca del tratamiento de
eleccién, pero el manejo consiste en un tratamiento etiolégico
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Figuras 1,2y 3 (Poster 9).

mediante abordaje neuroquirtirgico, asi como de las complica-
ciones asociadas.

Resumen del caso. Nifia de 10 afios sin antecedentes de
interés salvo escoliosis dorsolumbar derecha en tratamiento con
corsé. Acude a urgencias por traumatismo craneoencefalico occi-
pital tras caida de su altura con llanto inmediato y sensacién
de paralisis de extremidades superiores (EESS) sin pérdida de
consciencia. Tras el traumatismo presenta parestesias e hiper-
estesias de EESS por lo que ingresa para observacion siendo
dada de alta a las 24 horas asintomédtica y con radiografias de
craneo y cervicales normales. Recaude por sensacion que des-
cribe como “hormigueo” en flexura de codo derecho, cervicalgia
que le impide desarrollar su actividad normal y disestesias con
el lavado de manos y con el peinado. Reingresa presentando
una exploracién fisica y neuroldgica normal salvo su escoliosis,
dolor en apoéfisis espinosas C4-C5 y a la movilizacién cervical
derecha. Se realiza RMN que objetiva dilatacién del conducto
ependimario en todo el cordén medular asociado a Chiari I
sin hidrocefalia. Dados estos hallazgos es realizan potenciales
evocados de extremidades con alteracion corticoespinal en las
superiores y desorganizacion somatosensorial en las inferiores.
(Figs. 1,2y 3).

Conclusiones/Comentarios. La siringomielia es una
enfermedad infrecuente que genera deterioro neurolégico
progresivo con clinica variable y fluctuante. Suele ir asociada
a malformaciones de Chiari. Es dificil que la clinica y la exten-
sién regresen. El diagndstico de confirmacion es la RMN. El
tratamiento de eleccién es etioldgico (abordaje neuroquirtr-
gico) con prondstico variable. Es importante una anamnesis y
exploracion fisica detallada ante alteraciones sensitivo-motoras
para llegar al diagndstico correcto con la ayuda de pruebas
complementarias.

10. ENFERMEDAD MUSCULO-OJO-CEREBRO: UNA RARA
CAUSA DE HIPOTONIA NEONATAL. Hedrera Fernandez A,
Cancho Candela R, Infante Lépez ME!, Garrote Adrados JA?,
Centeno Malfaz F'. 1Servicio de Pediatria; *2Unidad de Genética, Servi-
cio de Andlisis Clinicos. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccién. La distrofia muscular congénita (DMC) de
Santavuori o enfermedad musculo-ojo-cerebro (MIM 613150) es
un trastorno autosémico recesivo que cursa con malformaciones
cerebrales y oculares caracteristicas, déficit cognitivo, distrofia
muscular congénita, y, por lo general, muerte en los prime-
ros afios de vida secundaria a infecciones respiratorias. Esta
DMC se encuentra dentro del espectro fenotipico de alteracio-
nes causadas por glicosilacién defectuosa de DAGI, conocidos
colectivamente como “distroglicanopatias” (van Reeuwijk et
al., 2005 ), de los cuales la forma mas severa es la enfermedad
de Walker-Warburg, en la que estan implicados diversos genes.

Resumen del caso. Recién nacido a término, hijo de padres
consanguineos, sanos, y con hermano varén sano, procedente de
gestacion controlada y parto eutdcico, que nace con Apgar 7/9.
Ingresa en Neonatologfa a las 24 horas de vida por hipotonia
generalizada severa con llanto débil e hipomimia. Elevacion de
creatinin-cinasa hasta 32.325U/L con estabilizacion posterior
en torno a 5000 U/L una semana después. RMN cerebral en
la que se apreciaron hipogenesia de vermis cerebeloso, dilata-
cién ventricular leve, y tenues imagenes de hiperintensidad en
sustancia blanca. No alteraciones de desarrollo cortical. Eco-
cardiograma y ECG normales. Biopsia muscular no realizada
por deseo expreso parental, por lo que se planted estudio etio-
l6gico mediante panel de secuenciacion masivo de DMC, con
hallazgo de variante previamente no descrita en homocigosis
en gen POMT2 ¢.1727G>A (p.Gly576Asp) en ex6n 17. Alos 8
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meses inici6 episodios de mioclonias en rachas motivadas por
ruidos o cambios posturales con correlato con descargas gene-
ralizadas punta-onda a 2-3 Hz en el registro EEG, por lo que se
diagnostico de epilepsia generalizada mioclénica refleja. Trata-
miento inefectivo con levetiracetam, efectivo pero mal tolerado
con dcido valproico, consiguiendo finalmente control de crisis
y tolerancia con fenobarbital. El paciente presenta estrabismo
a expensas de endotropia izquierda.
Conclusiones/Comentarios. De entre las causas de hipotonfa
neonatal, las distroglicanopatias son causas raras. La enferme-
dad musculo-ojo-cerebro debe sospecharse en casos de hipotonia
neonatal con asociacion de alteraciones cerebrales y oculares. Las
actuales técnicas de genética molecular, y en particular la dispo-
nibilidad de paneles de secuenciacion masiva, han cambiado la
forma de diagnéstico de las DMC y otras enfermedades mus-
culares, evitando a menudo la realizacién de biopsia muscular.
El rechazo por parte de la familia de dicha técnica diagndstica
fue, a fin de cuentas, la mejor decision para poder llegar a un
diagnéstico del cuadro mediante las pruebas genéticas.

11. DESCRIPCION DE TRES CASOS DE DEFICIT DE VITA-
MINA B12 CON DIFERENTE ETIOLOGIA. Palacios Sanchez
M, Garde Basas ], Ruiz Castellano N, Vazquez Canal R, Alegria
Echauri ], Pérez Santos AB, Gonzélez-Lamuiio Leguina D, Garcia
Calatayud S. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla. Santander.

Introduccién. El déficit de vitamina B12 (B12) es infrecuente
en la infancia, y cuando aparece, suele ser secundario a déficit
materno en lactantes amamantados. Mas raramente, puede ser
debido a causas gastrointestinales que limitan su absorcién o
errores congénitos en el metabolismo de la B12. Presentamos 3
casos de déficit de B12 de distinta etiologfa.

Resumen del caso. Caso 1: Vardn sin antecedentes de interés,
alimentado con lactancia materna exclusiva, que ingresa a los
5 meses por regresién psicomotora, estancamiento ponderal y
convulsiones recientes. Madre con hipotiroidismo autoinmune.
EEG, Ecografia y RM craneal normales. Analitica: anemia macro-
citica, normocromica, niveles disminuidos de hierro, Albtiimina,
colesterol, Vit Ay B12 y Ac Félico y Homocisteina elevados.
Con sospecha de clinica secundaria a déficit de B12 iniciamos
suplementos. El estudio materno muestra anemia macrocitica,
disminucién de B12, Homocisteina elevada y Ac anti-células
parietales y anti-FI positivos, confirmdndose por gastroscopia
gastritis cronica atréfica. Ac anti-células parietales y FI en nifio
y leche materna negativos. Mejoria progresiva, recuperando
los hitos del desarrollo. Niveles de B12 normales incluso tras
suspender el tratamiento.
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Caso 2: Nifio de 10 afios con inestabilidad/dificultad para
la marcha de 2 semanas de evolucion. Antecedentes de prema-
turidad y enterocolitis necrotizante neonatal, con reseccién de
ileon terminal y colon. Exploracion neuroldgica: deambulacién
inestable, pies caidos, clonus aquileo bilateral, ROT exaltados,
Romberg positivo y alteracién en sensibilidad profunda posi-
cional y vibratoria. Analitica: anemia microcitica, colesterol, hie-
110, prealbtimina y B12 disminuidos, Ac félico elevado. EMG
y potenciales evocados neurosensoriales: afectacién cordonal
posterior, neuropatia sensitiva y axonal en piernas. RMN cere-
bral: hipersefial en cordones posteriores de la médula cervical /
dorsal probablemente relacionado con degeneracion combina-
da subaguda. Ante sindrome espino-cerebelosos secundario al
déficit de B12, se inicia y mantiene tratamiento con B12 IM con
buena evolucion.

Caso 3: Lactante sin antecedentes de interés, alimentado con
lactancia mixta, ingresado al mes de vida por estancamiento
ponderal y rechazo de las tomas. Analitica: anemia macrocitica,
B12 y Ac f6lico normales. Estudio metabdlico: elevacion de Ac
metilmalénico en orina y Homocisteina en sangre. Diagnostica-
do de Aciduria Metilmalénica con homocistieinemia, iniciamos
tratamiento con Hidroxicobalamina intramuscular y férmula
hipoproteica, con mejoria progresiva.

Conclusiones/Comentarios. Ante pacientes con clinica neu-
rologica, es importante considerar y solicitar niveles de B12 para
detectar un posible déficit, incluyendo niveles de homocisteina.
La clinica predominante es hematolégica y neuroldgica, con
trastornos en la alimentacion y regresién psicomotora. El diag-
néstico y tratamiento precoces pueden evitar complicaciones y
secuelas. Los ECM son una causa infrecuente de déficit de B12.

SABADO 11 DE ABRIL DE 2015
SALAA

Moderadores: Cristina Menéndez Arias, Carmen Torres Hinojal

1. ALERGIA A IBUPROFENO COMO CASO CLINICO. Gémez
Gonzalez B, Alvarez Caro F, Barrio Traspaderne E, Garcia Gon-
zalez V, Gonzalez Garcia ], Fernandez Martinez B, Moreno
Pavén B, Garcia Diaz MFE. Hospital de Cabuefies (Gijon).

Introduccién. Si bien la hipersensibilidad a AINES, mas
concretamente a ibuprofeno, es poco frecuente en nifios, debe
ser tenida en cuenta ante una sintomatologia alérgica en rela-
cién con la ingesta de los mismos. Presentamos el caso clinico
de un nifio de 13 afios que acude por presentar dos episodios
con clinica alérgica, uno de ellos tras la ingesta confirmada de
ibuprofeno.
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Figura 1 (Poster 1).

Resumen del caso. Nifio de 13 afios, con historia de rinitis
alérgica perenne y buena tolerancia reciente de paracetamol,
que acude a la consulta por presentar dos episodios de ede-
ma palpebral e hiperemia conjuntival, el primero de ellos sin
recordar posibles desencadenantes y el segundo en posible
relacién con ingesta de ibuprofeno (Fig. 1). Se realiza un prick
test a neumoalergenos que resulta positivo para Dermatopha-
goides pternoyssinus (10 mm), Dermatophagoides faringe (8 mm) y
perro (5 mm) y negativo para ibuprofeno (60 mg/ml) (0 mm).
Se programa para prueba exposicién controlada a ibuprofeno
administrando dosis crecientes del mismo. A los diez minutos
dela ingesta de 320 mg, presenta habones faciales y angioedema
palpebral bilateral. No presenta dificultad respiratoria ni otra
sintomatologia acompafiante. Resolucion de la sintomatologfa
tras administracion de dexclorfaniramina y prednisolona oral.
Dada la edad del paciente, la alergia a dcaros, y la sintomatologfa
presentada tras ingesta de ibuprofeno consistente en afectacion
predominantemente palpebral, sugiere una reaccion de hiper-
sensibilidad tipo Il al mismo, de caracteristicas de intolerancia,
por lo que dada la frecuente reaccién cruzada con el resto de
AINES no recomendamos el uso de analgésicos no esteroideos;
recomendando alternativas como corticoides, colchicina o para-
cetamol a dosis inferiores a 650 mg/dosis, en caso de precisar
su uso bien antitérmico, analgésico o antiinflamatorio.

Conclusiones/Comentarios. Aunque la hipersensibilidad a
ibuprofeno es poco frecuente en nifios, debe ser tenida en cuenta
especialmente en pacientes adolescentes con antecedentes de
alergia a neumolergenos espacialmente acaros. La prueba de
exposicién controlada al mismo establece el diagndstico, tenien-
do las pruebas epicutdneas un limitado valor. Dado el caracter
no selectivo de este tipo de reacciones es recomendable evitar
AINEs de otros grupos farmacoldgicos.

Figura 1 (Poster 2).

2. SINDROME DE POLAND, SEGUIMIENTO MULTIDISCIPLI-
NAR. Otero Vaccarello O, Sancho Gutiérrez R, Pérez Belmonte
E, Cabero Pérez MJ, Vazquez Canal R, Merayo Fernandez L,
Gonzalez Escartin E, Cueli del Campo L. Servicio de Neumologin
Pedidtrica. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. El Sindrome de Poland es una alteracién con-
génita poco frecuente y de carédcter esporddico. Se caracteriza
por ausencia o hipoplasia del musculo pectoral; hipoplasia o
aplasia de gldndula mamaria, pezdn, costillas o cartilagos, y
malformaciones de la mano. Es més frecuente en varones y con
mayor frecuencia se afecta el lado derecho. La etiopatogenia no
estd clara, durante la etapa embrionaria ha sido sugerida una
interrupcion del flujo sanguineo de la arteria subclavia, en la
sexta semana de gestacion. La recurrencia familiar es excepcio-
nal. El diagnéstico se realiza en base a la presencia de aplasia
o hipoplasia del musculo pectoral mayor y al menos una anor-
malidad asociada en extremidad superior ipsilateral.

Resumen del caso. Recién nacido varén, de 41 semanas de
gestacion y peso adecuado, sin antecedentes familiares ni obs-
tétricos de interés. Ecografias prenatales normales. No consumo
de toxicos durante el embarazo. No antecedentes de infeccién.
En planta de maternidad se objetiva focomielia de extremidad
superior derecha y sospecha de luxacion de mufieca derecha.
Desde nacimiento realiza programa de fisioterapia y porta
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ortesis antebraquiodigital para mantener posicién neutral de
la mufieca. Con la evolucién se observa asimetria toracica, con
hipoplasia de la musculatura de hemitérax anterior derecho.
(Fig. 1) Se realiza ecografia tordcica confirmandose ausencia de
los misculos pectorales derechos, diagnosticindose de Sindro-
me de Poland. Tras el diagndstico es valorado por Cardiologia
Infantil, con corazon estructuralmente normal y situs solitus. Es
valorado también por Respiratorio Infantil, con pruebas funcio-
nales normales. Actualmente continta programa de rehabilita-
cién y estd siendo valorado en la Unidad de referencia de Mano
congénita y amputados, con buena evolucién, consiguiendo una
buena funcion e integracién de la extremidad superior derecha.

Conclusiones/Comentarios. Es importante la implicacion
de un equipo multidisciplinario para su manejo y rehabilitacion,
asi como la valoracion completa para descartar malformaciones
asociadas. En nuestro caso no se ha objetivado ninguna noxa que
haya podido intervenir en el periodo embrionario, y tampoco
otras malformaciones asociadas.

3. HIPERTERMIA EPISODICA SIN FOCO EN UN PACIENTE
PEDIATRICO. Moreno Vicente-Arche BM, Hernéndez Villarroel
AC, Valladares Diaz Al, Castrillo Bustamante S, Garcia del Saz
MN, Garrote Molpeceres R, Dominguez Bernal E. Servicio de
Pediatria. Hospital General de Segovia.

Introduccién. La fiebre de mas de 8 dias de duracion sin
causa aparente en nifios suele deberse a una patologia comiin
pero de presentacion atipica. La mayoria se debe a infecciones
y a conectivopatias (artritis idiopatica juvenil, LES) pero existen
otras etiologias menos frecuentes como enfermedades malignas,
sindromes autoinflamatorios, displasia ectodérmica o diabetes
insipida, entre otras.

Resumen del caso. Nifio de 14 meses de edad que ingresa
por cuadro febril de 10 dias de evolucién a pesar de 8 dias de
tratamiento antibidtico por OMA. Tras 24 horas afebril inicia
nuevamente fiebre hasta 40°C, asociando decaimiento y dismi-
nucién de la tolerancia oral. Exploracion fisica: destaca fenotipo
peculiar (pelo ralo, fino y escaso, dos brotes dentarios de aspecto
conico y rafz nasal ancha) y exantema micropapular en tronco.
AP: ingresado al nacimiento por CIR y para despistaje de lupus
(negativo), desarrollando hipoglucemias y apareciendo irrita-
bilidad y rechazo de las tomas; ha presentado otros episodios
de hipertermia sin foco. AF: LES en madre, familiares por parte
de rama paterna con fenotipo similar e intolerancia al calor
(padre, 3 tios y abuela). Se realizan pruebas complementarias
segtin protocolo de sindrome febril sin foco, todas dentro de
la normalidad, y se inicia antibioterapia empirica. Al 6° dia de
ingreso inicia febricula que mantiene al alta. Ante la presencia de
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episodios previos de hipertermia e intolerancia al calor, hipohi-
drosis y fotofobia se amplia estudio. Tras descartar otras causas
de hipertermia y ante la sospecha clinica de displasia ectodérmi-
ca se solicita estudio genético, confirmandose la mutacion en el
gen EDAR (variante ¢.1259G>A) que confirma la enfermedad.
En la evolucion posterior ha destacado la presencia de retraso
del lenguaje y episodios de priapismo, datos no descritos hasta
el momento en relacion con esta enfermedad.

Conclusiones. Presentamos un caso de Displasia Ectodér-
mica Hipohidrética (DEH). De esta enfermedad se conocen 3
genes implicados (EDA, EDAR, EDARADD). Existen 3 patrones
de herencia: AD (sintomas leves), AR y ligada a X (95% casos).
Clinicamente presenta alteraciones en el pelo, los dientes y la
sudoracion. En la infancia aparecen episodios de irritabilidad e
hipertermia por intolerancia al calor. El RN presenta piel facil-
mente despegable y en la infancia ésta se vuelve seca, fina y
brillante, apareciendo hiperpigmentacion y arrugas periorbi-
tarias. El diagnéstico es clinico. El estudio genético confirma
el diagnostico, identifica a los portadores y ayuda a asesorar
a los padres.

4. ERUPCION VARICELIFORME DE KAPOSI A PROPOSITO
DE UN CASO. Javaloyes G, del Olmo M, Cabanillas M', Ari-
za ML!, Arango, Laura?, Judrez AZ, Rojo I'. 'Departamento de
Pediatria, 2Departamento de Dermatologia. Complejo Hospitalario
de Palencia. Hospital Rio Carridn.

Introduccién. La erupcion variceliforme de Kaposi (EVK)
fue descrita en 1887 por Kaposi, haciendo referencia a una
erupcion vesiculosa con umbilicacion central de las lesiones
que posteriormente pasan a papula y a costra. Se trata de una
infecci6n cuténea virica, que suele complicar patologias cutdneas
previas, especialmente la dermatitis atdpica. El diagndstico es
clinico y el tratamiento aciclovir.

Resumen del caso. Varén de 8 afios con antecedentes
personales de parto a los 8 meses, periodo perinatal sin inci-
dencias, calendario vacunal completo mds antirrotavirus.
Dermatitis atépica (DA). Ingresado a los 5 afios por ataxia
aguda de posible origen virico, sin otros antecedentes de
interés. Consulta por lesiones cutdneas sobreinfectadas en
zona retroauricular y latero cervical izquierda, dolorosas que
comprometen la movilidad del cuello. No se acompafaban
de prurito, fiebre, artralgias ni otra sintomatologia gastroin-
testinal, respiratoria o genitourinaria. Referia leve supuracién
amarillenta el dia previo al ingreso. El paciente tiene DA que
se ha visto exacerbada en los tltimos 20 dias por situacién de
estrés por lo que le habian pautado en otro centro corticoide
oral y topico. A la exploracion destaca lesiones eccematosas
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con alguna lesién vesiculosa sobre base eritematosa que se
intercalaban con lesiones en fase de costra, en zona anterolate-
ral cervical izquierda, y una limitacién a la rotacién del cuello
hacia la derecha (Fig. 1). El resto de la exploracién no eviden-
cia hallazgos patoldgicos. Se realiza hemograma y bioquimica
dentro de la normalidad, y cultivo de exudado cutaneo que
result positivo a S. aereus. La serologfa (IgM e IgG) para VHSI
y VHSII resulté negativa al ingreso, positivizando la IgG VHSI
a las 4 semanas. Se solicité interconsulta a dermatologia quien
tras evaluar al paciente le diagnostic de DA complicada con
EVKy afiadi6 al tratamiento de amoxiclavulanico iv, aciclovir
y mupirocina topica, con una respuesta excelente desde las 24
horas de tratamiento, dando el alta a los 5 dias del ingreso con
resolucién completa del cuadro.

Conclusiones/Comentarios. La EVK, también conocida
como eczema vaccinatm o herpeticum, suele producirse por el
VHSI aunque hay otros posibles agentes como VHSII o coxasa-
ckie 16. Hay que sospecharla en los pacientes con una erupcion
vesiculosa de rapida aparicién, principalmente en nifios con der-
matitis atépica especialmente si sigue tratamiento corticoideo,
ya que es una complicacién potencialmente grave relativamente
frecuente (3% de los nifios menores de 5 afios con dermatitis
atopica) con un tratamiento especifico y eficaz.

5. MASTOCITOSIS CUTANEA, UNA ENTIDAD POCO CONO-
CIDA. Reguera Bernardino ], Moro de Faes G, Gélvez Criado
R, Revilla Orias MD, Mufioz Lozén A, Dominguez Sanchez P,
Puerta Pérez MP, Andrés Andrés AG. Servicio de Pediatria. Com-
plejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. La mastocitosis engloba un conjunto de
enfermedades caracterizadas por actimulo de mastocitos en la
piel (formas cutdneas, predominantes en la infancia) con o sin
afectacion de otros 6rganos o sistemas (formas sistémicas). Las
manifestaciones dependerdn de la infiltracion de los tejidos por

Figura 1 (Poster 4). Imagen de las
lesiones al ingreso (A) y 48 horas
tras inicio de tratamiento con aci-
clovir (B).

los mastocitos y de los sintomas generales derivados de la libe-
racién de mediadores acumulados en sus granulos de secrecion.
Las formas clinicas més frecuente son la urticaria pigmentosa
y el mastocitoma solitario. El diagnéstico es clinico, siendo el
signo de Darier patognomaénico. Hay que descartar alteraciones
hematoldgicas y determinar los niveles de tripsina. El pronéstico
en las formas iniciadas en la infancia es bueno, involucionan-
do la mayoria. El tratamiento se basa en evitar situaciones o
sustancias inductoras de la degranulacion de los mastocitos y
antihistaminicos H1 y H2 cuando hay sintomatologia.

Resumen de los casos. Caso 1: Varon de 2 afios que desde
los 15 dias de vida presenta maculas difusas marrén violdceo
anaranjadas no pruriginosas de 0,3-0,5cm inicialmente en tronco
con extension posterior a extremidades. Signo Darier positivo.
Respetan cara, plantas y palmas. No asocia clinica digestiva ni
respiratoria. No alteraciones hematoldgicas, niveles de tripsina
normales. En tratamiento con dexclorfeniramina y crema de
cromoglicato al 0,21%.

Caso 2: Varén de 3 afios que desde los 2 meses de vida pre-
senta 3 pdpulas amarillo marrondceas localizadas en extremi-
dades y espalda. Signo Darier positivo. Respetan cara, palmas
y plantas. No asocia clinica digestiva ni respiratoria. Niveles de
tripsina dentro de la normalidad. No tratamiento.

Comentarios. La mastocitosis en el adulto y en el nifio se
comporta como dos entidades diferentes. En la infancia pre-
domina la afectacion cutdnea. La biopsia de piel no siempre
es necesaria para el diagndstico. Si no hay alteracion de san-
gre periférica ni organomegalias no es necesaria la biopsia de
médula 6sea. Los niveles de tripsina persistentemente elevados
se relacionan con evolucién sistémica de la enfermedad. Al ser
la Mastocitosis una enfermedad rara y heterogénea, es poco
frecuente que los pediatras posean la experiencia suficiente para
enfocar de forma adecuada su diagnéstico y tratamiento. Es
importante conocer los farmacos y situaciones que favorecen
la degranulacién de los mastocitos para evitarlos, ya que ésta
es la base del tratamiento.
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6. MALFORMACION DE CHIARI Y REFLUJO GASTROESO-
FAGICO: DOS CAUSAS SIMULTANEAS DE VOMITOS. Hedre-
ra Fernandez A, Vegas Alvarez AM, Cancho Candela R, Crespo
Valderrabano L, Centeno Malfaz F. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. El vomito es una entidad frecuente en el pacien-
te pedidtrico, dadas algunas caracteristicas que lo facilitan, como
la inmadurez de los mecanismos reguladores, la incompetencia
del esfinter esofagico inferior o un peristaltismo poco coordinado.
Con frecuencia los vomitos forman parte de un complejo sinto-
matico y no suelen revestir gravedad. En otras ocasiones, por
ejemplo cuando persisten en el tiempo, pueden ser manifestacion
clinica de un proceso potencialmente grave. Presentamos un caso
clinico en el que coexisten dos causas simultdneas de vémitos.

Resumen del caso. Paciente de 13 afios, sin antecedentes
patolégicos, que presenta desde hace seis meses episodios de
cefalea frecuente episddica, sensacién nauseosa y vomitos, de
predominio matutino. Refiere localizacién de la cefalea frontal y
occipital y mayor intensidad con la maniobra de Valsalva. Mejora
con analgesia convencional. No presenta sincopes ni debilidad
en extremidades superiores. Ante la sospecha clinica, se solicita
TAC craneal que revela aumento de tamafio del cuarto ventriculo
y RMN cerebral con ectopia de amigdalas cerebelosas en la unién
craneocervical de 2 em, sin alteraciones bulbomedulares, en rela-
cién con malformacién de Chiari tipo 1 (Fig. 1). Es intervenida de
esta entidad en unidad de referencia, con buena evolucion. Asi-
mismo referfa inicialmente dificultad ocasional para deglucién y
sensacion de plenitud postprandial rapida acompafiada de leve
pérdida ponderal. Test de ureasa negativo. Analitica sanguinea
normal. pH-metria de 24 horas con un indice de reflujo del 6%
(reflujo gastroesofagico leve) y endoscopia digestiva alta con
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Figuras 1y 2 (Poster 6).

hallazgo macroscopico de hernia hiatal por deslizamiento (Fig.
2) y hallazgo anatomopatolégico de eosinofilia (> 20 eosinéfilos
por campo de gran aumento) en tercio distal esofégico. Se pautd
tratamiento con omeprazol, domperidona y dieta de exclusién
a alimentos con alergia comprobada (legumbres, frutos secos,
cacahuete, mostaza y soja) con control parcial de los sintomas.
Tras 8 semanas de tratamiento se realiza endoscopia de control
normal (tercio distal esofdgico sin infiltracidn eosinofilica) por lo
que se reduce la dosis de omeprazol y ante la buena evolucion
clinica se suspende tras 4 meses de tratamiento. Actualmente
asintomatica, con buena evolucion.

Conclusiones/Comentarios. La presencia de un sintoma
como son los vémitos requiere aclarar todas las causas posibles
ya que en ocasiones como en este caso, pueden coexistir. La
malformacion de Chiari consiste en una elongacién y despla-
zamiento caudal del cerebelo a través del agujero occipital que
en algunos casos cursa con compresion medular provocando
cefalea de predominio matutino, nduseas y vomitos y en oca-
siones debilidad en extremidades superiores. En estos casos
sintomaticos debe valorarse el tratamiento quirtrgico. Por otra
parte, el reflujo gastroesofagico es una causa habitual de nédu-
seas y vomitos en la infancia, que responde a tratamiento con
inhibidores de la bomba de protones.

7. DIFICULTAD DIAGNOSTICA EN MALFORMACION
INTESTINAL. Lara Cardenas DC, Barnes Marafion S, Fernan-
dez Garcia L, Montalvo Avalos C, Oviedo Gutiérrez M, Granell
Sudrez C. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La mal rotacion intestinal es una pato-
logia poco frecuente con una incidencia de 1 de cada 6000



Posters

nacidos vivos aunque en algunas series alcanza incidencias
hasta de 1 en cada 200. Se encuentra frecuentemente asocia-
dos a otras malformaciones gastrointestinales y del diafrag-
ma. Su presentacion clinica puede deberse principalmen-
te a isquemia aguda o a obstruccion intestinal, siendo los
sintomas principales vomitos biliosos y dolor abdominal.
Presentamos el caso de un lactante con diagndstico de mal rota-
cién intestinal, en quien para llegar a su diagndstico se valora-
ron otras opciones diagnésticas a partir de la cual hicimos una
revision de los posibles diagndsticos diferenciales

Resumen del caso. Presentamos el caso de un lactante de
9 meses con cuadro de 5 horas de evolucién de irritabilidad y
vomitos con deterioro del estado general por lo cual es derivado
a nuestro servicio de cirugfa pedidtrica; al ingreso encontramos
un paciente postrado con episodios de irritabilidad; en la explo-
racion fisica se observan signos de deshidratacién, abdomen
distendido aunque blando y depresible impresionando doloroso
a la palpaci6n difusa sin signos de irritacion peritoneal; durante
su ingreso en urgencias presenta una deposicion sanguinolenta;
ante la sospecha diagnostica de invaginacion intestinal se solicita
ecograffa en la que se evidencia distensién importante de asas de
intestino delgado y liquido libre, sin observar colon ascendente
ni valvula ileocecal y una imagen que parece corresponder con
torsion de vasos mesentéricos. Ante esta sospecha es llevado a
quirofano donde se realiza laparotomia exploratoria encontran-
do malrotacién intestinal conciego en hipocondrio izugierdo e
importantes adherencias que estrechan la superficie del meso.
En el postoperatorio evoluciona satisfactoriamente reintrodu-
ciendo via oral a las 48 horas y siendo dado de alta a los 3 dias

Conclusiones/Comentarios. La malrotacion intestinal es una
patologia poco frecuente permaneciendo asintomatica en gran
ntimero de casos, siendo la presencia de estos una alta sospecha
de complicacion de la misma. Es un diagnéstico que debemos
tener en cuenta ante un dolor abdominal en un paciente aunque
no se encuentre entre los diagndsticos diferenciales mds frecuentes.

8. OTRAS POSIBLES ETIOLOGIAS DE DOLOR ABDOMINAL
CRONICO: A PROPOSITO DE DOS CASOS. Palacios ML, Pérez
B, Segura DK, Gutiérrez S, Alonso MA, Mayordomo ], Baeza M.
Area de Gestién Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central
de Asturias. Oviedo.

Introduccién. El dolor abdominal crénico (> 2-6 semanas)
constituye un motivo frecuente de consulta en todos los dmbitos
de la asistencia pediatrica. Un 15% de escolares experimentan
dolor abdominal semanalmente. La etiologfa funcional es la més
frecuente (90% de casos), pero suele asociar multiples pruebas
complementarias.

Resumen del caso. Caso 1: varén, 9 aios que acude al servicio
de Urgencias por febricula vespertina diaria de un mes de evolu-
cién, asociando dolor abdominal célico, que no le despierta por
la noche. No cambios en el habito intestinal, ingesta o pérdida
de peso. Sin antecedentes personales de interés, no contacto con
animales ni consumo de alimentos o agua no higienizados. Padre
y hermana en tratamiento por H. pylori. Exploracion fisica: normal.
Pruebas complementarias: Hemograma normal. Protefna C reacti-
va: 2,5 mg/dl VSG: 32 mm/H. Microbiologfa: coprocultivo y estu-
dio de virus y parasitos en heces negativos. Quantiferon negativo.
Serologia: IgG e IgA positivas para Yersinia. Ecografia y Tomografia
computarizada (TC) abdominal : engrosamiento importante de
toda la pared del ileon. Rx fémur y pelvis y gammagrafia dsea
normales, Calprotectina fecal:1928 pg/g. Diagndstico: ileitis por
Yersinia enterocolitica, Tratamiento: Trimetoprim Sulfametoxazol.

Caso 2: muijer, 10 afios, que acude al servicio de Urgencias por
dolor abdominal de 15 dias de evolucion en fosa iliaca derecha,
sin fiebre, ni otra sintomatologia, pero con pérdida ponderal, sin
saber precisar cuanto. 5 dias antes habfa sido diagnosticada de
adenitis mesentérica. Exploracion fisica: abdomen doloroso a la
palpacion profunda en fosa iliaca derecha, con ruidos intestinales
presentes, defensa abdominal con Blumberg y Psoas positivos.
Pruebas complementarias: Hemograma con linfocitosis. Bioqui-
mica normal. Reactantes de fase aguda negativos. Serologia de
enfermedad celiaca y estudio de alergia normales. TC abdominal
normal. Se solicita valoracion psicolégica dada la normalidad de
pruebas, apareciendo posteriormente Dientamoeba fragilis en
heces. Se inicia tratamiento con paramomicina oral.

Conclusiones/Comentarios. El dolor abdominal crénico en
nifios constituye un desafio diagnéstico y un reto para el uso
racional de pruebas complementarias. A veces es preciso segur
el curso evolutivo, para evitar exploraciones costosas o cruentas.
Algunas causas infecciosas menos comunes pueden ser mas
dificiles de detectar si no se piensa en ellas.

9. PSEUDOOBSTRUCCION INTESTINAL CRONICA IDIOPA-
TICA: A PROPOSITO DE UN CASO. Alegria Echauri E, Alegria
Echauri J, Palacios Sanchez M, Ruiz Castellano N, Garde Basas |,
Gonzalez Escartin E, Garcfa Calatayud S, Barbarin Echarri. Servicio
de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La pseudoobstruccién intestinal crénica
idiopatica (PICI) es un trastorno de la motilidad intestinal
infrecuente caracterizado por episodios recurrentes que simu-
lan obstrucciones mecanicas sin detectar obstruccién fisica ni
causa al proceso. Se acompafia ocasionalmente de distension,
diarrea o estrefiimiento intratables, malabsorcién de nutrientes
con pérdida de peso y malnutricion.
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Resumen del caso. Presentamos a una nifia de 3 afios fruto
de embarazo por FIV-ICSI con ecografias prenatales que evi-
dencian asas intestinales dilatadas sugestivas de obstruccién
intestinal. Tras parto inducido, a término, presenta en las pri-
meras horas de vida un cuadro intestinal oclusivo, que precisa
intervencion quirtirgica a los 4 dias de vida sin detectarse obs-
truccion mecanica pero con reseccién de conducto onfalome-
sentérico persistente. En el postoperatorio, persisten vémitos
biliosos, se realizan Rx y ecografias de abdomen seriadas, con
persistencia de dilatacién de asas, y finalmente a los 14 dias de
vida se realiza una laparoscopia exploradora con liberacion de
bridas en la zona quirtrgica previa. Posteriormente en el periodo
neonatal, tolera alimentacién oral, pero presenta vémitos bilio-
sos y lento ritmo intestinal intermitentes, por lo que se pauta
Omeprazol y Domperidona, y soporte nutricional, sustituyendo
posteriormente la Domperidona por Cisaprida con mejoria de
la clinica. En el estudio de imagen intestinal mantiene disten-
sidn de asas intestinales con normoposicionamiento de asas de
intestino delgado y colon. Estudio genético de Fibrosis Quistica
negativo. Seguida posteriormente en consultas, mantiene un
regular estado nutricional y a los 2 afios comienza con deposicio-
nes diarreicas, discontinuas, asociadas a distension abdominal.
Con sospecha de sobrecrecimiento bacteriano recibe ciclos de
metronidazol-cotrimoxazol y probiéticos, con mejoria y recaidas
posteriores. En controles analiticos se evidencia hipocolesterole-
mia, hipovitaminosis A-E, esteatorrea (12.3 g/24 horas y 25.7%
grasa en peso seco), con elastasa pancreatica fecal normal. En el
transito intestinal mantiene imagenes de distensién abdominal
de predominio en yeyuno con lentitud en la motilidad intestinal
y valvula ileocecal prominente. En la actualidad recibe ciclos
de antibidticos y suplementacién con vitaminas liposolubles.

Conclusiones/Comentarios. En nifios con cuadros obs-
tructivos recurrentes de causa no filiada con estrefiimiento o
diarreas recurrentes debe sospecharse una PICI, especialmente
si se acompaiian de sintomas de sobrecrecimiento bacteriano e
hipovitaminosis. Deben evitarse cirugias recurrentes innecesa-
rias que pueden originar bridas que empeoren las obstrucciones.
Muchos casos son incapacitantes con multiples tratamientos
mantenidos y solo en casos graves se ha propuesto enterectomia
total o trasplante intestinal

10. COMPARATIVA DE LAS SENSIBILIDADES Y RESISTEN-
CIAS ANTIBIOTICAS DEL H. PYLORI ENTRE POBLACION
PEDIATRICA Y ADULTA. Palacios Sanchez M!, Gonzélez Escar-
tin E', Garde Basas J', Ruiz Castellano N', Alegria Echauri E',
Alegria Echauri J', Calvo Montes J?, Garcia Calatayud S'. 'Ser-
vicio de Pediatria, *Servicio de Microbiologia. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.
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Introduccion y objetivos. En la poblacién pediatrica, el
empleo de tetraciclinas y quinolonas estd limitado, lo cual
supone cambios en las pautas erradicadoras frente al H. pylori
respecto a los adultos, siendo el Metronidazol o la Claritro-
micina, en combinacién con la Amoxicilina y un inhibidor de
la bomba de protones (IBP) los farmacos mds frecuentemente
empleados. En los tltimos afios, se esta observando un aumento
de las tasas de resistencias antibiticas en la poblacién infantil,
lo cual podria derivar en un cambio en el manejo terapéutico
de dicha infecci6n.

Meétodos. Estudio retrospectivo y comparativo de los anti-
biogramas frente a H. pylori obtenidos de biopsias géstricas en
pacientes menores y mayores de 16 afios durante el periodo
comprendido entre los afios 2010-2014. Se analizan sensibilida-
des y resistencias frente a Amoxicilina, Claritromicina, Metroni-
dazol, Tetraciclinas y Levofloxacino en ambos grupos. Analisis
estadistico de los datos mediante el programa SPSS17.

Resultados. Se analizaron 23 antibiogramas en pacientes
menores de 16 afios (52.2% varones y 47.8% mujeres) y 395 en
pacientes mayores de 16 afios (51.6% varones y 48.4% mujeres).
El estudio microbiolégico en la poblacién pediatrica mostré una
sensibilidad del 100% a la Amoxicilina, 95.7% a Tetraciclinas,
91.3% a Levofloxacino, 72.7% a Metronidazol, y 60.9% a la Cla-
ritromicina, mientras que en la poblacién adulta (mayores de
16 afios), las sensibilidades fueron del 97% a la Amoxicilina y
Tetraciclinas, 85.8% a Claritromicina, 81.8% a Levofloxacino y
62.8% a Metronidazol.

Conclusiones. Los perfiles de sensibilidad y resistencia a
Amoxicilina, Tetraciclinas, Levofloxacino y Metronidazol son
similares en ambos grupos de edad. Las resistencias a Claritro-
micina en el grupo pedidtrico duplican las encontradas en el
grupo de adultos (39.1% vs 18.1%). El aumento de resistencias
frente a Claritromicina observado tltimamente en poblacion
pedidtrica pudiera ser debido al incremento en el uso de macré-
lidos en los tltimos afios

11. CORRELACION DEL TEST DE UREASA EN ALIENTO
Y SINTOMAS TRAS TRATAMIENTO FRENTE A H. PYLORI
GUIADO POR ANTIBIOGRAMA EN POBLACION INFAN-
TIL. Palacios Sanchez M!, Ruiz Castellanos N, Garde Basas
J', Gonzalez Escartin E!, Alegria Echauri E', Alegria Echauri
J', Calvo Montes ]2, Garcia Calatayud S'. 1Servicio de Pediatria,
2Servicio de Microbiologia. Hospital Universitario Marqués de Val-
decilla. Santander.

Introduccién y objetivos. El H. pylori esta implicado en la
patogenia de la gastritis crénica activa y la tlcera gastroduo-
denal. Su erradicacién requiere esquemas de manejo mdultiple
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debido a su alta capacidad para generar resistencias. Es impor-
tante conocer las tasas de resistencias antibidticas en la pobla-
cién pediatrica de nuestra comunidad para valorar la pauta
terapéutica més adecuada.

Métodos. Estudio descriptivo retrospectivo mediante
revisién de los antibiogramas realizados a partir de biopsias
gastricas obtenidas por endoscopia en pacientes menores de
16 afios seguidos en consulta de Digestivo Infantil por epigas-
tralgia entre los afios 2010-2014. Anlisis de datos mediante el
programa SPSS17.

Resultados. Se analizaron 23 antibiogramas, el 52.2%
correspondientes a varones y 47.8% a mujeres, con una edad
media de 10,6 afios. El 82.6% presentaron test de Ureasa positiva
previa endoscopia, siendo negativa en un 4.3% y no realizado
en el 13.3%. El estudio microbioldgico, mostré una sensibilidad
del 100% a la Amoxicilina, 95.7% a Tetraciclinas, 91.3% a Levo-
floxacino, 72.7% a Metronidazol, y un 60.9% a la Claritromicina,
llamando la atencién una resistencia de 39.1% a Claritromicina
y un 27.3% al Metronidazol. E1 47.8% de los pacientes recibié
tratamiento con OCA (Omeprazol + Claritromicina + Amoxici-
lina), seguido de OMA (Omeprazol + Metronidazol + Amoxici-
lina) en un 26.1%, Omeprazol + Amoxicilina + Ciprofloxacino
en un 13% y otras pautas en el 13% restante. La duracion del
tratamiento fue de 10 dias en el 87% de los pacientes y de 14
dias en el 13%. El test de ureasa post-tratamiento fue positivo
enun 26.1% y negativo en un 60.9%, quedando pendiente en 3
pacientes en el momento del estudio. Un 67% de los pacientes
con ureasa de control positiva presentaban persistencia de los
sintomas, asi como un 7.1% de los pacientes con Ureasa de
control negativa.

Conclusiones. En nuestro medio, la resistencia a claritro-
micina en pacientes pedidtricos es superior al 39%. En un tra-
tamiento guiado por antibiograma, las tasas de erradicacién

basadas en el test de Ureasa, son similares para claritromicina
y para metronidazol. En un tercio de los pacientes con test de
ureasa positivo tras tratamiento guiado por antibiograma des-
aparece la sintomatologia.

SABADO 11 DE ABRIL DE 2015
SALAB

Moderadores: José Lorenzo Guertra Diez, Irene Casares Alonso

1. QUISTE DE INCLUSION PERITONEAL: A PROPOSITO DE
UN CASO. Cueli del Campo L, Alegria Echauri ], Alegria Echau-
ri E, Garcia Albald A, Tarddguila Calvo AR, Ferndndez Jiménez
I, De Diego Garcia E. Servicio de Pediatria, Servicio Cirugia Infantil.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. El quiste de inclusion peritoneal, o mesote-
lioma quistico benigno, es una lesién del peritoneo abdominal,
preferentemente pélvico, de incidencia muy escasa y etiologia
desconocida. En debate su origen neoplasico o reactivo, suele
afectar a mujeres en edad reproductiva con antecedentes de ciru-
gia pélvica, enfermedad pélvica inflamatoria 0 endometriosis. A
pesar de su reseccién completa, la tasa de recurrencias asciende
al 25-50% de los casos.

Resumen del caso. Presentamos el caso de una nifia seguida
en consultas de Cirugfa Infantil por antecedente de teratoma
sacrococcigeo intervenido en época de lactante. En controles
ecograficos a partir de los 11 afios y medio de edad se visuali-
za imagen quistica paraovarica derecha de etiologia no filiada
por lo que se realiza RMN (Figs. 1y 2). El estudio objetiva una
masa quistica rellena de liquido y tabicada, de paredes finas, de
13x10x8,5 cm, sin evidenciarse adenopatias ni otros hallazgos

Figuras 1y 2 (Poster 1).
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patologicos, sugestiva de quiste de inclusion peritoneal. Se pro-
cede a laparoscopia exploradora en la que se observa la masa
descrita, multiloculada, adherida al peritoneo, que engloba todo
el ovario derecho. En el mismo acto quirtirgico se pudo resecar
el quiste via laparoscopica. La anatomia patolégica confirmé
el diagnostico de quiste mesotelial simple. Posteriormente la
paciente ha evolucionado favorablemente.

Conclusiones/Comentarios. Las lesiones quisticas pélvicas
en la mujer son en su mayoria de origen ovarico. Dentro de las
de origen no ovarico, el quiste de inclusion peritoneal es una
entidad no maligna de etiologia desconocida. El antecedente
quirtrgico de nuestra paciente apoyaria las teorfas que abogan
por su origen en un dafo en el peritoneo que origina una pro-
liferacién mesotelial anémala reactiva.

2. PROLACTINOMAS EN EDAD PEDIATRICA, UNA CAU-
SA POCO FRECUENTE DE RETRASO EN EL DESARROLLO
PUBERAL. Muifioz Lozén A, Revilla Orias MD, Dominguez
Sénchez P, Reguera Bernardino J, Moro de Faes G, Reguera
Santos L, Quiroga Gonzélez R, Diaz Moro A. Complejo Asisten-
cial Universitario de Ledn

Introduccion. Los prolactinomas son adenomas hipofisarios.
Representan menos del 4% de todos los tumores intracraneales
en edad pedidtrica. Aunque son procesos benignos, pueden afec-
tar a estructuras vecinas y a la secrecion hormonal hipofisaria.
La anamnesis, la exploracion fisica y el aumento sostenido de
la prolactina daran el diagndstico, aunque hay que descartar
otras causas de hiperprolactinemia.

Resumen del caso. Nifio de 14 afios controlado en la con-
sulta de endocrinologia infantil con sobrepeso, sin haber inicia-
do desarrollo puberal y con estancamiento de la velocidad de
crecimiento, no asociaba retraso madurativo dseo. Prondstico
de talla adecuado a patrén familiar. Como antecedentes per-
sonales: Criptorquidea tratada con Beta HCG, no tratamientos
habituales. Antecedentes familiares: Desarrollo puberal refe-
rido como normal en ambos progenitores, talla diana 165 cm.
En la exploracion fisica talla en P3, -1,92DE; un IMC en Pc80;
Tanner 1 (P2, Aa), testes en bolsas (2cc) y acantosis nigricans en
el cuello. Se realiza analitica que detecta hipertrigliceridemia,
indice HOMA de 5,04, aumento de la prolactina (103 ng/ml) con
macroprolactina negativa, y niveles de FSH, LH y testosterona
prepuberales. Funci6n tiroidea normal. En analiticas posteriores
persiste elevacion de la prolactina (114 ng/ml), hiperandroge-
nismo y cariotipo 46 XY. Se realiza test de de Procrin (hipogo-
nadismo hipogonadotropo) y test de estimulacion de hormona
de crecimiento con clonidina (déficit de GH). En resonancia
magnética cerebral muestra una imagen nodular hipodensa
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hipofisaria, compatible con microadenoma. Se diagnostica de
microprolactinoma y se inicia tratamiento con Bromocriptina
consiguiéndose una buena respuesta, disminucién del tamafio
tumoral, normalizacion de las cifras de prolactina e inicio del
desarrollo puberal. Tras dos afios de tratamiento se valorara
su posible retirada.

Conclusiones/Comentarios. La hiperprolactinemia es una
de las causas de retraso en el desarrollo puberal y debe descar-
tarse en estos pacientes. Los prolactinomas son tumores muy
raros en nifos, su tratamiento es médico, con agonistas dopami-
nérgicos y la respuesta al tratamiento en este paciente fue muy
favorable pero hasta el 10% de los pacientes pueden requerir
cirugia o incluso radioterapia. Se deberan vigilar posibles reci-
divas tras retirada de tratamiento.

3. CASO CLINICO: RABDOMIOSARCOMA ALVEOLAR
METASTATICO. Torres Montori A, Figueroa Ospina L, Paz
Paya E, Alonso Jiménez T, Gonzalez Garcia H, Sanchez Abuin
A, Alvarez Guisasola FJ. Unidad de Oncohematologia Infantil. Ser-
vicio de Pediatria. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Clinico
de Valladolid.

Introduccién. El rabdomiosarcoma infantil es un tumor
de tejido blando de origen musculo esquelético, representan-
do aproximadamente un 3,5% de los casos en nifios de 0 a 14
afios y siendo su incidencia de 4,5 casos por millén de nifios.
Es generalmente curable con una terapia combinada, con una
supervivencia global del 65% a los 5 afios.

Resumen del caso. Nifio de 15 meses, derivado desde el Hos-
pital Rio Hortega para estudio de una masa abdominal. Refiere
la madre, tumoracion abdominal pétrea de 10 dfas de evolucién de
crecimiento progresivo, y dolorosa a la palpacién. Afebril en todo
momento, con transito gastrointestinal y apetito normal. Asociaba 3
semanas de dificultad en la conciliacién del suefio. No tenfa antece-
dentes familiares y personales de interés, salvo padres separados
de procedencia btilgara. Adjuntaba en el ingreso ecografia y TAC
abdominales evidencidndose masa voluminosa de 9 x 9 x 10 cm
con afectacién retroperitoneal y mesentérica rodeando estructu-
ras vasculares, con compresion y desplazamiento de estructuras
pélvicas, extension en fosa inguinorrectal izquierda y adenopatias
inguinales izquierdas. En la exploracion fisica presentaba buen
estado general, con leve palidez mucocutanea y palpacion en fosa
iliaca izquierda de masa de consistencia dura, adherida, levemente
mévil, con dolor leve a la palpacién, que se extendia pélvicamente
hasta gltiteo izquierdo. Se palpaban adenopatias inguinales de 1
cm, méviles, no adheridas. En la analitica al ingreso destacd ane-
mia normocitica normocrémica (Hb: 104 g/dl) y ascenso de GOT
111 U/Ly LDH 771 U/L. El estudio inmunolégico, serologias
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viricas (VEB, VIH, CMV y virus de hepatitis A-B-C) y marcado-
res tumorales (alfa-fetoproteina, enolasa neuroespecifica, beta
HCG) fueron normales. Estudio de las catecolaminas en sangre
y plasma sin alteraciones. Resonancia magnética con contraste
confirmando hallazgos anteriores de masa sélida de 11 x 9.6 x
5.6 cm, heterogénea, con degeneracion quistica y necrética, sin
infiltracién de estructuras vecinas. Venas iliacas con presencia de
colaterales. Estudio gammagrafico con MIBG negativo.Se realiza
cirugia de exérisis de masa y adenopatias paradrticas y inguinales,
consigtiiendose la reseccion de casi todo el tumor, dejando en zona
pararrectal- isquiorrectal izquierda resto de tumoracién. Biopsia
compatible con rabdomiosarcoma alveolar. Adenopatias paradrticas
y inguinales metastasicas. Posoperatorio y colocacién de reservo-
rio tipo porth-a-cath, sin incidencias. Se objetiva en exploracién
fisica movilidad reducida de la EIl respecto a la contralateral,
realizandose eco doppler normal; gammagrafia osea y resonan-
cia magnética con lesiones dseas y de partes blandas a nivel de
metafisis proximal y distal de fémur y tibia izquierdos compati-
bles con lesiones metastésicas. Inicia tratamiento rehabilitador y
quimioterapéutico segtin protocolo EpSSG RMS 2005, tratamiento
intensivo en pacientes de muy alto riesgo con ciclos de Ifosfamida,
Vincristina, Actinomicina D, y Doxorubicina. Desnutricién pro-
gresiva que requiere terapia nutricional de soporte, cuidados de
soporte por complicaciones de la quimioterapia (mucositis grave
y neutropenia grave) y asistencia social.

Conclusiones/Comentarios. Son factores de mal prondstico
el tamafio mayor a 5 cm, la localizacién, la histologfa alveolar,
el residuo quirtirgico macroscdpico, los ganglios positivos y
las metéstasis. El enfoque del tratamiento multidisciplinar es
imprescindible para conseguir una supervivencia y calidad de
vida éptimas.

4. EL INFRECUENTE CASO DE UN RABDOMIOSARCOMA
EMBRIONARIO ORBITARIO EN UN NINO DE 12 ANOS.
Puerta Pérez MP?, Guevara Caviedes LN', Garcia Aparicio C',
Zoido Garrote E', Dominguez Sanchez P!, Ibafiez Ayuso P2,
Galéan Risuefio E?, Fernandez Ferndndez M. 1Servicio de Pediatria,
2Servicio de Oftalmologia. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. El rabdomiosarcoma (RMS) es un tumor
maligno con origen en las células musculares estriadas. Cons-
tituye el 3.5% de los casos de cancer infantil entre los 0-14 afios.
Aungque su localizacion es diversa, son més frecuentes aquellos
que se desarrollan en estructuras de cabeza y cuello, tracto geni-
tourinario y extremidades. El RMS es el tumor maligno orbitario
mas frecuente en la poblacién pedidtrica.

Resumen del caso. Presentamos el caso de un nifio de 12
afos sin antecedentes personales de interés salvo dislipemia a

estudio. Consultd en urgencias por ptosis del parpado superior
izquierdo, exoftalmos izquierdo y diplopia, con empeoramiento
en los tltimos 15 dias. Bajo la sospecha de miositis de los ms-
culos recto interno y recto superior del ojo izquierdo, se decidi6
ingreso para completar estudio y administracién de corticotera-
pia y antibioterapia intravenosas. Se completé estudio con TC
craneal y RM de 6rbitas y biopsia de 6rbita. Fue diagnosticado
de RMS embrionario orbitario y se derivo a centro de referencia
para tratamiento.

Conclusiones/Comentarios. Las manifestaciones clinicas
mas frecuentes del RMS orbitario son proptosis de rdpida evolu-
cién y desplazamiento del globo ocular. La historia clinica es de
gran ayuda para el diagndstico diferencial apoyado en técnicas
de imagen. Si bien, el diagndstico definitivo lo otorga la biopsia
con estudio andtomo-patoldgico, siendo el subtipo histolégi-
co mas frecuente el RMS embrionario. Es esencial un enfoque
multidisciplinar para su tratamiento. Los avances recientes en
las técnicas oncoldgicas favorecen el manejo de esta entidad. La
localizacién anatémica de tumor asi como la rapidez de presen-
tacion de los sintomas y su histologia, confieren al RMS orbitario
un prondstico generalmente favorable.

5. ALGO MAS QUE APENDICITIS. Dominguez Sanchez P,
Guevara Caviedes LN, Iglesias Blazquez C!, Menéndez Arias
C!, Fernandez Hernandez S?, Muifioz Lozén A?, Revilla Orias
D', Puerta Pérez MP'. ‘Complejo Asistencial Universitario de Ledn.
Hospital de Cruces.

Introduccion. Los tumores carcinoides son neoplasias de
origen neuroendocrino, raras en la infancia. El tipo apendicular
es tras el linfoma el tumor maligno intestinal més frecuente en
esta edad. Del 36 al 45% de los casos se localiza en el apéndice.
Menos frecuente es la localizacién en el intestino delgado (25%),
el recto (16%) y el colon (6%).

Resumen del caso. Se han diagnosticado dos casos de tumor
carcinoide en los tiltimos 5 afios en nuestro hospital. El primero
se trataba de una nina de 10 afos, sin antecedentes de interés,
intervenida de apendicitis aguda, siendo el estudio anatomo-
patologico de la muestra compatible con tumor neuroendocrino
carcinoide de 0,4 cm de didmetro. Tenfa antecedentes de apen-
dicectomia en rama materna y paterna, ademads de cancer de
endometrio en la abuela materna. El segundo caso se trataba de
un nifio de 13 afios sometido a apendicectomia por apendici-
tis aguda, observandose en la muestra de anatomia patoldgica
tumor neuroendocrino de 0,6 cm de didmetro. Su padre estaba
en estudio por vasculitis y polimiositis. En el primer paciente
el tumor respetaba los margenes quirtrgicos, mientras que en
el segundo existia infiltracion de la capa muscular, alcanzando
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mesoapéndice. Ambos casos han permanecido asintomaticos
desde la intervencion, con controles analiticos de acido hidro-
xiindolacético en orina normales. En el segundo paciente ade-
mas se solicité cromogranina A, alfa-fetoproteina y enolasa en
suero que fueron normales. Fue revisado durante 2 afios por
cirugia y actualmente se encuentra en seguimiento por medi-
cina interna de nuestro hospital por presentar esplenomegalia
y P-ANCA positivo.

Conclusiones/Comentarios. Los tumores carcinoides pro-
ceden de células neuroendocrinas de cualquier parte de orga-
nismo, siendo mas prevalentes en el tubo digestivo, pancreas y
bronquios. Existe cierta predominancia femenina (3:1). El sindro-
me carcinoide caracterizado por rubefaccion de cara y tronco,
diarrea, broncoespasmo y disnea es excepcional en pediatria. Los
tumores carcinoides apendiculares suelen ser asintométicos y se
diagnostican de forma incidental al estudiar la pieza quirtirgica
resecada por apendicitis aguda. La mayoria son distales y miden
menos de 1 cm de didmetro; en estos casos la apendicectomia es
suficiente. En cambio si son mayores de 2 cm se debera realizar
hemicolectomia derecha mds linfadenectomia. En los tumores
entre 1y 2 cm el tratamiento debe ser individualizado. En caso
de invasion mesoapendicular es recomendable efectuar también
hemicolestomia derecha. Raramente metastatizan y el pronés-
tico es bueno con una supervivencia a los 5 afios de 71 a 100%.

6. GLIOMA DE VIAS OPTICAS DE LARGA EVOLUCION.
Figueroa Ospina L, Torres Montori A, Ortega Vicente E, Mufioz
Ramirez N, Urbaneja Rodriguez E, Alonso Jiménez T, Gonzalez
Garcia H, Alvarez Guisasola FJ. Servicio Hemato-oncologia Pedid-
trica. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario Valladolid.

Introduccién. Los tumores del SNC son los tumores s6li-
dos mas frecuentes en la edad pediatrica, de estos los gliomas
representan aproximadamente el 46-70%.

Caso clinico. Presentamos el caso de un varén de 3 afios 11
meses que consulta por un cuadro de inicio a los 18 meses de
edad consistente en disminucién de la agudeza visual y altera-
cién de la motricidad fina. Empeoramiento de la sintomatologia
en el ltimo afo, aparicién de movimientos anormales en el
miembro superior izquierdo, asociando disminucién de la fuerza
del mismo, y extension persistente de los dedos de la mano.
Valorado en la consulta de Oftalmologfa (3 afios): fondo de ojo
y electrorretinograma normal, agudeza visual de 0.1 en ambos
ojos, sin embargo no fue posible completar el estudio de los
potenciales visuales evocados, por lo cual los resultados no fue-
ron concluyentes. A la exploracién fisica destaca un movimiento
disquinético persistente de la mano izquierda y estrabismo y
dificultad para la mirada inferior externa del ojo izquierdo, sin
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clara paresia del IV ni del VI pares craneales. Con esta sinto-
matologia se solicitd una RMN cerebral, evidencidndose una
tumoracién que afecta ambos nervios dpticos intracraneales,
regidn quiasmatica, cintillas dpticas, niicleos geniculados late-
rales y porcién inicial de radiaciones opticas, compatible con
glioma bilateral de la via dptica y posibles hamartomas a nivel
de los ganglios de la base. Se amplia el estudio inicial, con una
espectroscopia y un estudio de perfusién/difusion revelando
como primera opcion diagndstica un posible astrocitoma pilo-
citico, sin poder descartar un glioma de alto grado. Se realiza
una biopsia por estereotaxia, con una histologia compatible con
un astrocitoma de bajo grado. Se realiza genética para NFT tipo
1, siendo esta negativa. Tras completar estudio se inicia tra-
tamiento segtin protocolo SIOP-LGG 2004, con Vincristina y
Carboplatino, actualmente en fase de induccién.

Conclusiones. Lo gliomas de bajo grado suelen tener un
comportamiento indolente, por lo cual la sintomatologia puede
presentarse meses o afios después del inicio de la lesion, en
relacion con la localizacién. Se clasifican segtin su apariencia
histopatoldgica, presentando cada uno un comportamiento
biolégico diferente; sin embargo no siempre es posible reali-
zar una biopsia y en dichos casos se dispone de técnicas de
imagen que permiten realizar una orientacién diagndstica. La
base del tratamiento es la cirugfa, sin embargo esta no siempre
es posible, dejando como terapia alternativa la quimioterapia
y/o radioterapia. Dependiendo del grado de afectacién, dado
que son tumores de bajo grado, en pacientes asintométicos se
valorara el manejo expectante.

7. TUMOR CEREBRAL CONGENITO DE DIAGNOSTICO
PRENATAL. Ortega Vicente E, Figueroa Ospina LM, Muiioz
Ramirez N, de la Huerga Lopez A, Vazquez Martin S, Matias del
Pozo V, Mifiambres Rodriguez M, Bahillo Curieses P. Servicio de
Pediatria. Seccion de Neonatologia y Neuropediatria. Hospital Clinico
Universitario de Valladolid.

Introduccién. Los tumores cerebrales de origen congénito
son una entidad rara; suponen el 0,5-1,5% de todas las neopla-
sias del sistema nervioso central en el nifio, detectdndose en
su mayoria de forma incidental durante el tercer trimestre de
gestacion mediante ecografia fetal rutinaria o programada por
hallazgo de macrocefalia, polihidramnios o hipomotilidad fetal.
Generalmente se muestran como masas heterogéneas de gran
tamario y localizacién supratentorial asociadas a hidrocefalia, y
deben diferenciarse de quistes aracnoideos, malformaciones vas-
culares, infartos o hemorragias cerebrales extensas. La ecografia
sigue siendo el procedimiento de cribado fundamental com-
pletandose la informacion del origen, extension y localizacion
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tumoral precisa mediante resonancia cerebral fetal-neonatal.
Los teratomas son la estirpe histologica més frecuente entre los
tumores congénitos (30%-50%) y la que confiere peor prondstico
de supervivencia (7,8%).

Caso clinico. Presentamos el caso de un recién nacido con
diagnéstico prenatal de tumor cerebral congénito. Antecedentes:
Madre de 43 afos, secundipara, sin antecedentes personales ni
familiares de interés. Aborto previo tras accidente de trafico.
Embarazo controlado. Serologias negativas. Ecografias normales
hasta la semana 37 en que se detecta malformacion cerebral
con hidrocefalia con gran cavidad liquida tinica englobando
un cerebro rudimentario. Cesdrea a las 38 semanas por traba-
jo de parto. Apgar 9/10. No precisa reanimacién. Exploracién
fisica: Peso 3.430 g (P75) Talla 50 cm (P50-75) Perimetro cefa-
lico 44 cm (>P99), fontanelas amplias con suturas dehiscentes
y ojos en puesta de sol. Exploracién neuroldgica normal con
buen tono, reactivo a estimulos y con reflejos arcaicos presentes.
No presenta otras malformaciones asociadas. Se ingresa en la
unidad de neonatologia donde permanece asintomatico, con
constantes normales, adecuada tolerancia por boca, y sin pre-
sentar episodios convulsivos. Se confirmé mediante ecografia
y resonancia magnética cerebrales una gran tumoracién intra-
axial supratentorial de contornos multilobulados, heterogénea
con areas quistico-necroticas, de hemorragia y calcificacién que
provoca gran efecto masa y desestructuracion del parénquima,
sugerente de tumor teratoide-rabdoide. Es valorado por Neuro-
cirugia que descarta la posibilidad de tratamiento quirtdrgico.
El nifio comienza con dificultad respiratoria progresiva a los
15 dias de vida falleciendo el dia 18. No autorizada necropsia.

Discusion. Nuestro caso coincide ampliamente con los des-
critos en la literatura; el hallazgo sorprendente en la semana 37
de una gran masa heterogénea localizada a nivel supratentorial
con hidrocefalia masiva asociada pone de manifiesto el rapi-
do crecimiento de los teratomas congénitos, la dificultad para
establecer su origen y la limitacion actual para un tratamiento
efectivo y precoz.

8. TROMBOCITOPENIA INMUNE PRIMARIA (TIP) DE PRE-
SENTACION PRECOZ. Barbarin Echarri S, Vega Santa-Cruz
Bt, Pérez Gordon J', Lépez Duarte M2, de la Rubia Ferndndez L,
Pereira Bezanilla E'. 'Servicio de Pediatria. 2Servicio de Hematologia.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La trombocitopenia inmune primaria es una
enfermedad que consiste en una disminucién aislada de la cifra
de plaquetas por debajo de 100.000, en ausencia de una causa
desencadenante. Es una entidad relativamente frecuente en
Pediatria sobre todo en el grupo de edad comprendido entre

1-10 afios. Las exploraciones adicionales estan indicadas solo
en pacientes con clinica atipica o que no responden adecuada-
mente al tratamiento.

Resumen del caso. Presentamos el caso de un lactante de
3 meses que tuvo un hematoma en regién centrotordcica 5 dias
antes del ingreso, con resolucion espontanea, y micropetequias
en piernas las dltimas de 72 horas. Afebril y sin otra clinica
asociada. Antecedentes personales y familiares sin interés. No
consumo de fdrmacos durante el embarazo. En la exploracién
fisica, presenta exantema micropetequial en piernas con algu-
na lesion satélite en tronco, hematomas en rodilla izquierda,
brazo derecho y zona de compresion braquial tras analitica,
asociando enantema en paladar blando. Resto de exploracion
normal, incluido aparato locomotor. No sangrado a otros nive-
les. Inicialmente se realiza hemograma con plaquetopenia de
6.000 con volumen adecuado y bioquimica con perfil hepatico
normales. Durante su ingreso se completa estudio con perfil
de hierro, proteinograma, inmunoglobulinas, subpoblaciones
linfocitarias, estudio de conectivopatias, serologias y coagula-
cién completa con estudio de Von Willebrand, que resultaron
normales. En aspirado de médula dsea se observa hiperplasia
megacariocitica. Respecto a la madre, se realiza estudio que es
normal. Se realiza pauta de tratamiento con dos dosis de Gam-
maglobulina (1gr/kg) separadas entre si 24 horas sin efectos
adversos, con ascenso inicial del niimero de plaquetas a 45.000
elementos (respuesta parcial). En control a las 72 horas presen-
ta descenso hasta 11.000 sin aparicion de clinica. Al alta tiene
30.000 plaquetas. En seguimiento posterior durante 6 meses,
mantiene cifras estables con una respuesta completa sin nuevas
manifestaciones cinicas.

Conclusiones/Comentarios. 1) El caso expuesto es excepcio-
nal debido a la edad atipicamente temprana del paciente para
la presentacion de esta patologia. 2) Si bien en este momento es
dificil asegurar que se trate de una TIP y no secundaria, ya que
atn no ha transcurrido un afio desde el debut de la patologia,
la evolucion inicial de la misma orienta hacia un cuadro prima-
rio por exclusion de otros. 3) Inicialmente planted importantes
dudas diagndsticas que requirieron la realizacion de pruebas
complementarias para descartar otros diagnosticos. 4) Si bien los
controles del lactante hasta el momento actual resultan satisfac-
torios, éste requerira un seguimiento estrecho a medio y largo
plazo para vigilar la aparicién de otra sintomatologia.

9. DACTILITIS AMPOLLOSA DISTAL POR S.PYOGENES. A
PROPOSITO DE UN CASO. Linares Borges A, Leonardo Cabello
M, Pérez Belmonte E, Sancho Gutiérrez R, Alvarez Alvarez D,
Otero Vacarello O, Cabero Pérez MJ. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
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Introduccién. La dactilitis ampollosa distal es una infeccion
ampollosa superficial de los pulpejos de los dedos, ocasionada
por el estreptococo del grupo Ay por el Staphylococcus aureus.
El diagnéstico es clinico. Se afecta el pulgar principalmente; con
lesiones tinicas o miiltiples, de contenido acuoso o purulento.
Provocan dolor en el dedo afecto. En el proceso de curacién
ocasiona descamacién del pulpejo.

Resumen del caso. Nifio de 14 meses de edad que acude al
Servicio de Urgencias de Pediatria por presentar fiebre los tres
dias anteriores hasta 39°C y una lesién ampollosa de 2 cm en la
falange distal del primer dedo del pie derecho en la zona plantar
con eritema perilesional las 24 horas anteriores (Figs. 1,2y 3). No
antecedentes de traumatismo o sintomas generales. La semana
anterior habia presentado una faringoamigdalitis con cultivo
positivo a Streptococcus pyogenes tratado desde hacia 48 horas
con amoxicilina por via oral (50 mg/kg/dia). En el Servicio de
Urgencias se realiz6 hemograma con férmula normal. PCR de
1,9 mg/dL. Test répido de deteccion de Streptococcus negativo
en liquido de la lesion. A su ingreso se pauta amoxicilina-clavu-
lanico endovenosa a 100 mg/kg/dia y se realiza desbridacion
de la ampolla previo bloqueo con anestesia local, y curas con
mupirocina. Evoluciona favorablemente y es dado de alta al 10
dia de tratamiento.

Conclusiones/Comentarios. Conviene recordar la existencia
de este proceso y su relacién con este germen y la necesidad de
tratamiento sistémico y desbridacién por evitar la evolucién y
extension paranoquial.

10. ENFERMEDAD DE LYME: DIAGNOSTICO Y TRATA-
MIENTO.Aparicio Casares H, Rodriguez de la Rua Ferndndez
V, Moya Dionisio V, Pascual Pérez Al, Rodriguez Garcia L,
Méndez Sanchez A. Hospital Universitario Central de Asturias.
Oviedo.
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Figuras 1,2y
3 (Poster 9).

Introduccion. La enfermedad de Lyme es una patologia
infecciosa producida por Borrelia burdogferi, una espiroqueta
gram negativa, transmitida por garrapatas del género Ixodes.
Se caracteriza por la presencia de manifestaciones cutaneas y
sistémicas, que evolucionan en varias fases durante meses o
afios: etapas circunscrita, diseminada y persistente. La lesion
mds caracteristica, perteneciente a la etapa circunscrita, es el
eritema migratorio. En Espafia la garrapata transmisora de la
enfermedad puede encontrarse en Galicia, Asturias, Cantabria,
Pais Vasco, Castilla-Le6n y La Rioja.

Resumen del caso. Paciente varén de 10 afios que consulta
en el centro de salud por presentar un eritema rectangular de
5x2,5 cm tras la picadura de una garrapata. No presenta fiebre
ni otra clinica asociada. A los 14 dias, consulta de nuevo por
aumento del tamafio de la lesion, que es de 14x4 cm, mas blanco
en el centro y con borde rojo activo. Presenta un punto negro
y endurecimiento a la palpacion en la zona de la picadura. Se
realiza hemograma y bioquimica, que resultan normales y se
remite al paciente a Dermatologia por sospecha de enfermedad
de Lyme, donde confirman dicho diagnéstico. Ante esta situa-
cién, se decide iniciar tratamiento antibidtico con Amoxicilina,
previa extraccién de serologia para Borrelia, que tiene un resul-
tado negativo. La antibioterapia se mantiene durante 14 dias. La
lesion cutanea desaparece y el paciente no desarrolla ninguna
otra clinica posteriormente.

Conclusiones/Comentarios. Presentamos este caso para
resaltar la importancia de pensar en la posibilidad de una enfer-
medad de Lyme ante la aparicion de una pépula eritematosa
en torno a la picadura de una garrapata, que se extiende de
forma centrifuga a lo largo de los dias, hasta formar una placa.
La realizacién de estudios seroldgicos no es necesaria en el caso
de pacientes con exantema compatible con eritema migratorio,
especialmente si viven o han estado en zonas endémicas. Ade-
mas, no distingue entre infeccion activa o exposicion previa y
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existen reacciones cruzadas con otros microorganismos o en el
seno de enfermedades inmunoldgicas. Ante una clinica suges-
tiva de la enfermedad y la presencia de antecedente de picadu-
ra por garrapata, debe iniciarse el tratamiento antibi6tico con
B-lactdmicos, tetraciclinas o macrolidos, sin necesidad de realizar
otras pruebas complementarias. La duracién del tratamiento del
eritema migratorio debe ser de 10 a 21 dfas.

SABADO 11 DE ABRIL DE 2015
SALAC

Moderadores: Rebeca Garrote Molpeceres,
Mercedes Garrido Redondo

1. DIVERTICULO VESICAL GIGANTE: CAUSA POCO FRE-
CUENTE DE REFLUJO VESICOURETERAL GRAVE EN EL
LACTANTE. Torres Marifo C, Arribas Montero I, Gabalén Pas-
tor D, Aja Garcia G, Herndndez Diaz C, Hernandez Frutos E, De
la Mata Franco G, Gutiérrez Duenas M. Servicios de Pediatria y
Cirugin Pedidgtrica. Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion. El diverticulo vesical es una herniacion de la
mucosa a través de las fibras del musculo detrusor de la vejiga,
que al llenarse de orina comprime la parte posterior de la ure-
tra y ocasiona retencion urinaria. En ocasiones puede crecer al
estirarse ]a mucosa y alcanzar incluso el tamafio de la vejiga y
producir alteraciones en la unién uretero vesical, causando obs-
truccion o reflujo vesicoureteral grave. Los diverticulos suelen
tener una pared fina y son acontractiles, lo que ocasiona estasis
urinaria, lo cual favorece la formacién de calculos e infecciones
urinarias a repeticion.

Resumen del caso. Presentamos el caso de un lactante varén
de 6 meses de edad, con antecedentes de ingreso en unidad
de cuidados intensivos por sepsis secundaria a infeccién uri-
naria por E. coli y RVU grado V/V bilateral a los 16 dias de
vida e infecciones de repeticion. A los 5 meses de vida realiza
un episodio de retencion urinaria aguda por lo que se realiza
cistouretrografia micciones seriada (CUMS) donde ser observa
presencia de un gran diverticulo en relacion con vejiga de lucha,
se aprecia un reflujo vesicoureteral izquierdo grado IV/V, uretra
posterior de adecuado calibre. Finalmente se realiza exéresis del
diverticulo vesical y ureteroneocistostomia.

Conclusién. Los diverticulos vesicales congénitos son una
causa muy rara de causar reflujo vesicoureteral. La presencia
de retencién urinaria debe hacemos sospechar alteracién ure-
tral en el paciente varén; debemos descartar la posibilidad de
valvas uretrales posteriores, diverticulo uretral y diverticulo
vesical, entre algunas patologifas urinarias congénitas. El reflujo

vesicoureteral no es una indicacién quirdrgica directa, excepto
si existe desembocadura ureteral intradiverticular o en caso de
reflujo de alto grado.

2. INCONTINENCIA URINARIA COMO FORMA DE PRE-
SENTACION EN PACIENTES CON ECTOPIA URETERAL.
Hernandez Diaz C, Ardela Diaz E, Ortega Escudero M, Ruiz
Hierro C, Chamorro R, Gutiérrez Duefias JM. Servicio de Cirugia
Pedidtrica. Hospital Universitario de Burgos.

Introduccion y objetivos. La ectopia ureteral es una mal-
formacion urolégica congénita, caracterizada porque el meato
ureteral se encuentra fuera del trigono vesical. En un 80% de los
casos se asocia a duplicidad renoureteral y afecta mds frecuen-
temente al sexo femenino. El uréter ectdpico por lo general es
el del piel6n superior, el cual, en la mayoria de los casos tiene
poco valor funcional y presenta abundantes cicatrices y lesiones
displasicas desde muy temprana edad. La desembocadura del
uréter ectopico se encuentra a nivel del cuello vesical en 1/3
de los pacientes, en tabique uretrovaginal en 1/3 y en el resto
puede encontrase en vagina, titero o cérvix.

Métodos. Se realiz6 un analisis retrospectivo de la actividad
quirdrgica de nuestro servicio del afio 2009-2015 encontrando
un total de 5 casos de ectopia ureteral en pacientes que se encon-
traban en estudio por incontinencia urinaria.

Resultados. La edad media al momento del diagndstico
fue de 6 afios y el 100% de los casos fueron mujeres. En todos
los casos la ectopia ureteral se encontr6 asociada a una duplici-
dad renoureteral, izquierda en 4 pacientes (80%) y derecha en 1
paciente (20%) con distinto grado de atrofia del pielon superior e
hipofuncién del mismo. En 3 de los casos se encontré dilatacién
del uréter ectépico (megatreter) y en 1 caso RVU. La desem-
bocadura del uréter ectdpico se encontrd a nivel del tabique
uretrovaginal en 3 casos, a nivel de una fistula que comunicaba
con un seno urogenital en 1 caso y 1 caso esta pendiente de
realizacion de cistoscopia para completar estudio. Con respec-
to al tratamiento en 3 casos se realizé heminefrectomia polar
superior con ureterectomia subtotal, en 1 caso fue necesario
reconversion a técnica abierta debido a un megatreter y el caso
restante esta pendiente de finalizar su estudio para valoracién
de tratamiento quirdrgico.

Conclusiones. La ectopia ureteral esta frecuentemente aso-
ciada a duplicidad renoureteral y debe sospecharse en niflas
estudiadas por incontinencia urinaria con pruebas de urodina-
mia normales y falta de respuesta al tratamiento anticolinérgico.
Antes del manejo quirtirgico es importante confirmar la exis-
tencia de una duplicidad renoureteral, determinar la funcion
del pielon asociado al uréter ectdpico asi como la existencia de
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dilatacién o RVU y tratar de localizar la desembocadura del
uréter ectopico. El tratamiento quirdrgico tiene muy buenos
resultados en la gran mayoria de los casos y permite preservar
la funcién del hemirifién sano y mejorar la sintomatologia y la
calidad de vida de los pacientes.

3. ENFERMEDAD DE CHAGAS CONGENITO, UNA PATO-
LOGIA EMERGENTE EN NUESTRO PAIS. Ariza Sanchez ML,
Cabanillas Boto M, Del Olmo Ferndndez M, Javaloyes Soler
G, Rojo Ferndndez I, Pefia Valenceja A, Bartolomé Porro JM,
Andrés de Llano JM. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial
Universitario de Palencia.

Introduccion. El Chagas congénito es una enfermedad cau-
sada por la transmision vertical del Trypanosoma cruzi. La gran
mayoria de estos recién nacidos son asintomdticos y cuando
presentan la forma sintomatica puede producirse de forma
precoz, si es en los primeros 30 dias de vida, o de forma tar-
dia si es posterior. La clinica caracteristica consiste en espleno-
hepatomegalia, ictericia, taquicardia y prematuridad, pudiendo
producir cuadros graves como sepsis o miocarditis. Las pruebas
seroldgicas se ven afectadas por los anticuerpos maternos, por
lo que es 1til la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), que
permite amplificar secuencias de ADN del parasito con alta
especificidad y sensibilidad. Si esta prueba es negativa hay que
repetirla antes del mes de vida y si persiste negativa continuar
con controles seroldgicos hasta los 9 meses de vida. Existen
tratamientos eficaces, como benznidazol y nifurtimox, con una
tasa de curacidn cercana al 100%, sobre todo en menores de un
afo que inician el tratamiento precozmente.

Resumen del caso. Antecedentes familiares: Madre de 35
aflos con Enfermedad de Chagas crénica. Férmula obstétrica:
G4A2V2. Hermano varon de 4 afios sano, no estudio de Cha-
gas. No otros antecedentes de interés. Antecedentes personales:
Embarazo controlado. Serologias negativas, excepto Chagas.
Parto por cesarea por cesédrea anterior y sospecha de macroso-
mia. Edad gestacional: 38 sem. Liquido amniético claro. Periodo
neonatal inmediato normal. Apgar 9/10. Peso 2.830 g. (Pc 10-25).
Longitud 48 cm (Pc 10-25). P.C.: 35 cm (Pc 50-75). Exploracién
fisica: normal. Permanece en observacion durante las primeras
48 horas de vida, asintomatico. Pruebas complementarias: Al
nacimiento: Tripanosoma cruzi IgG (ELISA, IFI y ELISA Recom-
binante): Positivos. Tripanosoma cruzi (PCR): Negativo. Al mes
de vida: Tripanosoma cruzi IgG (ELISA, IFI y ELISA Recombi-
nante): Positivos. Tripanosoma cruzi (PCR): Positivo. Se confirma
el diagnostico de Chagas congénito y se inicia tratamiento con
benznidazol, con el que se encuentra actualmente. Continta
asintomatico.
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Conclusiones/Comentarios. El aumento de inmigracion
de mujeres en edad fértil de paises endémicos de Chagas ha
provocado que la Enfermedad de Chagas congénita sea una
patologia emergente en nuestro pais en los Gltimos afios. Al
ser asintomética en la mayoria de los casos, es probable que
esté infradiagnosticada. Teniendo en cuenta la alta eficacia del
tratamiento cuando se aborda de forma precoz, serfa importante
establecer un programa de cribado en embarazadas procedentes
de regiones endémicas y un seguimiento estrecho en los hijos de
madres seropositivas, para instaurar precozmente el tratamiento
en los recién nacidos infectados.

4. CANALIZACION DEL TRONCO BRAQUICEFALICO POR
ABORDAJE SUPRACLAVICULAR GUIADO POR ECOGRAFIA
EN UN PREMATURO DE 940 GRAMOS. Dominguez Sanchez P,
Galvez Criado R, Oulego Erroz I, Alonso Quintela P, Rodriguez
Blanco S, Mufioz Lozén A, Revilla Orias D. Servicio de Pediatria.
Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. La canalizacién de catéteres vasculares centra-
les (CVC) es una técnica dificil en neonatologfa especialmente en
pretérminos de bajo peso. Se recomienda el uso de canalizacion
guiada por ecografia siempre que esté disponible, siendo de
eleccion la vena yugular interna. No obstante, debido al escaso
tamafio del cuello y la tendencia al colapso de la yugular interna
esta técnica exige una gran destreza y la tasa de éxitos es inferior
comparada con otras edades Recientemente se ha propuesto el
abordaje supraclavicular del tronco braquiocefalico (TBC) en
lactantes por su mayor calibre y accesibilidad a la canalizacién
eco-guiada pero apenas existen casos de su uso en pretérmino.
Comunicamos el caso de un pretérmino de 25 semanas y 940
gramos de peso sin otros accesos vasculares viables en el que
se logro la canalizacién del TBC izquierdo guiada por ecografia
sin complicaciones.

Resumen del caso. Pretérmino de 25 semanas de edad ges-
tacional ingresado en la UCIN. A los 28 dias de vida precisa
ventilacion mecdnica por displasia broncopulmonar severa y
tratamiento antibidtico parenteral por una sepsis por Staphylo-
coccus aureus asociada a catéter epicutaneo ya retirado. En ese
momento el paciente pesa 940 gramos y no tiene ningtin acceso
vascular al haber perdido las vias y haber fracasado todos los
accesos vasculares periféricos y centrales incluyendo un intento
de canalizacién de vena femoral y yugular interna por diseccién.
Se procede a canalizacién por Seldinguer del TBC guiado por
ecografia bajo sedacién con ketamina intramuscular. Se coloca
al paciente en Trendelemburg con la cabeza rotada 45° hacia el
lado derecho. Se obtiene una imagen longitudinal del tronco bra-
quiocefalico de 3 mm de didmetro desde la fosa supraclavicular
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Figura 1 (Poster 4). Flecha: CVC de 3F localizado en el TBC izquierdo;
*Arc6 adrtico.

con un transductor lineal de 12 Hz. Se punciona el TBC con una
aguja introductora de 22G aspirando sangre en el primer intento.
Se progresa guia recta de 0.46 sin resistencia. Se progresa CVC
de 3F comprobandose por ecografia su posicion correcta en el
TBC y su recorrido hasta auricula derecha confirmado posterior-
mente en la radiografia (Fig. 1). E1 CVC se mantiene durante 10
dias sin complicaciones (cultivo de la punta negativo).

Conclusiones/Comentarios. La canalizacion del TBC
izquierdo eco-guiada desde abordaje supraclavicular es factible
en pretérminos y puede ser una alternativa en caso de fracaso
de otros accesos centrales.

5. SUTURA VS. FRACTURA CRANEAL. Bartolomé Cano
ML, Manso Ruiz de la Cuesta R!, Arenas Garcia BR?, Del Villar
Guerra P?, Bartolomé Albistegui MJ', Barbadillo Izquierdo F',
Camina Gutiérrez A'. !Servicio de Pediatria, 2Servicio de Radiologia.
Hospital Santos Reyes. Aranda de Duero, Burgos.

Introduccién. Dificultad diagnéstica a propdsito de un caso
entre una fractura craneal y una sutura intraparietal como con-
secuencia de un traumatismo de craneo.

Resumen del caso. Lactante varén de 8 meses que tras cai-
da accidental por las escaleras presenta traumatismo craneal
en region parietal izquierda. En la exploracion fisica solo se
evidencia cefalohematoma en dicha regién sin otros sintomas
ni alteraciones, y en la radiografia de craneo una imagen com-
patible con sutura intraparietal unilateral (Figs. 1y 2). Ante la
duda diagndstica se realiza TAC craneal donde se visualiza una

Figuras 1y 2 (Poster 5). Imégenes compatibles con sutura intraparietal
unilateral izquierda.

fractura parietal izquierda, un hematoma subdural de 4 mm
en fosa temporal izquierda y el hematoma subgaleal descrito.

Conclusiones/Comentarios. La existencia de una sutura
intraparietal, es una variable de la normalidad poco descrita,
que se explica por la presencia de dos centros de osificacién
separados en el hueso parietal. En ocasiones es dificil diferenciar
las fracturas craneales de las suturas accesorias o de los surcos
vasculares. Lo més frecuente es que las suturas intraparietales
aparezcan de forma bilateral y simétrica, aunque pueden ser
unilaterales, no siendo habitual que esto ocurra con las fractu-
ras. Otra de las diferencias que podemos encontrar es que las
suturas accesorias se muestran en zigzag, con interdigitacio-
nes y bordes escleréticos mientras que las fracturas craneales
son radioltcidas y con bordes no escleréticos. Por otro lado,
las suturas accesorias se unen con las mayores, y las fracturas
atraviesan las suturas y si no lo hacen se ensanchan a medida
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que se acercan a la sutura. En casos de diagndstico diferencial
dificil, 1a repeticion de las pruebas de imagen pasados 2-3 meses
puede darnos el diagnéstico definitivo apareciendo esclerosis
en los casos de fractura.

6. HIPERNATREMIA SECUNDARIA A INGESTA ACCIDEN-
TAL DE AGUA MARINA A MAS DE 200 KILOMETROS DEL
MAR. Hedrera Ferndndez A, Vegas Alvarez AM, Alcalde Mar-
tin C, Fraile Astorga G, Puente Montes S, Pérez Gutiérrez E,
Centeno Malfaz E. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Rio
Hortega. Valladolid.

Introduccion. Se define la hipernatremia por una concen-
tracién de sodio en sangre superior a 145 mmol. La causa mas
frecuente es un déficit hidrico, pero puede ser debida a un exceso
de aporte de sodio. Estas intoxicaciones por sal pueden deberse
a errores en dosificacién de perfusiones salinas o bien a inges-
ta masiva de sal, especialmente en ahogamientos en el mar.
Presentamos un caso clinico de intoxicacion salina por ingesta
involuntaria de agua de mar en biberén.

Resumen del caso. Lactante de 4 meses, sin antecedentes
patolégicos, que acude al servicio de urgencias pedidtricas
remitida desde Atencion Primaria tras haber ingerido 300 mL
de leche de férmula reconstituida accidentalmente en agua de
mar (el biberén se prepar¢ de manera fortuita a partir de una
botellade plastico convencional que contenia agua marinaque
habia sido recogida en el mar Mediterraneo con fines terapéu-
ticos). La concentracion de cloruro sodico aproximada en el
agua del mar Mediterrdneo es de entre 33 a 39 g/L, por lo que
se estima una ingesta aproximada de 12 g de cloruro sédico,
(34 mg/kg). Hipernatremia inicial de 147 mmol/L presentando
como tnico sintoma leve edema palpebral bilateral. Se canali-
za via venosa periférica y se administra expansion con suero
salino fisioldgico (10 mL/kg), inicidndose posteriormente sue-
roterapia intravenosa a necesidades basales, con correccion de
la natremia en 48 horas. Controles de natremia en descenso
progresivo hasta 138 mmol/L a los 3 dias de ingreso. Al ingreso
presenta acidosis metabélica (pH 7.24, HCO; 17 mmol/L), con
correccion progresiva hasta pH 7.47 y HCO; 23.9 mmol/L con
la sueroterapia comentada. Asintomatica en todo momento, con
diuresis conservada.

Conclusiones/Comentarios. Si bien la causa mas frecuente
de hipernatremia es la deshidratacion por déficit de ingesta
hidrica 0 aumento de las pérdidas renales o extrarrenales de
liquidos, no deben obviarse otras causas de elevacién del sodio
en sangre, como los hiperaldosteronismos o el exceso de ingesta
de sodio como ocurre en ahogamientos en agua de mar, alte-
raciones en la técnica de preparacion de lactancia artificial, o
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errores en dosificacion de soluciones parenterales. La anamnesis
y exploracion fisica del paciente, atendiendo especialmente a la
aparicién de edemas, junto con el hallazgo de sodio elevado en
plasma y orina, deben ser suficientes para la sospecha clinica
de intoxicacion salina. La actitud terapéutica consiste en apor-
tar liquidos restringiendo el aporte de sodio, para conseguir
un descenso de 0.5 mmol/L cada hora, de forma gradual para
evitar el edema cerebral (convulsiones, coma). Un inicio precoz
del tratamiento evitard las manifestaciones clinicas severas de
la hipernatremia (irritabilidad, letargia, hemorragia cerebral).

7. ATAXIA AGUDA SECUNDARIA A INTOXICACION MEDI-
CAMENTOSA. Barbarin Echarri S, Ruiz Castellano N, Garde
Basas ], Mirian Palacios Sanchez M, Alegria Echauri E, Alegria
Echauri ], Caunedo Jiménez M, Vega Santa-Cruz B. Servicio de
Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La ingesta accidental de firmacos es un
motivo de consulta frecuente en los servicios de Urgencias
pediatricas. Generalmente, la dosis ingerida no es téxica y en
el momento de la valoracion los pacientes se encuentran asin-
tomaticos. La presencia de psicofdrmacos cada vez es mas fre-
cuente en nuestros hogares, aumentando también su consumo
de forma accidental, pudiendo ocasionar clinica neurolégica
de instauracién brusca.

Resumen del caso. Nifia de 2 afios y 11 meses que acude
para valoracion tras caida desde la cama estando dormida una
hora antes. Posteriormente la notan con tendencia al suefio,
temblor e inestabilidad. Afebril, sin antecedente de cuadro infec-
cioso previo. Niegan la posibilidad de ingesta accidental o inten-
cionada de cualquier tipo de sustancia. Antecedentes personales:
Ingreso a los 4 meses por trastorno paroxistico no epiléptico,
con EEG normal, y en ecografia transfontanelar hallazgos suges-
tivos de vasculopatia lenticuloestriada derecha., no confirma-
da en RMN cerebral posterior. Desarrollo psicomotor normal.
Antecedentes familiares: Madre depresi6n sin tratamiento en la
actualidad (previamente alprazolam IRSS). Hermana epilepsia
en tratamiento con oxcarbazepina. A la exploracion fisica presen-
ta constantes (TA, FC, T#, Sat O,) normales. Escala de Glasgow
15/15. Consciente y colaboradora. Verbaliza frases compues-
tas y coherentes. Pupilas isocdricas con escasa reactividad a la
luz, buena movilidad ocular, pares craneales normales, ataxia
e inestabilidad a la marcha y la sedestacion, con movimientos
coreoatetésicos. Nistagmus horizontal. Resto de exploracién
neuroldgica y por aparatos normal. Dada la clinica de ataxia
aguda, se determinan cifras normales de glucemia, cetonemia,
gasometria capilar y anion gap. Se extrae hemograma y PCR
que descartan causa infecciosa. E1 TC craneal no muestra alte-
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raciones. Ante la clinica se recogen toxicos en orina, resultando
positiva para antidepresivos triciclicos. Comentado con el Ser-
vicio de Farmacologia de nuestro hospital, informan de posible
reaccion cruzada con la oxcarbacepina. Tras resultados la madre
niega presencia de antidepresivos triciclicos en domicilio, pero
reconoce posibilidad de ingesta de la oxcarbacepina, compro-
bando posteriormente la desaparicion del firmaco de su envase
original. Ingresa bajo monitorizacion y vigilancia clinica con
desaparicién de la sintomatologia durante las siguientes horas,
pudiendo ser dada de alta a las 24 horas, asintomatica.
Conclusiones/Comentarios. Ante clinica neurolégica de ins-
tauracion brusca, debemos pensar en la posibilidad de intoxica-
cién medicamentosa y solicitar la determinacion de toxicos en
orina, debido a la sencillez y fiabilidad de la prueba. Es impor-
tante conocer la existencia de reacciones cruzadas con deter-
minados farmacos que tienen estructura quimica similar, como
es el caso de los antidepresivos triciclicos y la oxcarbazepina.

8. INTOXICACION POR AN{S ESTRELLADO: ;MEJOR LA
HERBORISTERIA QUE LA FARMACIA? Moro de Faes G,
Reguera Bernardino J, Gélvez Criado R, Zoido Garrote E, Revilla
Orias MD, Iglesias Blazquez C, Rodriguez Fernandez C, Jiménez
Jiménez A. Complejo Asistencial Universitario de Ledn

Introduccion. El anis estrellado (llicium verum Hooker filius)
en infusién se usa como carminativo para el tratamiento del
colico del lactante. Por su alto contenido en aceites esenciales
(anetol y estragol), es neurotéxico, también posee efectos gas-
trointestinales y hepatotéxicos. La contaminacién por la especie
llisium anisatum, puede provocar efectos adversos mas graves,
ya que contiene anisatinas y neoanisatinas (antagonistas no
competitivos de los receptores GABA) que acttia como neu-
rotransmisor inhibidor. La ausencia de esta accion inhibitoria
aumentan las descargas neuronales excitatorias que clinicamente
se manifiestan como hiperexcitabilidad neuroldgica con irritabi-
lidad, temblores, nistagmo, mioclonias, movimientos andmalos
o convulsiones.

Resumen del caso. Lactante de un mes que acudié a
Urgencias por un episodio paroxistico consistente en movi-
mientos orolinguales e hipertonia de extremidades superiores
con desconexién del medio y mirada fija de 2-3 minutos de
duracion. En el Servicio de Urgencias, realizé otro episodio
paroxistico de caracteristicas similares, que cedi espontanea-
mente. Asociaba vémitos incoercibles en las tltimas 12 horas.
La nifia habia nacido mediante un parto instrumental, a las 39
semanas con un peso de 3.260 gramos. Desarrollo psicomotor
adecuado. Alimentada con lactancia mixta desde el nacimien-
to. En la exploracion neurolégica presentaba una marcada

irritabilidad, el resto del examen fisico fue normal. Tanto las
pruebas analiticas realizadas (gasometria, hemograma, glucosa,
urea, creatinina, iones, transaminasas, amonio, acido lactico,
cetonemia, PCR, PCT, serologias de virus neurotropos, LCR y
sistemédtico y sedimento de orina) como la ecografia cerebral,
abdominal, y el monitor de funcién cerebral fueron normales.
En la anamnesis realizada posteriormente a la madre comenta
que le estaba administrando anis estrellado para los cdlicos
desde hacia tres dias. Se mantuvo en observacién en la UCIP
durante 48 horas sin presentar nuevos episodios paroxisticos
y sin precisar tratamiento anticomicial.

Conclusiones/Comentarios. Las intoxicaciones por produc-
tos vegetales son infrecuentes en pediatria, ante la presencia de
convulsiones en un lactante se debe realizar un diagndstico dife-
rencial con causas infecciosas, metabdlicas, traumaticas u otras
intoxicaciones. El uso de anis estrellado, sobretodo en menores
de 3 meses, se ha relacionado con sintomatologia neurolégica
y gastrointestinal, por lo que se recomienda evitar su uso en
lactantes. La sintomatologia suele remitir sin secuelas a las 24-48
horas, aunque en algunos casos es necesario un tratamiento
sintomatico. Las pruebas complementarias resultan normales
y la anamnesis es la clave del diagndstico.

9. PAROTIDITIS RECURRENTE JUVENIL Y ASOCIACION
FAMILIAR. Liquete Arauzo LY, Triguez Garcia M, Arenas Garcia
P?, Alonso Vivas CD? Ugidos Gutiérrez MD3, Martin Diaz C3,
Fernandez Delgadillo C?, Diaz Ovies V2. "Pediatra, MIR 3° aiio de
MFyC y *Enfermeras. C.S. Eras del Bosque (Palencia).

Introduccion. La parotiditis recurrente juvenil (PR]) es una
patologia infrecuente. Recientemente se ha descrito una posible
asociacién familiar, presumiblemente autosémica dominante.
Presentamos 4 casos clinicos de PR] acontecidos en dos parejas
de hermanos, unos gemelos y otros no.

Resumen del caso. Caso 1 i 2: 1* gemela. 33 sem. Peso: 1.990
kg. Vacunacion correcta. Presenta un primer episodio de paro-
tiditis derecha febril con 2 afios 7 meses, que se, aborda como
parotiditis epidémica. Tras éste presenta otros nueve episodios
a lo largo de los siguientes Diez afios. Catalogada de PR], se le
han realizado tres ecografias, serologias (parotiditis, VIH, VEB;
CMV...) y estudio de autoinmunidad, (FR, ANA, Anti-DNA...),
siendo todo negativo. Se descarté un Sindrome Sjogrén. 2*
gemela: Peso RN : 2.700 kg. Primer episodio de parotiditis con
8 afios 10 meses,. Dados los antecedentes familiares se remiti6
a otorrinolaringologia para descartar PR]. Ha presentado otros
3 episodios en los siguientes2 afios y medio. Serologias par-
vovirus: Ig M seriadas negativas, Ig G postvacunal. Ecografia
compatible con PR].
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Caso 3 y 4: Nina de 3 afios. Sana. Con dos afios presenta
episodio de parotiditis unilateral izquierda en el contexto de una
otitis izquierda. Se activa protocolo por sospecha de parotiditis
epidémica vacundndose a toda la clase de la nifia y a la del her-
mano de 5 afios. Un afio después reacude por parotiditis izquier-
da. Se realizan serologias y estudio inflamatorio inicialmente
(VSG y PCR discretamente elevados con [g M CMV++) y estudio
de autoinmunidad de forma diferida. Ecografia: sialectasias y
dilataciones miltiples en parétida izquierda y menor afectacion
en parétida derecha. Hermano mayor de la menor. Dos semanas
después de sufrir su hermana el primer proceso de parotiditis y
de ponerle una dosis anticipada de TV presenta gastroenteritis
y tumefaccién parotidea derecha con adenitis rlaterocervical,
que se atribuyen al contacto y la vacuna. Dos meses después
reaparece parotiditis derecha. Ecografia compatible con PR].

Conclusiones. La PR] es una patologia infrecuente. La etio-
logfa es multifactorial. La asociacién familiar se postula como
autosémica dominante pero no estd adecuadamente filiada al
igual que su relacion con el Sindrome de Sjogren primario. Casos
como éstos invitan a un estudio genético

10. ABSCESO CLITORIANO EN NINA DE 10 ANOS. Sancho
Gutiérrez R, Garcia Valle E, Alvarez Gonzalez D, Gonzalez
Escartin E, Otero Vaccarello O, Pérez Belmonte E, Cabero Pérez
M]J. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander

Introduccién. Durante la infancia, la patologfa ginecolégica
es infrecuente siendo la aparicién del ciclo menstrual y sus alte-
raciones los motivos de consulta mas comunes. La inspeccién de
los genitales externos y la palpacién mamaria deben formar par-
te de la exploracion fisica sistemdtica realizada por el pediatra.

Resumen del caso. Nifia de 8 afios, sin antecedentes per-
sonales de interés, que acude a Urgencias por aparicion 5 dias
antes de bultoma en region genital con aumento progresivo del
tamafio. Asocia dolor. Afebril sin clinica miccional ni otros sinto-
mas. No antecedente traumético. A la exploracion fisica presenta
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tumoracion vulvar de 2x2 cm, de contenido mucopurulento,
muy dolorosa a la palpacion sin otros signos inflamatorios. Resto
de exploracién fisica normal. Se extrae analitica sin leucocitosis
ni elevacion de reactantes de fase aguda y es valorada por el
Servicio de Ginecologia que diagnostica de absceso clitoriano
pautando tratamiento con Amoxicilina-Clavuldnico oral y anti-
inflamatorios. A las 24 horas de iniciar el tratamiento se produce
drenaje espontdneo de la tumoracién. Reevaluada a la semana
encontrandose la paciente asintomdtica, sin dolor genital y con
resolucién completa del absceso.

Conclusiones/Comentarios. El absceso de clitoris es una
patologia poco comun y su etiologia es incierta. En ocasiones
puede haber antecedente de microtraumatismos repetidos en la
zona genital. Se manifiesta en forma de dolor y tumoracién vul-
var. El tratamiento consiste en antibidticos de amplios espectro
y antiinflamatorios con lo que se objetiva mejoria en la mayoria
de las ocasiones.

11. CASOS CLINICOS EN REGIONES EN ViA DE DESARRO-
LLO. Rodriguez Garcia G.

Introduccidn. Las condiciones de vida, con escasez de recur-
sos econdmicos y sanitarios, favorecen la existencia de pato-
logias evolucionadas, que raramente se observan en nuestro
medio.

Casos clinicos. En dos pésters, se presentan tres casos clini-
cos de patologia traumatoldgica y uno de patologia infecciosa/
quirtirgica, con iconograffa, atendidos en el afio 2014 en la region
selvatica de Quiché, en Guatemala, de poblacién indigena maya.

Conclusiones. Pese a las dificultades de actuacion, con resis-
tencia cultural por parte de la poblacién en algunos casos, es
posible, mediante la convivencia e integracién en su cultura, y
las ayudas en recursos econdmicos y sanitarios provenientes
de paises desarrollados como Espaiia, la intervenci6n efectiva
en casos individuales que mejoran notablemente la calidad de
vida de estos enfermos.



