BOL PEDIATR 2012; 52: 244-261

Posters

Viernes 26 de Octubre

Moderadores: Y. Mirones Martinez, L. Guerra Diez, R. Torres Peral
INFECTOLOGIA - NEUMOLOGIA

P-1. COJERA COMO FORMA DE PRESENTACION DE ESPON-
DILODISCITIS. I. Alegria Echauri’, A. Garcia Albald', D. Alvarez
Gonzilez!, E. Alegria Echauri', L. Cueli del Campo®, R. Sancho Gutié-
rrez!, C. Arbona Jiménez?, L. de la Rubia Ferndndez'. Servicio de Pedia-
tria y 2Seccidn de Ortopedia Infantil. Hospital Universitario Marqués de Val-
decilla. Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccion. La espondilodiscitis es una entidad poco frecuente
en la infancia caracterizada por el desarrollo de un proceso infeccio-
so que genera una inflamacién que afecta al disco intervertebral y a la
superficie de los cuerpos vertebrales adyacentes. La clinica de pre-
sentacion habitual es insidiosa, siendo el sintoma mas frecuente el dolor
a la sedestacion y la irritabilidad.

Caso clinico. Nifia de 21 meses que inicia de forma stbita y sin
antecedente traumatico cojera de pierna derecha con dolor a la movi-
lizacién de la cadera, sin fiebre ni otra clinica asociada.

Diagnosticada de posible sinovitis de cadera, se pauta tratamien-
to antiinflamatorio y reposo.

Reacude a los 15 dias por persistencia de la clinica, destacando en
la exploracion una prominencia a nivel de columna lumbar (L2-L3).
No refieren problemas ni dolor a la sedestacion. En Rx de columna se
objetiva imagen compatible con espondilodiscitis a nivel de L2-L3, que
se confirma con RMN realizada posteriormente. La analitica del ingre-
so fue normal con marcadores de inflamacién dentro de la normalidad
(VSG 15 mm/h, PCR 0,2 mg/dl). Mantoux negativo.

Asu ingreso se inicia tratamiento antibi6tico con cloxacilina y cef-
triaxona intravenosas, ibuprofeno oral y reposo absoluto en cama. A
la semana se explora deambulacion, siendo normal. Mejoria clinica y
sin cambios analiticos, presentando disminucién de la prominencia
lumbar al 6° dia hasta su normalizacion al 14° dia. Al 15° dia se cam-
bia antibioterapia a amoxicilina-clavulanico oral. Posteriormente ha
sido controlada en consulta manteniendo exploracién normal y com-
pletando 3 semanas de antibioterapia oral.

Comentarios. La sintomatologia clinica de la espondilodiscitis es
habitualmente insidiosa, siendo clave el dolor a la sedestacion. Oca-
sionalmente se describen casos de problemas con la deambulacién. Por
ello, y dada la frecuencia de la sinovitis de cadera es importante la sos-
pecha y el seguimiento clinico de los pacientes con cojera.

P-2. EXANTEMA LATERO-TORACICO UNILATERAL: UNA PATO-
LOGIA INFRADIAGNOSTICADA. E. Garrido Garcia!, E. Rubin
de la Vega', C. Lobete Prieto?, A. de Juan Alvarezz, S. Ferndndez Mio-
nis?, C. Vizquez Rio. "Pediatria, Centro de Salud de Llanes. *Servicio de
Pediatrin. Hospital del Oriente de Asturias (HOA). Arriondas, Asturias.
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Introduccion. El exantema latero-toracico unilateral (ELU), cono-
cido también como exantema asimétrico periflexural de la infancia, fue
descrito por Brunner y cols. en el afio 1962, como una erupcion erite-
matopapulosa caracterizada por ser unilateral, con afectacion peri-
flexural y en ocasiones pruriginosa de etiologia desconocida segura-
mente viral. Afecta a nifios entre los 14 meses y los 5 afios de edad, con
una relacion ninas/nifios de 2:1.

Caso clinico. Nifia de 2 afios de edad con lesiones dérmicas de diez
dias de evoluci6n, caracterizadas por la aparicion unilateral de papu-
las eritematosas en la region axilar, que se extendian de forma centri-
fuga y homolateral y afectaban el pliegue inguinal, la cara anterior
de muslo, la region laterotoracica y el hemiabdomen derecho, algunas
de ellas decapitadas por rascado. En la region Iumbar y toracica las
lesiones confluian, dando un patrén morbiliforme. Ausencia de afec-
tacién de palmas, plantas ni de mucosas. No presentaba anteceden-
tes personales de interés, bien vacunada para la edad. No referfa cua-
dro infeccioso previo. Se pauté tratamiento sintomatico con antihista-
minicos via oral. El cuadro se resolvié de forma espontanea en 4 sema-
nas, presentando en la fase tardia de forma concomitante diarrea, con
coprocultivo y virus en heces negativo. Dada la evolucién clinica de la
paciente se establecié el diagnéstico de ELU, por lo que no se realiza-
ron otros estudios complementarios.

Comentarios. El ELU es un cuadro infradiagnosticado, se han repor-
tado aproximadamente 300 casos en la literatura; sin embargo, la mayo-
ria de los autores coinciden en que la falta de diagndstico se relacio-
na con el desconocimiento de la enfermedad. Su diagnéstico es clini-
co y no precisa de estudios complementarios. El tratamiento, al igual
que la mayoria de las infecciones virales, es sintomético. Se cree que
se trata de un proceso infeccioso,

P-3. INFECCION CONGENITA POR CITOMEGALOVIRUS EN
LOS ULTIMOS DIEZ ANOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO
CENTRAL DE ASTURIAS. L. Mantecon Ferndndez, A. Lépez Marti-
nez, S. Rekarte Garcia, C. Pérez Gonzilez, |.L. Martin Alonso, C. E.
Gonzilez Alvarez, N. Garcia Gonzalez, G. Solis Sdnchez. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccidn y objetivos. El objetivo del estudio serd conocer la
epidemiologia, tratamiento y secuelas a largo plazo de todos los CMV
congénitos ingresados en nuestro hospital en dicho periodo de tiem-
po.

Métodos. Andlisis retrospectivo descriptivo de todos los casos
dados de alta con diagnéstico de CMV congénito en el servicio de neo-
natologfa durante el periodo de tiempo comprendido entre Enero de
1998 y Diciembre de 2011. Se recogen 80 variables distintas (datos epi-
demioldgicos, clinicos, pruebas microbiolégicas y complementarias
realizadas, tratamiento y evolucion).

Resultados. Se encontraron un total de 14 casos a estudio, (64,3%
varones, 35,7% mujeres). La mediana de edad gestacional fue de 37
semanas (30-40). En sélo el 15% existia diagnéstico prenatal de cito-
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megalia congénita, realizandose cultivo del LCR en el 0,7%. E1 28,5%
de los casos eran BPEG y el 42% presentaban microcefalia. E1 50% se
correspondia con una gestacion sin controlar. En el 14,3% de las ges-
tantes se aprecié seroconversién. De los 14 casos, 9 presentaron una
exploracion anormal al ingreso en la unidad (petequias, esplenome-
galia, aspecto séptico, hipotonia y aspecto distréfico). El motivo de soli-
citud de CMV fue: CIR y gestacion sin controlar (60%), sospecha de
infeccion congénita y serologia de virus positiva en sangre (40%). En
el 78,5% se aisl6 CMV en orina (técnica Shell-Viall y cultivo). Sélo en
dos casos (14,2%) se aisl6 en sangre (cultivo y antigenemia), y s6lo en
uno de ellos en LCR. E143% present6 calcificaciones intracraneales
(100% de éstos en RM). E17,1% present6 coriorretinitis. E1 71% de los
pacientes recibi6 tratamiento antiviral. E1 CIR (16,6%) por si mismo se
considerd motivo de inicio de tratamiento. La mediana de edad de ini-
cio de tratamiento fueron 19 dias [0-30]. El farmaco de eleccion fue el
ganciclovir intravenoso durante 21 dfas (50%). En la mitad se observé
anemia y en el 10% neutropenia. En el 28% se completo el tratamien-
to con valganciclovir oral. De los tratados, el 10% desarroll PCI, en la
mitad persistia microcefalia a lo largo de los meses y el 5% presentd
hipoacusia neurosensorial. De los no tratados, 4 en total, 3 presenta-
ron secuelas neurolégicas, uno de ellos PCI severa. La mitad de los no
tratados presentaron hipoacusia. Ningtin paciente fallecio.

Resultados. El CMV congénito puede manifestarse de muy diver-
sas formas, incluyendo crecimiento intrauterino restringido como sin-
toma de la infeccion. Iniciar el tratamiento resulta fundamental para
prevenir el riesgo de hipoacusia neurosensorial posterior y afecta-
cién del SNC.

P-4 MALARIA CEREBRAL EN UN NINO DE 6 ANOS. G. Aja Gar-
cia, M.L. Angulo Garcia, N. Gorria Redondo, L. Gomez Saiz, E. Her-
ndndez Frutos, ]. Valencia Ramos, ]. Ferndndez Agirregoitia, . M. Meri-
no Arribas. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Burgos.

Introduccién. La malaria cerebral es una forma severa de Palu-
dismo, causada por Plasmodium falciparum y vivax por su capaci-
dad de afectacién neuroldgica. La poblacién pedidtrica es un grupo
de mayor riesgo para contraer la enfermedad. Suele manifestarse como
afectacion del nivel de conciencia, convulsiones y coma, con una ele-
vada mortalidad. En el fondo de ojo se observan hemorragias retinia-
nas en un 30-40% de los casos. El diagndstico se basa en la deteccién de
Ag en sangre, examen por microscopia optica de extension de sangre
periférica (gota gruesa) y reaccion de cadenas de polimerasa.

Caso clinico. Nifio de 6 afios de origen pakistani, que ingresa por
un episodio de segundos de duracién de hipertonia generalizada, dis-
minucién del nivel de conciencia, pérdida del control de esfinteres y
mirada fija. Presentaba fiebre alta desde 4 dias antes y se encontraba
en tratamiento con amoxicilina por faringoamigdalitis. El nifio habia
viajado a Pakistan 6 meses antes de este episodio. A su ingreso en UCIP
destaca un estado de conciencia fluctuante, (Glasgow 13-15) y tinte
ictérico de conjuntivas. La analitica de sangre mostr6 una hemoglo-
bina de 13 g/dL, leucocitos 2.800/mm? (83% segmentados), plaquetas
33.000/ mm?, procalcitonia 23,2 ng/mL, proteina C reactiva 40 mg/L
y bilirrubina total 1,3 mg/dL. El resto de la analitica fue normal. La
TAC craneal mostré una lesion hipodensa en drea occipital derecha
compatible con posible absceso. El estudio de extension de sangre peri-
férica (gota gruesa), la inmunocromatografia, la deteccion del antige-
no y la PCR fueron positivas para P. vivax. Se inicié tratamiento con
Formiato de quinina por via intravenosa y posteriormente primaqui-
na por via oral. Una vez iniciado dicho tratamiento, se observa mejo-
rfa clinica del paciente con remisién de la fiebre.

Conclusién. Segtin la Red de Vigilancia Epidemioldgica del Insti-
tuto Carlos III, en 2009 se notificaron un total de 363 casos de malaria,
de ellos 63 en nifios menores de 14 afios. La malaria cerebral es la com-
plicacion mds grave. La mortalidad infantil asociada a la malaria cere-
bral, en nifios menores de 5 afios, se ha estimado en un 20%. El diag-
nostico y tratamiento precoz mejora el prondstico.

P-5. MENINGOENCEFALITIS VIRAL EN NEONATO CON SiN-
DROME FEBRIL. L. Figueroa Ospina, M. Marcos Temprano, E. Orte-
ga Vicente, E. Urbaneja Rodriguez, N. Muiioz Ramirez, |. Villagomez
Hidalgo, P. Agén Banzo, ].L. Hernanz Sanz. Unidad de Neonatologia. Ser-
vicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. El sindrome febril en el recién nacido puede obe-
decer a una infeccién invasiva con una elevada morbi-mortalidad.
La incidencia de enfermedad neonatal por enterovirus puede alcanzar
hasta a un 12,8% de los neonatos, ocurriendo con més frecuencia en
los meses de verano. En Espafia, la meningitis neonatal por enterovi-
rus supone un 3% de los casos. El uso de técnicas moleculares, como
la reaccién en cadena de la polimerasa, permite confirmar la etiolo-
gfa de dicha entidad.

Caso clinico. Recién nacido de 20 dias de vida que consulta por
sindrome febril (T* méxima de 39°C) de 24 horas de evolucion, aso-
clando irritabilidad y sin otra clinica asociada. En la exploraci6n fisi-
ca se constata leve afectacion del estado general con cutis reticulado y
frialdad acra, y con fontanela a tensién normal.

Antecedentes perinatales: embarazo controlado y de curso normal,
con serologias y cultivo del estreptococo del grupo B negativos. Parto
a las 41 semanas, vaginal eutdcico, con somatometria adecuada al naci-
miento y un test de Apgar de 9/10. El periodo neonatal inmediato cursé
sin incidencias. Alimentacién mediante lactancia artificial desde el ter-
cer dia de vida. El paciente es ingresado instaurdndose antibioterapia
empirica, previa recogida de liquido cefalorraquideo (LCR) y muestras
para cultivos. Se objetiva pleocitosis en el LCR (205 células/mm?, 90%
mononucleares) con glucorraquia y proteinorraquia en niveles norma-
les, por lo que se adiciona aciclovir al tratamiento. Tanto el cultivo del
lavado nasofaringeo como la PCR del LCR muestran positividad para
enterovirus. El paciente presenta una evolucion clinica favorable, sin
objetivarse posibles secuelas neuroldgicas en la resonancia magnética
y el electroencefalograma, siendo dado de alta a los 10 dias con una
exploracion tanto fisica como neurolégica dentro de la normalidad.

Conclusiones. La meningitis por enterovirus es una entidad poco
frecuente en recién nacidos, que puede infradiagnosticarse ante la nor-
malidad de las pruebas de laboratorio. Aunque generalmente se trata
de una entidad autolimitada y de curso benigno, puede llegar a supo-
ner un compromiso vital en las dos primeras semanas de vida. Tam-
bién se han descrito secuelas neuroldgicas graves por lesion de la sus-
tancia blanca, provocando la aparicién de convulsiones, retraso psi-
comotor, sordera o parélisis cerebral.

P-6. OSTEOMIELITIS DE LA METAFISIS DEL PERONE, CON
MIOSITIS, FASCITIS Y SINOVITIS ASOCIADAS POR STREP-
TOCOCCUS PYOGENES, EN UN NINO CON VARICELA. V. Gar-
cia Gonzilez, C. Pérez Méndez, M.F. Garcia Diaz, P. Serrano Acebes,
E. Garcia Garcia, M. Rodriguez Rodriguez, B. Moreno Pavon, L. Calle
Miguel. Servicio Pediatrin. Hospital de Cabueries. Gijon.

Introduccién. La varicela es una enfermedad comtn en la infan-
cia y habitualmente benigna, aunque en ocasiones puede presentar
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complicaciones graves asociadas a una alta morbilidad. Las compli-
caciones mas frecuentes son las infecciones bacterianas secundarias,
fundamentalmente osteoarticulares y de piel y tejidos blandos.

Caso clinico. Nifio de 6 aflos que, en el contexto de una varicela
de tres dias de evolucion, presenta dolor de inicio stbito en el tobillo
derecho y fiebre. No refiere antecedente traumatico previo ni otros
antecedentes de interés. A la exploracién presenta buen estado gene-
ral con lesiones de varicela en distintos estadios evolutivos. Presenta
dolor selectivo a la palpacién en su region externa, muy intenso inclu-
so con el simple roce. El resto de la exploracion era normal. Analitica
sanguinea: normal salvo una PCR de 37,5 mg/Ly una VSG de 15 mm
1 hora, que en un control a las 12 horas aumentan hasta una PCR de
654 mg/Ly una VSG de 38 mm 1 hora, coincidiendo con un aumen-
to del dolor, y aparicion de tumefaccion, eritema, calor local e impo-
tencia funcional. Ante la sospecha de una artritis séptica u osteomieli-
tis, se inicia tratamiento antibidtico intravenoso con amoxicilina-cla-
vuldnico y clindamicina. Ecograffa: sin alteraciones significativas. Reso-
nancia magnética: osteomielitis de la metafisis del peroné, con miosi-
tis, fascitis y sinovitis asociadas. Se cursa interconsulta a traumatolo-
gia, que decide limpieza quirtirgica durante la cual se recogen mues-
tras de material purulento para cultivo, que resulta positivo para Strep-
tococcus pyogenes. A partir de la intervencion, desaparece la fiebre y el
dolor. Se administra tratamiento antibitico intravenoso durante 12
dias y al alta, se completa con cefradoxilo oral durante tres semanas.
Evolucién posterior favorable, sin secuelas.

Conclusiones. La varicela es una infeccién que puede asociarse a
una gran variedad de complicaciones. La aparicién de fiebre tras 72
horas del inicio de los sintomas, debe alertarnos sobre la posibilidad
de una infeccién bacteriana secundaria. El dolor de intensidad des-
proporcionada debe hacernos pensar en una infeccién bacteriana pro-
funda, siendo muy importante descartar enfermedad invasiva por
Streptococcus pyogenes.

P-7. REFLUJO URETRA-CONDUCTO EYACULATORIO COMO
CAUSA DE ORQUIDOEPIDIDIMITIS RECURRENTE EN NINOS.
M.D. Revilla Orias, D. Ferndndez Montalbdn, A. Mufioz Lozon, P.
Dominguez, M. Ferndndez Ferndndez, L.M. Rodriguez Ferndndez, G.R.
Lorenzo. Servicio de Pediatria. Complejo Universitario Asistencial de Ledn.

Introduccion. La orquidoepididimitis es la inflamacién aguda del
epididimo y testiculo frente a una gran variedad de agentes infeccio-
sos y/o traumatismos. La orquidoepididimitis recurrente es poco fre-
cuente en la infancia. En el caso de nifios con malformaciones ano-rec-
tales o genitourinarias la presencia de fistulas recto-urinarias, el reflu-
jo uretra- conducto deferente y la disfuncion vesical son factores de
riesgo para su aparicion.

Caso clinico. Paciente varén de 18 meses. Diagnosticado prena-
talmente de atresia duodenal y arteria umbilical Ginica. Gestacion de
30 semanas, peso al nacimiento 1.500 g, Apgar 1/6/7. Intervenido a
las 24 horas de vida de atresia duodenal mas colostomia por ano imper-
forado. Alos seis meses, se realiza cierre de fistula rectovesical y des-
censo recto anal. Alos 9 meses de edad ingresa por cuadro de orquie-
pididmitis izquierda e infeccién urinaria, apreciandose en la ecografia
testicular quiste de cordén espermatico izquierdo de 4 x2 ¢cm. Nuevo
ingreso a los 10 meses de edad por cuadro de orquiepidimitis izquier-
da. Durante el ingreso comienza con vomitos y distension abdomi-
nal compatible con obstruccién intestinal por lo que se deriva al Ser-
vicio de Cirugia del Hospital de Burgos donde es intervenido. En los
nueve meses posteriores presenta 2 episodios de epididimitis izquier-
da que no precisaron ingreso. Se decide realizar cistouretrografia mic-
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cional seriada (CUMS) en la que se observa un reflujo de contraste a
vesicula seminal izquierda con relleno del conducto deferente hasta la
cola del epididimo, vejiga de morfologia normal y se descarta persis-
tencia de fistula recto-vesical.

Posteriormente se realiza cistoscopia, donde se observa uretra de
buen calibre, no se evidencia trayecto fistuloso. Actualmente se encuen-
tra en tratamiento profilactico con trimetropin.

Comentarios. El reflujo uretra-conducto eyaculatorio es una com-
plicacién poco frecuente aunque importante en nifios con malforma-
ciones ano-rectales. Su diagndstico se basa en la visualizacion del reflu-
jo por medio de la CUMS. Sin un tratamiento adecuado puede con-
ducir a dafio testicular irreversible. La resolucion de la comunicacién
recto-urinaria puede resolver el problema aunque en un elevado por-
centaje de casos es necesaria la intervencién quirtirgica del reflujo inclu-
yendo la vasectomia.

P-8. ADENOFLEMON COMO SINTOMA INICIAL DE ENFER-
MEDAD DE KAWASAKI. A. Jordd Lope', M.T. Leonardo Cabello’, S.
Docio Nieto!, V. Canduela Martinez', R. Sancho Gutiérrez2, M.T. Via-
dero Ubierna? L.R. de la Rubia Ferndndez? 'Servicio de Pediatria. Hos-
pital de Laredo. Laredo (Cantabria). 2Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculi-
tis aguda sistémica de etiologia desconocida que supone la principal
causa de cardiopatia adquirida en los nifios del primer mundo. No hay
prueba que confirme de forma precoz su diagndstico para el cual se
emplean criterios clinicos, no siempre presentes, retrasando el inicio
del tratamiento.

Caso clinico. Nifia de 3 afios que presenta fiebre de 39,5°C y aumen-
to de tamafio de adenopatia laterocervical izquierda, se inicia trata-
miento con amoxicilia-clavuldnico oral y 48 horas mds tarde se ingre-
sa por persistencia de la fiebre elevada y aumento de los signos infla-
matorios continuando tratamiento con amoxicilina-clavulanico EV. En
la exploracién fisica destaca adenopatia laterocervical izquierda de 6,5
x 4,5 cm dolorosa, de consistencia aumentada y signos inflamatorios
en superficie hasta zona posterior de cuello, lengua aframbuesada,
labios secos y fisurados asi como hiperemia conjuntival. A las 12 horas
del ingreso comienza con exantema escarlatiniforme en tronco y axi-
las, y horas mas tarde eritema palmo-plantar. En ese momento se ini-
cia tratamiento con gammaglobulina (2 g/kg) y ac. acetilsalicilico (80
mg/kg) iv, que es bien tolerado.

Se realizaron: Hemograma: Hb 10,6 g/dl, Hcto 35,5%. Plaquetas
336.000/ml. Leucocitos 6.800 (3C, 80S, 12L). Bioquimica: Glucosa 117
mg/dl, urea 16 mg/dl, creatinina 0,4 mg/dl, GOT 199 U/L, GPT 156
U/L, GGT 552 U/L, bilirrubina total 2,9 mg/dl, bilirrubina directa 2,5
mg/dl, PCR 31,1 mg/dl, Sedimento urinario: 60-80 leucocitos/campo.
Paul-Bunnell: negativo. Serologias: VEB y Toxoplasma negativos. CMV
IgM negativo, IgG positivo. Anti-VHA: IgM negativo, AgHBs y anti-
VHC negativo. Ecografias cervical y abdominal: linfadenitis de cade-
na laterocervical y cervical posterior izquierda con ganglios aumenta-
dos de tamafio de aspecto inflamatorio inespecifico. Cambios simila-
res, de menor tamailo, en cadena derecha. Higado de tamafio normal
con radicales portales ecogénicos. Ecocardiografia: Insuficiencia mitral
ligera central. No anomalias coronarias.

Afebril en las primeras horas, desaparecen fisuracion de labios, exan-
tema, eritema palmo-plantar e hiperemia conjuntival en las primeras 24
horas con una disminucién importante de tamafio y signos inflamato-
rios de la adenopatia. Posterior normalizacion de funcién hepatica, desa-
paricién de adenopatias. Controles cardiolégicos normales.
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Conclusiones. El diagnéstico y tratamiento precoz de la EK mejo-
ran evolucion y reducen la incidencia de aneurismas coronarios. La
falta de respuesta a antibiéticos y los resultados de pruebas comple-
mentarias permitieron aproximacién diagnéstica e instauracion del
tratamiento a los 5 dias de iniciada la clinica.

P-9. AFTAS ORALES RECURRENTES EN ADOLESCENTE CON
DIAGNOSTICO DE NEUTROPENIA CICLICA. P. Alonso Quinte-
la', S. Rodriguez Blanco', M. Mora Matilla', S. Gautreaux Minaya’,
L.M. Rodriguez Ferndndez', M. Ferndndez Ferndndez!, ] M. Garcia Ruiz
de Morales?, ]. Sdnchez-Real Linacero3. 1Servicio de Pediatria, 2Servicio
de Inmunologia, *Servicio de Hematologia. Complejo Asistencial Universita-
rio de Ledn.

Introduccién. La neutropenia ciclica (NC) es un trastorno hema-
toldgico congénito y hereditario, con una incidencia de 1 caso por millén
de habitantes. La alteracién genética mas cominmente asociada se
encuentra en el gen de la elastasa del neutréfilo (ELA 2).

Suele debutar en torno al afio de vida con fiebre, aftas orales, gingi-
vitis, faringitis y/o adenopatias cervicales; y, aunque se asocia con menos
frecuencia que otras neutropenias a sepsis bacterianas, en su manejo es
esencial controlar el riesgo de infeccion por lo que se recomienda la pro-
filaxis antibidtica con trimetoprim-sulfametoxasol y el empleo de fil-
gastrim (Factor Estimulante de Colonias de Granulocitos, G-CSE).

Caso clinico. Nifio de 11 afios que ingresé para estudio de aftas
orales recurrentes. Desde los 4-5 afios present6 con periodicidad varia-
ble episodios de faringoamigdalitis, fiebre y aftosis, que mejoraban tras
antibioterapia. La madre referfa una clinica similar en la infancia. En
los tiltimos 3 meses habia presentado 3 episodios de 7 dias de dura-
cion de aftas orales, sin fiebre. En uno de ellos se objetivé disminucién
en el nimero de neutréfilos totales.

Se realizaron los siguientes estudios complementarios: hemogra-
ma, con frotis de sangre periférica confirmandose la neutropenia sin
afectacion de otras series (cifra méaxima de neutroéfilos absolutos 1.500,
minima 40); bioquimica con perfil hepatorrenal, férrico, inmunoglobu-
linas, serologfa celiaca y autoinmunidad normales. Serologias para VHS,
VEB, CMV y Parvovirus B19 y cultivo de frotis faringeo negativos.

Ante la sospecha de NC se realizé puncién de médula dsea visua-
lizdndose una llamativa disminucion de la serie neutrofilica, con pre-
dominio de formas inmaduras, y escasa maduracion posterior; sin datos
de sindrome mieloproliferativo; con estudio citogenético sin altera-
ciones cromosomicas.

Ante estos hallazgos, atin pendientes del resultado del estudio
genético del gen ELA2, se inicié tratamiento con filgastrim con ade-
cuada respuesta y sin objetivarse efectos adversos hasta el momento.

Conclusiones. La NC constituye una alteracion hematolégica poco
frecuente, en la que el empleo de G-CSF ha demostrado eficacia en la
disminucién de la duracién de los episodios y el riesgo de infeccién
bacteriana, mejorando la calidad de vida de estos pacientes.

P-10. AISLAMIENTO DE ACINETOBACTER URSINGII EN PACIEN-
TE CON FIBROSIS QUISTICA. C. Naranjo Gonzilez!, M. Palacios
Sdanchez!, C. Naharro Ferndndez!, C. Garcia de la Fuente?, C. Alvarez
AlvarezI, L. Alvarez Granda', E. Pérez Belmonte?, M.]. Cabero Pérez'.
IServicio de Pediatria y 2Servicio de Microbiologia. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. En los tltimos afios varias especies de gramnega-
tivas nuevas, intrinsicamente resistentes, como el Acinetobacter ursin-

gii aislado en nuestro paciente, se han hecho mas comunes en los pacien-
tes con Fibrosis Quistica (FQ). Ello podria deberse a la suma de facto-
res de la mayor expectativa de vida, el uso frecuente de antibidticos
y el avance en técnicas de deteccién microbiolégicas que permiten ais-
lar nuevas especies. El Acinetobacter ursingii es un patégeno poco fre-
cuente que en la mayoria de los casos publicados se relaciona con infec-
ciones severas (bacteriemias) en pacientes inmunocomprometidos.

Caso clinico. Nifia de 10 afios con FQ de debut neonatal (ileo meco-
nial), homocigota F508del. Como antecedentes ha presentado ademas
cuadro de obstruccién intestinal a los 3 afios de edad y varios ingresos
por infecciones respiratorias. En cultivos de esputo previos realizados
en los ultimos 4 afos se aislaron multiples microorganismos: Steno-
trophonas maltophilia, Escherichia coli, Haemophilus influenza (productor
de p-lactamasa), Streptococcus pyogenes, Staphilococcus aureus y Asper-
gillus fumigatus. En el Gltimo cultivo de esputo inducido se aisla un
A. ursingii, en antibiograma resistente a Imipenem/meropenem y fos-
fomicina, y sensible a gentamicina, tobramicina, ciprofloxacino, levo-
floxacino y colistina. Se decide tratamiento con ciprofloxacino y cetra-
xal durante 3 semanas. En tres esputos consecutivos realizados hace 2
afios se aislé un bacilo gramnegativo no fermentador no identificado
que podria corresponder a un Acinetobacter ursingii pero que por limi-
taciones en las técnicas de identificacién microbiolégica no pudo con-
firmarse.

Conclusiones. En los pacientes con FQ la vigilancia microbiol6gi-
ca mediante el cultivo de esputo se realiza cada 1-2 meses aproxima-
damente. Cada vez mds nos encontramos con especies gramnegativas
nuevas, hecho que se debe probablemente a los avances de la micro-
biologfa y a la mayor esperanza de vida de estos pacientes. Debemos
seguir investigando el papel de estos gérmenes en el pronéstico de la
enfermedad.

P-11. APRENDER POR IMITACION: CUERPO EXTRANO EN BRON-
QUIO PRINCIPAL COMO CONSECUENCIA DIRECTA DE IMI-
TACION DE MODELOS ADULTOS. M. Muiioyerro Sesmero, P. Justo
Vaquero, R. Velasco Morgado, S. Relldn Rodriguez, V. Matias Vicente,
M.C. Mombiedro Arizmendi, M. Brezmes Raposo, C. Gonzilez Gon-
zdlez. Hospital Clinico Universitario Valladolid. Servicio de Pediatria.

Introduccién. Uno de los principales procesos a través del cual
aprendemos es la imitacién (modelamiento) y a medida que crecemos,
seguimos perfeccionando esta capacidad. Con ello queda claro que,
cualquier conducta (las buenas y las no tan buenas) que el nifio ve en
sus padres puede ser susceptible de ser imitada. No solo los padres
serdn modelos a imitar, el resto de su familia, el circulo de amigos mas
préximo, la escuela, la television, ... serdn fuente potencial de conduc-
tas a imitar. Presentamos el caso de un accidente doméstico fruto de la
imitacion de modelos adultos.

Caso Clinico. Varon de 4 afios de edad que acude al Servicio de
Urgencias por aspiracién de tornillo metélico. El suceso aconteci6 estan-
do al cuidado de un familiar que realizaba reparaciones en el domicilio.
Refiere que, por imitacion, el nifio estaba sujetando unos tornillos con
los labios. Al darse cuenta, el familiar que lo cuidaba le llamo la aten-
cién y se produjo la aspiracién accidental de una de las piezas. No ante-
cedentes familiares ni personales de interés. A la exploracion fisica pre-
senta buen estado general y destaca una auscultacién pulmonar con
murmullo vesicular conservado, sin ruidos patolégicos. No distrés. Se
realiza radiograffa de térax y se objetiva cuerpo extrafio compatible con
tornillo alojado en bronquio principal derecho. Controles analiticos, gaso-
métricos y de coagulacién dentro de la normalidad. Se decide realizar
ineterconsulta a los servicios de cirugfa pedidtrica, cirugia torcica y neu-
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mologia para manejo multidisciplinar. A las cuatro horas desde su valo-
racion en urgencias, se realiza intervencion (broncoscopia rigida) bajo
anestesia general. Se localiza el cuerpo extraiio (tornillo de 2 cm de
longitud) en bronquio principal derecho, cercano a carina y se procede
a la extraccion del mismo. Por parte del equipo de neumologia se rea-
liza revision con fibroscopio. Se traslada al paciente a la unidad de cui-
dados intensivos pediatricos (UCIP) en ventilacién esponténea. Alli pre-
cis6 oxigenoterapia con gafas nasales durante 4 horas, tratamiento cor-
ticoideo y antibi6tico intravenosos. Permanece hospitalizado 48 horas
(24 horas iniciales en UCIP y resto en planta de Escolares) y fue dado de
alta tras comprobar evolucién clinica favorable.

Conclusiones. La aspiracion de un cuerpo extraiio puede acarre-
ar graves consecuencias. En ocasiones, representan incluso una ame-
naza para la vida, con una elevada morbimortalidad asociada. La imi-
tacion, sobre todo en nifios, se convierte en el principal recurso para la
obtencién de nuevos patrones de comportamiento, por lo que, desde
nuestro papel como pediatras, debemos incidir en este punto dentro
de las labores preventivas habituales.

P-12. DIAGNOSTICO DE FIBROSIS QUISTICA TRAS INFECCION
RESPIRATORIA COMPLICADA. A PROPOSITO DE UN CASO
CLINICO. C. Naranjo Gonzilez, M. Pulacigs Sanchez, L. Cueli del
Campo, P. Cagigas Daza, L. Guerra Diez, L. Alvarez Granda, E. Pérez
Belmonte, M.]. Cabero Pérez. Servicio de Pediatria. Hospital Universita-
rio Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. Una de las formas més frecuentes de debut de la
fibrosis quistica (FQ) en la edad pediatrica son las manifestaciones res-
piratorias con infecciones graves o de repeticién, por lo que conside-
ramos de gran interés describir un caso clinico de FQ diagnosticado
tras presentar dichas manifestaciones.

Caso clinico. Presentamos el caso de una nifia 17 meses que ingre-
sa en nuestro hospital por neumonia grave adquirida en la comuni-
dad. Acude a urgencias por cuadro de infeccion respiratoria de 9 dias
de evolucion que no responde a tratamiento ambulatorio y en las tlti-
mas horas asocia dificultad respiratoria progresiva. En urgencias pre-
sentaba afectacién del estado general con importante distres respira-
torio, y la auscultacién crepitantes en base derecha. Se realiza Rx de
torax donde se observa condensacién en base derecha. En el hemo-
grama presenta marcada leucocitosis y en bioquimica Procalcitonina
de 219,30 ng/ml. Se decide ingreso inicialmente en planta de hospi-
talizacién pedidtrica con tratamiento antibidtico endovenoso y oxi-
genoterapia, pero presenta un empeoramiento progresivo de la difi-
cultad respiratoria y del estado hemodinamico por lo que se traslada
a la unidad de cuidados intensivos. A las 24 horas en Rx de térax de
control se observa atelectasia de 16bulo medio, infiltrado en 16bulo
superior derecho y condensacion en 16bulo inferior derecho con derra-
me paraneumonico asociado. Recibe tratamiento antibiético endove-
noso con ceftriaxona y claritromicina con mejora progresiva por lo que
a los 3 dias es trasladada de nuevo a planta de hospitalizacion para
continuar tratamiento. Es dada de alta hospitalaria a los 11 dias.

En los tres meses siguientes presenta tres nuevas infecciones res-
piratorias con crepitantes en base derecha a la auscultacién, en dos de
ellas realizada Rx de térax presenta condensacién en 16bulo medio
derecho. Es remitida a la consulta de neumologfa infantil, y en estudio
de electrolitos en sudor presenta valores elevados en 2 ocasiones. Ante
la sospecha de FQ se solicita estudio genético que muestra mutacién
F508 del en homocigosis.

Hasta los 16 meses era considerada una nifa sana, no habia pre-
sentado retraso pondero-estatural, no alteraciones del hébito intesti-
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nal, expulsé meconio en las primeras horas de vida, no cuadros cata-
rrales previos.

Conclusiones. Cuando encontremos a un paciente con una infec-
cién respiratoria complicada y/o varias de repeticion que no respon-
den correctamente a tratamientos habituales, no debemos olvidar des-
cartar la posibilidad de una FQ en nifios en los que no se ha realizado
el cribado neonatal, aun con peso y talla en percentiles adecuados.

P-13. FISTULA EN H: A PROPOSITO DE UN CASO. M. Palacios
Sdnchez, M.]. Cabero Pérez, I. Alegria Echauri, E. Alegria Echauri, R.
Sancho Gutiérrez, E. Pérez Belmonte. Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. La fistula traqueoesofégica es la anomalia congé-
nita més frecuente del tracto respiratorio (1/3.500 RN). Existen 5 tipos
de FTE, siendo la fistula en H la menos frecuente. No se asocia a atre-
sia de es6fago, por lo que su diagnéstico es mas tardio.

Caso clinico. Nifio de 6 afios con antecedentes de prematuridad
(34 semanas, 2° gemelo). Desde el mes y medio presenta episodios de
regurgitaciones con tos y broncoespasmo, objetivindose en la gam-
magrafia episodios de RGE, sin paso a via aérea, por lo que se ins-
taura tratamiento con Omeprazol, Domperidona y monitorizacion.
Mejoria de la clinica digestiva, persistiendo episodios de broncoes-
pasmo. Ante la sospecha clinica de asma del lactante se inicia trata-
miento con corticoides a dosis crecientes con control parcial de los sin-
tomas. Ingreso a los 4 afios por neumonia. A los 5 afios exacerbacién
de su sintomatologfa habitual, con episodios de atragantamiento prin-
cipalmente con liquidos y dificultad respiratoria. Se realiza Phme-
tria, constatando RGE patolégico y trdnsito con bario, con paso de con-
traste a traquea y bronquios principales sin identificarse inicialmente
trayecto fistuloso entre eséfago y traquea. El segundo trénsito cons-
tata trayecto fistuloso de 7mm entre cara anterior del eséfago y poste-
rior de la trdquea, paralela al plano axial, a la altura de D1 - D2 con un
grosor de la luz fistulosa de 3mm sugestivo de Fistula en H. Interve-
nido quirdrgicamente, con buena evolucion, disminuyendo la fre-
cuencia de episodios de broncoespasmo, y sin sintomas intercrisis, con
disminucién de la medicacién de mantenimiento. Persisten episo-
dios de rumiacién y tos, por lo que 5 meses mas tarde y ante la pHme-
tria patoldgica se realiza Nissen endoscépico, con mejoria importante.

Conclusiones:

- Lafistula en H representa un 4% de las FTE. No se asocia a AE, por
lo que el diagndstico suele ser tardio,en relacion con problemas
respiratorios crénicos, reflujo gastroesofagico y episodios de atra-
gantamiento con liquidos.

- El diagndstico definitivo se basa en pruebas de imagen, princi-
palmente la radiologia con contraste hidrosoluble.

- El prondstico de las FTE depende fundamentalmente de la asocia-
cién con atresia de esofago u otras anomalias (VACTERL). Las FTE
en H, al ser aisladas, presentan generalmente buen pronéstico.

P-14. REVISION DE LOS CASOS DE MALFORMACION ADE-
NOMATOIDEA QUISTICA REGISTRADOS EN EL ULTIMO ANO.
M. Marcos Temprano?, E. Urbaneja Rodriguez’, ]. Villagomez Hidal-
go", S. Abad Arevalillo’, E. Ortega Vicente', P. Justo Vaquero', A. Sin-
chez Abuin?. 'Servicio de Pediatria, 2Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospi-
tal Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. La malformacién adenomatoidea quistica (MAQ)
es una rara anomalia del desarrollo pulmonar (1:10.000-1:35.000 recién
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nacidos) producida por un fallo madurativo de estructuras bronquio-
lares, que sucede alrededor de las 20 semanas de gestacién, adoptan-
do el parénquima pulmonar un aspecto quistico. Se han recogido 3
casos en el tltimo afio en nuestro centro.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de los casos
de MAQ diagnosticados prenatalmente y tratados en nuestro centro
en el afio 2012. Las variables analizadas: Antecedentes prenatales, edad
gestacional y tipo de parto, localizacién y clasificacién de la lesién,
pruebas complementarias realizadas, tratamiento especifico, asocia-
cién con otras malformaciones y presencia de complicaciones.

Resultados. En dicho periodo se diagnosticé prenatalmente de
MAQ a tres recién nacidos, sin encontrar antecedentes familiares de
interés en ningtin caso. Los tres pacientes procedian de embarazos con-
trolados con serologias negativas. Diagndstico prenatal de malfor-
macién pulmonar en ecografia de semana 20 con confirmacién pos-
terior mediante resonancia magnética fetal. Todos los pacientes nacie-
ron a término, dos mediante parto vaginal eutécico, y uno mediante
cesdrea urgente por bradicardia fetal mantenida. S6lo uno de los pacien-
tes presentd distrés respiratorio en periodo neonatal inmediato, pre-
cisando ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos. Como pruebas
complementarias se realizaron radiografia de térax, TAC pulmonar y
ecografias cerebral y abdominal para despistaje de otras malforma-
ciones. En dos de los casos el TAC evidenci6 lesiones multiquisticas en
16bulo inferior derecho, pertenenciendo al tipo I y II de la clasificacién
de Stocker. En el tercer caso se objetivo la resolucion de la lesién pul-
monar. No se encontraron malformaciones asociadas en ningtin caso.
El paciente que present6 distres respiratorio fue intervenido quirdrgi-
camente el sexto dia de vida (lobectomia inferior), presentando como
complicacién neumotorax que precisé drenaje. El otro paciente en la
actualidad est asintomatico pendiente de la cirugfa.

Conclusiones. A pesar de tratarse de una afectacién poco comtn,
en un breve perfodo de tiempo se han agrupado tres casos de MAQ en
nuestro Hospital. Destacamos el papel clave de un diagndstico precoz
por ecografia prenatal y la importancia de un tratamiento quirtirgico
adecuado en todos los pacientes con MAQ sintomdtica.

P-15. TERAPIA CON OMALIZUMAB EN ASMA MODERADA-
SEVERA PERSISTENTE. M. Palacios Sinchez, E. Pérez Belmonte, E.
Alegria Echauri, 1. Alegria Echauri, M.]. Cabero Pérez. HUMV. Servi-
cio de Pediatria. Santander.

Introduccion. La enfermedad crénica mas frecuente en la infancia
es el asma. El objetivo es su control precoz, la prevencién de las exa-
cerbaciones, sintomas diarios y pérdida progresiva de funcién pul-
monar. Disponemos de un tratamiento de mantenimiento escalona-
do recogido en la Guin Espaiiola para el Manejo del Asma (GEMA 2009),
que considera el omalizumab (anticuerpo recombinante humanizado
IgG que se une a la IgE) como terapia adyuvante a corticoides inha-
lados (CI) y monteleukast en el asma moderada/severa persistente.

Casos clinicos. Presentamos dos pacientes con asma persistente
grave tratadas con omalizumab. Caso 1. Nifia de 13 afios con asma
grave persistente de mal control, precisando B2 de rescate diaria a
pesar de dosis altas de CI, monteleukast, bromuro de ipratropio, azi-
tromicina a dosis antiinflamatoria inmunomoduladora y ciclos de cor-
ticoides orales, sin mejoria clinica ni espirométrica. Dermatitis at-
pica. IgE 3.846 UI (D. pteronyssinus >100), 45% eosindfilos frotis nasal,
7,8% eosindfilia, no RGE, TACAR pulmonar normal. Se inicia trata-
miento con omalizumab, con mejoria de la sintomatologfa intercrisis
y la disnea con el deporte, permitiendo disminuir su medicacién cré-
nica habitual.

Caso 2. Nifia de 14 afios con asma grave persistente corticodepen-
diente, con crisis continuas que precisan ingreso. Presenta disnea de
pequefios esfuerzos y precisa B2 de rescate diarios. En tratamiento con
CI a dosis altas, LABA, bromuro de ipratropio, monteleukast 10 mg,
azitromicina, corticoide oral y omeprazol. Rinoconjuntivitis alérgica.
RGE que precis6 correccién mediante Nissen endoscépico. Cl en sudor:
24.1gE 1.340 UI(D. pteronyssinus >100). Inicio de tratamiento con oma-
lizumab, con evidente mejoria, disminuyendo los rescates nocturnos
y las crisis. Suspension de los corticoides orales a los 2 meses del ini-
cio del tratamiento.

Conclusiones:

- Laterapia biolégica supone un avance en el manejo del asma, indi-
céndose en niflos >6 afios con asma moderada-grave persistente
mal controlada, IgE entre 30-1500UI/ml y sensibilizacién alérgica
demostrada por pruebas cutdneas o in vitro.

- El omalizumab puede suponer una reduccién en la dosis de Cl u
orales de mantenimiento y una disminucion en las exacerbaciones.

- Las guias de manejo consideran su uso como terapia adyuvante en
el escalén 5 6 6 en pacientes con alergias y asma persistente grave.

MISCELANEA

P-16. COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA: DIAGNOSTI-
CO CONCOMITANTE CON ENFERMEDAD DE CROHN. S. Gau-
treaux Minaya, C. Iglesias Bldzquez, S.M. Ferndndez Herndndez, P.
Alonso Quintela, M. Mora Matilla, G. Lopez Blanco, L. Garcia Esgue-
va. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccién. La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una
enfermedad de etiologia desconocida caracterizada por fibrosis e infla-
maci6n intra y extrahepdtica, que habitualmente evoluciona a cirrosis
biliar y fallo hepético. La CEP esta considerada como una de las com-
plicaciones hepatobiliares de la enfermedad de Crohn (EC), aunque
esta asociacion es bastante infrecuente (4-7%), teniendo una mayor aso-
ciacion con la colitis ulcerosa.

Caso clinico. Nifia de 10 afios que ingresa por diarrea prolongada
de aproximadamente un mes y medio de evolucién. Presenta anorexia
y pérdida de 4 kg de peso desde el inicio del cuadro, junto con febri-
cula vespertina ocasional. En la analitica sanguinea destaca: leucoci-
tosis, VSG: 96 mm, hipertransaminasemia (ALT: 221 UI/L, AST: 57 UI/L),
colestasis (GGT: 309 UI/L, ALP: 992 UI/L) e hipergammaglobulinemia
(IgG: 1.811 mg/dl), PCR 30 mg/L, Orosomucoide: 154,1 mg/dly posi-
tividad para anticuerpos anticitoplasma de neutrofilo (c-ANCA). En la
ecografia abdominal se objetiva engrosamiento de la pared del colon
desde ciego hasta colon descendente respetando sigma con aumento
de la vascularizacién de la pared, compatible con patologia inflama-
toria. En la endoscopia se visualiza colon-sigma de aspecto eritemato-
so respetando la unién ileo-célica, confirméndose en el estudio anato-
mopatoldgico lesiones compatibles con enfermedad inflamatoria intes-
tinal tipo enfermedad de Crohn. Se realiza una colangioresonancia en
la que se demuestra una dudosa estenosis en la confluencia de los con-
ductos hepaticos principales y origen del conducto hepatico comtn.
Por enteroresonancia se demuestra afectacion de yeyuno, ileon y pan-
colitis. En la biopsia hepatica se confirma la colangitis esclerosante pri-
maria. Ante el diagnéstico inicial de Enfermedad de Crohn se inicia tra-
tamiento con mesalazina y nutricion enteral con férmula polimérica
exclusiva. Posteriormente, junto con el diagndstico de colangitis, y coin-
cidiendo con empeoramiento clinico se pauta tratamiento con corticoi-
des orales, azatioprina (AZA) y acido ursodeoxicélico (AUDC) pre-
sentando mejoria progresiva tanto clinica como analitica.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 249



Posters

Conclusién. La asociacién de la enfermedad de Crohn y la colan-
gitis esclerosante primaria es infrecuente. El diagnéstico de CEP debe
considerarse en pacientes con EC y alteraciones de pruebas hepadticas
de origen desconocido, tras la exclusion de las causas mas comunes de
dafio hepdtico. Su asociacion con c-ANCA es poco habitual, habiendo
mayor asociacion con p-ANCA. El tratamiento de la CEP es contro-
vertido, sin embargo en los niflos el tratamiento combinado
AUDC+AZA+CE ha demostrado ser mas efectivo que en adultos.

P-17. DESENSIBILIZACI()NpRAL EN ALERGIA A PROTEINAS
DE LECHE DE VACA EN NINOS. G. Ldpez Blanco, M. Mora Mati-
lla, L. Garcia Esgueva, M. Ferndndez Miaja, P. Alonso Quintela, S.I.
Gautreaux Minaya, S. Lapeiia Lopez de Armentia. Unidad de Alergia
y Neumologia Infantil. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial Univer-
sitario de Ledn.

Introduccién. Durante muchos afos la dieta de exclusion ha sido
considerada como el tinico tratamiento eficaz a largo plazo en las reac-
ciones adversas a alimentos. La desensibilizacion oral estd demostrando
ser una alternativa terapettica efectiva y segura en la alergia a prote-
inas de leche de vaca en la infancia.

Objetivos. Analizar la respuesta de los pacientes con alergia a pro-
tefnas de leche de vaca (APLV) que acuden a la Consulta de Alergolo-
gia Pediatrica en el Complejo Asistencial Universitario de Leén
(CAULE) al ser sometidos a un protocolo de desensibilizacién oral. Se
describen las caracteristicas de este grupo de sujetos y se determinan
posibles relaciones entre las distintas variables estudiadas.

Material y métodos. Estudio observacional, descriptivo, y retros-
pectivo de la respuesta a desensibilizacion oral en pacientes menores
de 14 anos con APLYV, excluyendo aquellos que han presentado reac-
ciones anafildcticas graves, desde el afio 2006 hasta la actualidad. Se
considera efectivo el protocolo cuando el paciente es capaz de ingerir
200 ml de leche de vaca sin mostrar reacciones adversas.

Resultados. 13 nifios fueron sometidos a desensibilizacién oral. Fina-
lizaron con éxito el protocolo 8 pacientes; 2 sujetos presentaron toleran-
cia parcial llegando a tolerar 70 ml de leche de vaca. Aparecieron reac-
ciones adversas leves en 10 pacientes; 2 individuos presentaron una reac-
cién anafiléctica leve. Se objetivé un descenso estadisticamente signifi-
cativo en los niveles de IgE especifica (IgE leche vaca p=0,018) y en el
tamario del prick test al finalizar el tratamiento (prick leche vaca p=0,002).
No se observo relacién significativa entre el descenso en la IgE especifi-
cay en el tamafio del prick test con la efectividad del protocolo.

Conclusion. La desensibilizacién oral constituye una opcién de
tratamiento segura y efectiva en APLV. Permite reducir en niimero y
gravedad las reacciones alérgicas a estos alimentos, asi como mejorar
la calidad de vida del paciente y de sus familiares.

P-18. ENTEROPATIA PIERDE PROTEINAS COMO FORMA DE
PRESENTACION DE ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG. P.
Gonzilez Ildefonso’, H. Expésito de Mena, R. Torres Peral’, F. Hidal-
go Acera?, G. Rodriguez San Cristobal, A. Grande Benito?, C. Cebridn
Muiiios?, L. de Celis Villasana?. 'Servicio de Pediatria, 2Servicio de Ciru-
gia Pedidtrica. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. Aunque la enfermedad de Hirschsprung (EH) suele
presentarse como estrefiimiento en la infancia temprana y obstruccién
intestinal pueden verse otras formas de presentacién como enterocoli-
tis, vémitos, anorexia o fallo de medro. La presencia de enteropatia pier-
de protefnas como forma de debut de EH es extremadamente infrecuente.
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Caso clinico. Paciente de 5 meses remitido a nuestro hospital desde
AP por presentar distensién abdominal. Refieren deposiciones a dia-
rio, duras de forma habitual, habiendo iniciado tratamiento con sales
de magnesio a los 3 meses de edad con respuesta parcial. Desde el naci-
miento ha presentado un desarrollo ponderoestatural normal. Refie-
ren expulsién de meconio en las primeras 24 h de vida. En la explo-
raci6n fisica presenta regular estado general, con piel cetrina, con relle-
no capilar inmediato y constantes normales. Presenta una importan-
te distension abdominal con palpacion de heces pétreas en fosa iliaca
izquierda. Se observa un ano de configuracién normal, con ligero pro-
lapso rectal, objetivindose heces duras en el tacto rectal. En la anali-
tica presenta trombocitosis (1.182.000/mm?) con hipoproteinemia (3,45
mg/dl) e hipoalbuminemia (2 mg/dl) junto con hipogamaglobuline-
mia (IgA 8 mg/dl, IgG 297 mg/dl, IgM 16,5 mg/dl) y alteracién en
coagulacién (TP 60%, TTPA 41”7, Fibrinégeno 124 mg/dl)

Se realiza radiografia de abdomen que pone de manifiesto inten-
sa distension abdominal con heces en su interior y enema opaco sin
preparacion en el que se aprecia un sigma muy dilatado apreciando-
se una zona de transicién en recto.

Ante la presencia de hipoalbuminemia se realiza sistemético de
orina que descarta la presencia de proteinuria y se decide realizar endos-
copia digestiva alta para descartar linfangiectasia intestinal ante los
hallazgos analiticos compatibles con sindrome malabsortivo con resul-
tado normal.

Se inicia tratamiento con enemas rectales de SSF administrados
retrogradamente con sonda de Foley y se realiza biopsia rectal que con-
firma la ausencia de células ganglionares. Con la instauracién del tra-
tamiento rectal se produce mejorfa en la distensién abdominal con recu-
peracion paralela de los niveles de albtimina

Discusién. Aunque la hipoalbuminemia puede ser objetivada en
pacientes con EH con desnutricion, la presencia de EPP con sindro-
me malabsortivo es excepcional. En nuestro paciente la instauracién
de enemas evacuadores impidio realizar estudio de alfa-1-antitripsina
fecal para confirmar nuestro diagnéstico presuntivo. La presencia de
hipoalbuminemia ha sido asociada a la presencia de enterocolitis aso-
ciada ala EH.

P-19. ESTUDIO CLINICO EVOLUTIVO DE LUPUS ERITEMATO-
SO SISTEMICO. EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO. M. Mar-
cos Temprano, S. Abad Arevalillo, E. Ortega Vicente, R. Velasco Mor-
gado, C. Mombiedro Arizmendi, C. Gonzdlez Gonzdlez, I. Bermejo
Arnedo, P. Solis Sdnchez. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Univer-
sitario de Valladolid.

Introduccién. El lupus eritematoso sistémico (LES) pediatrico es
una enfermedad autoinmunitaria crénica con una gran variabilidad
en su clinica de debut y evolucién. Aunque afecta predominantemen-
te a mujeres en edad reproductiva, alrededor del 20% de los pacientes
desarrolla la enfermedad antes de los 20 afios de edad.

Material y métodos. Se realiz6 un estudio descriptivo retrospecti-
vo basado en la revisién de las historias clinicas de pacientes pedidtri-
cos diagnosticados de LES entre los afios 1986 y 2012 y su seguimien-
to de adultos por el Servicio de Medicina Interna. Se recogieron datos
de filiaci6n, clinicos, biolégicos, radioldgicos y manejo terapéutico.

Resultados. Se registraron 9 casos de LES, el 100% de sexo feme-
nino, con una edad media al diagndstico de 12 afios (s6lo una menor
de 10 afios). La clinica més frecuente de debut fueron las manifesta-
ciones cutdneas (78%), articulares (67%) y sintomas constitucionales
con fiebre prolongada (44%). Como alteraciones seroldgicas todas ellas
presentaron positividad para anticuerpos ANA y anti-DNA e hipo-
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complementemia. Las manifestaciones clinicas mds frecuentes duran-
te la evolucion fueron la nefropatia (89%), realizandose biopsia renal
en cuatro casos; en segundo lugar las alteraciones hematoldgicas (78%),
y por dltimo la afectacién neurolégica y crisis convulsivas (67%). La
mediana del tiempo de seguimiento desde el diagnéstico fue de 9 afios
(rango: 2 meses-25 afios) con una supervivencia global del 78%. Dos
de las pacientes fallecieron, una en edad pediatrica por hemorragia
pulmonar y la otra tras status convulsivo prolongado. Los fdrmacos
mas empleados en el tratamiento fueron los corticoides (100%), la hidro-
xicloroquina (56%) y la ciclofosfamida (44%). Como complicaciones
del tratamiento destacaron las sepsis por catéter de hemodiélisis (33%)
y la necrosis dsea avascular (22%).

Conclusiones. La supervivencia de pacientes con LES ha mejora-
do significativamente durante las tltimas décadas, debido al diag-
ndstico precoz de la enfermedad y a la instauracion temprana de tra-
tamientos imunosupresores. No obstante, el prondstico de estos pacien-
tes contintia siendo grave, con un curso subagudo de la enfermedad y
el compromiso de 6rganos vitales.

P-20. HEMATURIA POSTRAUMATICA: A PROPOSITO DE UN
CASO. R. Alcedo Olea, B.E. Herndndez Macho, A.I. Valladares Diaz,
M. Garcia del Saz, ]. Garcia Veldzquez, E. Dominguez Bernal, C. Reig
del Moral. Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

Introduccion. La hematuria es el hallazgo clinico més frecuente
dentro de la patologia genitourinaria después de la infeccién del trac-
to urinario. Se define como presencia de hematies en la orina, macros-
copica mas de 5.000 hematies por mm?® 0 mas de 500.000 por minuto,
ocurre con al menos 1ml de sangre por litro de orina. Existen sustan-
clas que alteran el color de la orina en ausencia de hematuria. La hema-
turia de origen glomerular suele ser pardo-oscura y rojiza la de origen
extraglomerular. Las causas mas frecuentes de hematuria macroscé-
pica son infeccién del tracto urinario, traumatismo e irritacion de la
zona perineal. Confirmada la hematuria, la anamnesis, antecedentes
familiares y personales, forma de presentacion y la exploracion fisica
orientan a la causa del cuadro.

Caso clinico. Paciente de 11 aflos que presenta desde hace tres dias
orinas oscuras sin otra sintomatologia asociada. Dias previos habia sal-
tado en camas hinchables. Antecedentes familiares y personales sin inte-
rés. Constantes normales. Exploracién fisica: lesién equimética evolu-
cionada en cresta iliaca izquierda, resto normal. Pruebas complemen-
tarias de laboratorio sin alteraciones. Pruebas de imagen: ecografia renal:
polo superior rifién izquierdo aumento de ecogenicidad con disminu-
cién de la vascularizacion. Tac abdomino-pélvico: hallazgos compati-
bles con contusion renal. Juicio clinico: hematuria macroscopica secun-
daria a traumatismo renal. Permanece en observacion, asintomatico,
y tras desaparicion de la hematuria al sexto dia se decide alta.

Conclusién. La hematuria puede tener multiples causas, a menu-
do es un sintoma transitorio de poca significacién pero en ocasiones
puede ser el tinico sintoma de una enfermedad grave. Una adecuada
historia clinica, exploracién fisica y eximenes complementarios sim-
ples permiten llegar al diagndstico en la mayoria de los casos.

P-21. LACTANTE CON ABOMBAMIENTO TRANSITORIO DELA
FONTANELA ANTERIOR TRAS VACUNACION PENTAVALENTE.
M.T. Leonardo Cabello', A. Jordd Lope’, V. Canduela Martinez!, S. Docio
Nieto, E. Pereira Bezanilla?, R. Sancho Gutiérrez?, M.]. Lozano de la
Torre?. 'Servicio de Pediatrin. Hospital de Laredo. Laredo (Cantabria). 2Servi-
cio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. Una fontanela abombada refleja una presion intra-
craneal elevada en un niflo con las suturas abiertas. Es importante el
diagnéstico diferencial que incluye entidades con necesidad de trata-
miento inmediato como hidrocefalia, traumatismo, tumor y menin-
gitis virica o bacteriana. El abombamiento transitorio de la fontanela
tras la vacunacion es un efecto secundario poco comtn pero existen
series de casos publicadas en la literatura.

Caso clinico. Lactante de 6 meses que presenta fiebre de 3 dias de
evolucién de hasta 39°C sin otra sintomatologia, acude a Urgencias
porque en las tltimas horas presenta abombamiento de la fontanela
anterior. No tiene antecedentes personales de interés. El calendario
vacunal estd actualizado incluida dos dosis de vacuna conjugada neu-
mocécica tridecavalente (VCN13). Recibié hace 4 dias la tercera dosis
de vacuna pentavalente (DTaP, HIB y HepB).

Presenta una exploracion fisica normal salvo fontanela anterior
abombada. La exploracién neuroldgica es normal sin signos de focali-
dad neuroldgica.

Se realizan las siguientes pruebas complementarias:

- Analitica sanguinea: hemograma 8.700 leucocitos (16% neutréfi-
los, 73% linfocitos, 8% monocitos), hemoglobina 11,9 g/dl, 322.000
plaquetas. Bioquimica: glucosa, urea, creatinina e iones: normales.
PCR 0,11 mg/dL.

- Puncién lumbar: glucosa 59 mg/dl, proteinas 30 mg/dl, 5 hema-
ties, 1 célula. Tincién de GRAM no se observan gérmenes. PCR her-
pes virus y enterovirus negativo. Cultivo: estéril.

- TAC craneal: estructuras intracraneales de morfologia y densito-
metria normales sin signos de isquemia ni hemorragia aguda.
Conclusiones. No existen estudios que demuestren la asociacién

directa de la vacunacién pentavalente con el abombamiento de la fon-
tanela en lactantes pero si existen series de casos publicados que mues-
tran una relacién entre la vacunacién y la apariciéon de un abomba-
miento de la fontanela anterior, asociado o no a fiebre, entre 18-96 h
después con puncién lumbar y TAC craneal normal, en concreto con
el componente DtaP de dicha vacuna. La confirmacién de esta asocia-
cién podria modificar la actitud de los nifios que desarrollan este pro-
ceso después de la vacunacién manejando a estos pacientes de una
forma mas conservadora, evitando pruebas diagnésticas y terapéuti-
cas agresivas.

P-22. LESION DERMICA HIPOPIGMENTADA EN CARA: ALGO
MAS QUE UNA MANCHA. J. Bote!, I. Ruiz', C. Romdn?, M. Mutiel',
C.de Lamas', 1. Palacios?, D. Ferndndez!. Servicios de ' Pediatria y *Der-
matologia. Hospital Universitario de Salamanca.

La esclerodermia es una rara entidad que se caracteriza por una
fibrosis de la piel debido a la produccion excesiva de coldgeno, indu-
cido por un mecanismo autoinmune. Existen dos formas clinicas bien
diferenciadas la esclerodermia sistémica y la forma localizada y en
ambos puede haber compromiso de la piel. Ademas de un diagndsti-
Co precoz es necesario la instauracién de un tratamiento inmunomo-
dulador para evitar en lo posible dichas secuelas. Se presenta un caso,
revisién de tema y del tratamiento.

Caso Clinico. Paciente de 5 afios de edad remitido desde el ser-
vicio de dermatologia para estudio de lesién hipopigmentada en la
mejilla izquierda compatible con morfea. Refieren cuadro de 2-3 sema-
nas de evolucién consistente en aparicién de zona indurada e hipo-
pigmentada en zona descrita, no dolorosa; posterior a episodio de urti-
caria, en este tiempo ligero aumento de tamafio. Como antecedentes
personales presenta episodios de urticaria recurrentes desde los 3 afios
(3 episodios). A la exploracién fisica en mejilla izquierda a nivel pre-
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auricular presenta zona hipocroma y sobre ella una zona indurada de
4 x 2 cms, resto de la exploracién sin hallazgos relevantes. Despistaje
de esclerodermia sistémica negativo. Ecografia de partes blandas en
plano cutdneo superficial, hacia la regién preauricular izquierda, se
visualiza una lesién de contornos bien delimitados hipoecoica, que
corresponde con placa de morfea. Mide 23,3 mm en el eje longitudinal
y 11 mm en el eje transverso, con un espesor de 2 mm. Anatomia pato-
16gica: Compatible con placa de morfea. Se inicia tratamiento con pred-
nisona 1 mg/kg/dfa y metrotexate 0,3 mg/kg/dia

Conclusiones. Las lesiones en piel como muchas otras patologi-
as requiere no solo una aproximacién inicial y tratamiento aislado, sino
también un diagndstico diferencial y seguimiento, no solo para reali-
zar un diagnéstico preciso, sino también para no retrasar un tratamiento
especifico para dicha patologia y poderla resolver con éxito. La escle-
rodermia es una patologfa con importantes repercusiones a nivel local,
sistémico y psiquico; por lo cual es importante tenerla en cuenta den-
tro del diagndstico diferencial de las lesiones cutaneas.

P-23. MIOCARQIOPATfA DILATADA EN TRATAMIENTO CON
LEVOSIMENDAN. E. Pereira Bezanilla, A.B. Pérez Santos, R. San-
cho Gutiérrez, E. Garcia Valle, ]. Dominguez Carral, M.]. Lozano de la
Torre, I. Garcia Herndndez, M.T. Viadero Ubierna. Servicio de Pediatria.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Universidad de Cantabria. San-
tander.

Introduccion. La miocardiopatia dilatada (MCD) es la miocardio-
patia mas frecuente en la infancia y la primera causa de insuficiencia
cardiaca y trasplante cardiaco en nifios. En los dltimos afios han apa-
recido nuevos tratamientos y marcadores bioquimicos en adultos que
se van incorporado a la pediatria.

Caso clinico. Nifia de 19 meses ingresada en el H. de Laredo por
cuadro de 4 dias de decaimiento, anorexia, oliguria y 48 h de difi-
cultad respiratoria. Afebril. Ante una dudosa condensacién pulmo-
nar se inicia tratamiento antibiético y broncodilatador. Tras 48 horas
sin mejorfa, se traslada a nuestro centro para descartar fallo cardia-
co. A su llegada presenta decaimiento, taquicardia, tiraje, ritmo de
galope, SS I/ VI en foco mitral y hepatomegalia de 2 cm. El ecocar-
diograma (ECOCG) muestra dilatacién y fallo biventricular severo,
IM severa, HAP moderada, derrame pleural, origen normal de ambas
coronarias y un trombo en la Al Se traslada a la UCI e inicia trata-
miento médico de la insuficiencia cardiaca con dobutamina y furo-
semida en perfusion continua asociandose gammaglobulina, carni-
tina y heparina. A las 48 horas se aflade levosimendén por escasa res-
puesta. No precisé soporte ventilatorio. Se realiza bioquimica (tro-
ponina 0,11 ng/ml, CPK 252 U/L, Pro-BNP 58.700 ng /L), serologi-
as (negativas), estudio metabélico (negativo) y lavado nasofaringeo
(v. parainfluenza 3 y coronavirus 229E/OC43). Tras 48 h con levosi-
mendén mejora progresivamente, se retira dobutamina y se afiaden
digoxina, furosemida intermitente mds espironolactona, captoprilo
y carvedilol por via oral. Alos 8 dias se traslada a planta. Al alta (tras
21dias) presenta buen estado general, sin distrés ni hepatomegalia.
En la ECOCG persiste disfuncién y dilatacién de VI moderada-seve-
ra, IM moderada y HAP ligera. Pro-BNP: 13.468 ng/L. Recibe ciclos
(cada 7-10 d) de 24 h de levosimendan con buena respuesta, suspen-
didos a los 6 meses. Tras 7 meses de evolucién esta asintomética con
igual tratamiento médico oral. El ECOCG muestra mejoria de la dila-
tacion y disfuncion del VI. El Pro-BNP es de 1471 ng/L (BNP: 139
pg/ml).

Conclusiones. El levosimendan es un inotrépico no adrenérgico
con efecto vasodilatador sistémico, pulmonar y coronario. Sus venta-
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jas frente a los inotrépicos clasicos es que no aumenta los niveles de
calcio intracelular (relacionado con menor arritmogenicidad y mor-
talidad) asi como sus efectos anti-inflamatorios y antiapoptéticos. La
disfuncion ventricular en la MCD es una de sus aplicaciones. En nues-
tro caso la tolerancia y respuesta clinica fueron muy buenas, tanto en
fase aguda como en posteriores ciclos ambulatorios. El proBNP es un
marcador de demostrada utilidad en el diagndstico, prondstico y evo-
lucién de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

P-24. SINDROME DE GUILLAIN-BARRE DE PRESENTACION ATi-
PICA. E. Alegria Echauri, ]. Dominguez Carral, R. Sancho Gutiérrez,
M. Palacios Sinchez, M.T. Leonardo Cabello, R.M. Arteaga Manjon-
Cabeza, M.]. Lozano de la Torre, L. de la Rubia Ferndndez. Servicio de
Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. El sindrome de Guillain-Barré es una polirradicu-
loneuropatia autoinmune, generalmente desencadenada por un pro-
ceso infeccioso, caracterizada por debilidad simétrica de comienzo dis-
tal, sintomas sensitivos variables y ROT abolidos. Existen formas ati-
picas en nifios que pueden hacer dificil su diagndstico de forma pre-
coz, fundamental para el prondstico.

Caso clinico. Nifia de 5 afios sin antecedentes de interés que con-
sulta por dificultad para la marcha con dolor en huecos popliteos de 4
dias de evolucion. Afebril, sin otra clinica. 15 dias antes presento cua-
dro autolimitado de deposiciones semiliquidas sin productos patolé-
gicos. Exploracion fisica al ingreso: actitud en flexién de caderas y rodi-
llas con dolor a la extensién completa de extremidades inferiores. Explo-
racion sensitivo-motora normal y ROT presentes. Deambulacion con
discreta cojera. Resto de exploracion fisica normal. Ante la normalidad
de las pruebas complementarias iniciales (hemograma, bioquimica,
reactantes de fase aguda, serologias, TAC craneal, ecografia y radio-
logia simple de extremidades inferiores) se mantiene actitud expec-
tante con reposo y antiinflamatorios orales. A las 48 horas presenta
empeoramiento clinico con mayor dolor con la sedestacién y dificul-
tad para la deambulacién con ausencia de ROT, por lo que se amplia
el estudio con RMN de columna dorsolumbar que evidencia, tras admi-
nistracién de contraste, un realce difuso del cono medular y raices de
la cola de caballo. Puncién umbar: 4 células, glucosa 56 mg/dl, pro-
tefnas 181 mg/dl, cultivo y bandas oligoclonales negativas. Con la sos-
pecha de sindrome de Guillain-Barré se solicita EMG que presenta
hallazgos compatibles con polirradiculoneuropatia motora desmieli-
nizante con componente axonal asociado. Ante la confirmacién diag-
ndstica se pauta tratamiento con gammaglobulina ev durante 2 dias,
con mejoria de la sintomatologia en las primeras 72 horas, consiguiendo
al 5° dia extension completa de extremidades inferiores, sedestacion
no dolorosa y reaparicién progresiva de los ROT en la primera sema-
na. Durante todo el ingreso la paciente mantuvo conservadas la fuer-
za y sensibilidad a todos los niveles sin existir afectacién de esfinteres
ni de pares craneales. Actualmente contintia tratamiento rehabilitador
con buena evolucién.

Conclusiones. Aunque el sintoma tipico del sindrome del Guillain-
Barré es la debilidad simétrica con ROT abolidos, existen otros ras-
gos clinicos comunes en nifios como son el dolor, la afectacion de pares
craneales (sindrome de Miller-Fisher) y la disfuncién autonémica. El
diagnéstico de sospecha es clinico apoyado por la disociacién cito-
quimica en el LCR, pero es obligada la confirmacién neurofisiolégi-
ca. El tratamiento se realiza con gammaglobulina ev y debe ser precoz
y hospitalario, dado el riesgo de evolucion a formas graves. En nifios
es mas frecuente que exista buena evolucién, con recaidas en menos
del 5% de los pacientes.
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P-25. SINDROME DE KLINEFELTER: SINTOMAS GUIA QUE LLE-
VAN A SU DIAGNOSTICO. P. Serrano, E. Ferndndez, C. Pérez, E.
Garcia, V. Garcia, M.E. Garcia, L. Calle, B. Moreno. Servicio de Pedia-
tria. Hospital de Cabueries. Gijon.

Introduccién. El sindrome de Klinefelter describe un grupo de tras-
tornos genéticos debido a la presencia de al menos un cromosoma X
extra (47XXY). El diagndstico se realiza clasicamente en la adolescen-
cia como parte de un estudio de hipogonadismo hipogonadotrépico.

Desde el punto de vista intelectual son nifios con un retraso men-
tal leve, sobre todo visible en el drea del lenguaje expresivo y la memo-
ria auditiva.

Presentamos tres casos clinicos de diagndstico atipico.

Casos clinicos. Primer caso: nifio de 6 afios, sin antecedentes per-
sonales de interés hasta su ingreso por anemia ferropénica. Se pone de
manifiesto criptorquidia bilateral y micropene. Es derivado a consul-
tas de endocrinologfa, donde se solicita cariotipo. Actualmente tiene
19 afios y recibe tratamiento con testosterona. Acude a logopeda por
un transtorno del lenguaje.

Segundo caso: nifio de 12 afios que es remitido a la consulta de neu-
ropediatria desde Salud Mental por transtorno esquizoide, a trata-
miento con risperidona, presenta temblor y sensacién de inestabilidad,
que relacionan con un aumento de dosis del medicamento. En la explo-
racién llama la atencion el aspecto eunucoide y la ginecomastia bila-
teral. Se realiza cariotipo y ante el diagndstico se deriva a endocrino-
logfa.

Tercer caso: nifio de 17 meses que es remitido a la consulta de neu-
ropediatria por presentar hipotonia marcada de miembros inferiores
y leve retraso del lenguaje. Se realiza cariotipo como parte del scree-
ning de un retraso del desarrollo psicomotor.

Discusién. Consideramos importante la exposicion de estos casos,
debido a que el sintoma guia que llev al diagndstico fue diferente;
siendo los dos tltimos casos la clinica neurolégica el motivo de con-
sulta, aunque ésta clasicamente no esta descrita como sintomatologia
principal del cuadro.

El estudio del desarrollo psicomotor en la infancia es cada vez mds
exhaustivo, lo que hace que con mds frecuencia estos pacientes sean
diagnosticados en las consultas de neuropediatria y en edades mds
tempranas.

Sabado 27 de Octubre

Moderadores: F. Centeno Malfaz, P. Gortdzar, S. Caseria
NEONATOLOGIA - URGENCIAS

P-26. ABSCESOS CEREBRALES NEONATALES POR S. AUREUS.
C.E. Gonzdlez Alvarez, M. Montes Granda, N. Garcia Gonzdlez, L.
Diaz Simal, M. Costa Romero, M. Sudrez Rodriguez, B. Ferndndez
Colomer. Servicio de Pediatria. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. Los abscesos cerebrales neonatales son una rara com-
plicacién de las meningitis y bacteriemias. Los agentes més frecuen-
temente implicados en esta edad son los bacilos gran negativos. Pre-
sentamos el caso de un varén prematuro de 30 semanas con hidroce-
falia y abscesos cerebrales un mes después de una sepsis nasocomial
por S. aureus tratada con vancomicina.

Caso clinico. Gestacion de 30 semanas, controlada, con pre-
clampsia. Serologfas maternas normales. Cultivos perineales mater-
nos desconocidos. Maduracion pulmonar fetal con 2 dosis de corti-

coides. Cesarea por sospecha de pérdida de bienestar fetal. Nace bra-
dicardico, hipoténico e hipoactivo. Intubacién electiva en paritorio
con buena respuesta. Test de Apgar 5/9. Exploracion neonatal nor-
mal para su edad gestacional con peso de 1.270 g (P25). A las 48 horas,
presenta desaturaciones con analitica sospechosa de infeccién por
lo que se inicia tratamiento empirico con amikacina y vancomici-
na. Hemocultivo positivo para S. aureus. Se administra vancomici-
na durante 8 dias. Ecografias transfontanelares normales salvo en la
tltima donde se aprecia discreta dilatacion ventricular. Excelente
evolucion hasta el alta. Tras 9 dias en su domicilio, consulta por vomi-
tos en escopetazo, constatdndos hidrocefalia, con aumento del PC.
En los estudios complementarios se objetiva anemia (Hb 7,9 g/dl),
leucocitosis (27.800 leucocitos/mm?) y elevacion de PCR (2,7 mg/dl).
En la ecografia craneal se ve importante hidrocefalia. Se realiza reso-
nancia magnética cerebral que muestra imégenes llamativas de abs-
cesos cerebrales. Por ese motivo, tras su drenaje, se reinicia trata-
miento antibiético. En el cultivo del drenaje del absceso crece S.
aureus.

Conclusion. Los abscesos cerebrales son muy infrecuentes en la
evolucion de las infecciones neonatales. La eleccién adecuada del tra-
tamiento y su duracion tiene gran importancia en el tratamiento por
evitar futuras complicaciones. S. aureus es un germen muy agresivo
que debe ser evaluado individualmente en su manejo.

P-27. ALTERACIONES DE LA HOMEOSTASIS HIDRICA EN EL
RECIEN NACIDO CON PATOLOGIA DEL SISTEMA NERVIO-
SO CENTRAL. P. Florez Diez!, N. Garcia Gonzdlez!, M. Montes Gran-
da', M. Fournier Carrera?, M. Sudrez Rodriguez', B. Ferndndez Colo-
met", E. Garcia Lépez'. 'Servicio de Neonatologin. AGC de Pediatria. Hos-
pital Universitario Central de Asturias. Oviedo. 2Servicio de Pediatria. Hos-
pital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. La homeostasis hidrica esta regulada principalmente
por la accién de la hormona antidiurética (ADH), segregada por la neu-
rohipéfisis en funcion de la osmolalidad plasmatica. En el neonato, los
diferentes tipos de patologfa del sistema nervioso central (infecciones,
hemorragias, traumatismos, etc.) pueden causar alteraciones del balan-
ce hidroelectrolitico secundarias a una secrecién anormal de ADH, pro-
duciendo hipernatremia e hiperosmolalidad plasmatica en caso de dis-
minuci6n de la secrecion de ADH (diabetes insipida central) o hipo-
natremia con hipoosmolalidad plasmatica en caso del sindrome de
secrecién inapropiada de ADH.

Casos clinicos. Caso 1: Neonato varén pretérmino ingresado por
status convulsivo y diagnosticado de infarto cerebral total del hemis-
ferio derecho y parcial del izquierdo, secundario a sepsis-meningitis
por Listeria monocytogenes. El octavo dia de vida se evidencia poliuria
(5,7 ml/kg/h), hipernatremia (161 mmol/L), osmolalidad plasmati-
ca elevada (329 mOsm/kg) y osmolalidad urinaria disminuida (168
mOsm/kg). Ante la sospecha de diabetes insipida central, se extrae
analitica para determinar los niveles de ADH y se inicia tratamiento
con desmopresina subcutanea. Los niveles de ADH resultantes se
encuentran muy descendidos (menores de 1,2 pg/ml, para una osmo-
lalidad plasmatica de 329 mOsm/kg). Se ajusta la dosis de desmopre-
sina en funcion de la osmolalidad urinaria, con buen control posterior
de la homeostasis hidroelectrolitica. Caso 2: Neonato mujer pretérmi-
no ingresada por hidrocefalia triventricular y diagnosticada de hemo-
rragia intraventricular grado 4 y leucomalacia quistica, secundarias a
trombocitopenia neonatal aloinmune por anticuerpo antiHPA-la. A
los 21 dias de vida, coincidiendo con empeoramiento clinico por ini-
cio de meningitis, se detecta hiponatremia (97 mmol/L) con hipoos-
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molalidad plasmatica (219 mOsm/kg), excrecién urinaria de sodio (39
mmol/L) y osmolalidad urinaria (293 mOsm/kg) elevadas. Se diag-
nostica de sindrome de secrecién inapropiada de ADH, inicidndose
restriccion hidrica, correccion de la hiponatremia y tratamiento con
furosemida, normalizdndose las cifras de sodio y osmolalidad en plas-
ma en 10 dias.

Comentarios. Ante un recién nacido que presente patologia del
sistema nervioso central, se ha de monitorizar el balance hidroelec-
trolitico para identificar las posibles alteraciones de la secrecién de
ADH, permitiendo un diagndstico y tratamiento precoces, con el fin
de prevenir sus consecuencias a corto y largo plazo.

P-28. ALTERACIONES OSEAS EN LACTANTE CON ANTECE-
DENTE DE SEPSIS NEONATAL. A.L Valladares Diaz, B.E. Herndn-
dez Macho, M.D. Romero Escés, R. Alcedo Olea, M. Garcia del Saz,
M.S. Jiménez Casso, S.D. Calleja Lopez, S. Castrillo Bustamante. Ser-
vicio de Pediatrin. Hospital General de Segovia.

Introduccién. Las displasias dseas son un amplio y heterogéneo
grupo de patologias que afectan al crecimiento y desarrollo del carti-
lago y/o hueso, de origen genético, con una incidencia aproximada de
1/10.000 recién nacidos vivos (RNV). Los huesos que se afectan con
mas frecuencia son aquellos con un mayor potencial de crecimiento;
por ello suelen producir talla baja (P<3) y, en ocasiones, deformidades
oseas y articulares, lesiones extraesqueléticas y alteraciones del desa-
rrollo psicomotor.

Caso clinico. Lactante varén de 19 meses de edad. Durante una
revision de rutina se objetiva limitacion a la abduccién bilateral de
la cadera, solicitindose radiografia de dicha articulacion, en la que
se observa retraso en la osificacién de ambos ntcleos epifisarios
femorales proximales junto con epifisis en forma de cono. Poste-
riormente inicia cuadro consistente en cojera, coxalgia y gonalgia
bilateral, con empeoramiento progresivo, impidiéndose la extension
completa de rodillas. Antecedentes personales: embarazo de 38 sema-
nas de gestacion, parto mediante cesarea por riesgo de pérdida de
bienestar fetal, sepsis neonatal por Klebsiella pneumoniae con shock
séptico y fallo multiorgdnico, ectasia piélica izquierda. Explora-
cién fisica: peso 9.800 g (P<3), talla 72 cm (P<3), perimetro cefdlico
48 cm (P25). Auscultacion cardiopulmonar y abdomen normal. Arti-
culaciones: marcha con flexo bilateral de rodillas y cadera, con lige-
ra hiperlordosis lumbar compensatoria. Minima cojera. Contractu-
ra de la musculatura isquiotibial. Se solicita serie dsea, objetivan-
dose retraso en la osificacion del nicleo femoral proximal bilate-
ral, fémur distal y tibia proximal, con deformacién metafisiaria “en
V”. Ante los hallazgos encontrados se plante6 un diagnéstico dife-
rencial entre los distintos tipos de displasias 6seas y causas secun-
darias (alteraciones del metabolismo fosfocélcico, patologia por depé-
sito lisosomal, secuelas de sepsis previas, entre otras). Finalmente es
diagnosticado de displasia epifisaria multiple, siendo remitido al
Servicio de Traumatologia del Hospital Universitario La Paz, donde
se realiza osteotomia de extensién en fémur distal bilateral median-
te agujas de Kirschner.

Conclusiones. Las displasias 0seas, dada su incidencia, se englo-
ban dentro del grupo de enfermedades raras. Por ello es importante
realizar una adecuada y exhaustiva anamnesis y exploracion fisica que
nos permita realizar un buen diagnéstico diferencial que culmine en
un juicio clinico correcto. Por su cardcter genético y la amplia varia-
bilidad de aparicién que poseen se debe prever futuras complicacio-
nes, plantear posibles tratamientos y realizar posterior consejo gené-
tico.
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P-29. CONTROVERSIA EN EL MANEJO POSTNATAL DE LA GAS-
TROSQUISIS, A PROPOSITO DE UN CASO. E. Urbaneja Rodri-
guez!, S. Galbis Soto', M. Brezmes Raposo?, M. Pino Veldzquez!, M.C.
Ferndndez Garcia Abril', E. Buron Martinez!, J. Cortejoso Herndndez?,
A. Sdnchez Abuind, "Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos y Neona-
tales, Servicio de Pediatria; *Servicio de Ginecologia y Obstetricia; 3Servicio
de Cirugia Pedidtrica. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La gastrosquisis tiene una incidencia de 1/4000 recién
nacidos vivos. Aunque la supervivencia ha mejorado mucho en las tlti-
mas décadas, siguen siendo nifios con gran morbilidad, que deriva del
dano intestinal intratitero (por efecto del liquido amnidtico en las asas
intestinales y la constriccion de la pared abdominal), asi como de las
complicaciones postnatales (dismotilidad intestinal, riesgo de sin-
drome compartimental, nutricion parenteral prolongada, colestasis).
El momento y la via del parto contintian siendo motivo de debate.

Caso clinico. Antecedentes prenatales: madre 34 afios, hipotiroi-
dea. En ecografia de las 22 semanas de gestacion se diagnostica gas-
trosquisis. Se decide maduracion fetal con corticoides y terminar la
gestacion a las 34 semanas. Perfodo perinatal: nace varén con llanto
inmediato, Apgar 9/10 y peso 1,831 kg. Exploracion fisica: eviscera-
cién de asas intestinales a través de pared abdominal, con leve edema
asociado. No otras malformaciones. Se cubre zona con paiios estériles,
se coloca SNG descompresiva y se introducen asas intestinales en bolsa
de plastico. Se administra dosis de vitamina K y se traslada a quiré-
fano donde se recolocan las asas intestinales y se repara el defecto en
pared abdominal. Monitorizacién de presion intraabdominal con sonda
vesical durante la intervencion. A su llegada a UCI se mantiene esta-
ble hemodindmicamente sin necesidad de farmacos vasoactivos, con
cobertura antibidtica, analgesia y soporte respiratorio, decidiendo extu-
bacién programada a las 4 horas postcirugia. Realiza meconio las pri-
meras 24 horas. Estimulacién de succién con chupete desde extuba-
cién. A las 72 horas de vida, se inicia nutricion tréfica, que tolera de
forma adecuada. No otras complicaciones durante su estancia.

Comentarios. En nuestro caso, se decidi6 optar por parto pretér-
mino mediante cesdrea y cirugia precoz, basindonos en las publica-
ciones que apoyan la disminucién de complicaciones posteriores con
esta actuacion; obteniendo excelentes resultados. Sin embargo, la estra-
tegia terapéutica mas adecuada sigue siendo un tema en continua dis-
cusion, aunque promoviendo en todos los casos una buena coordina-
cién multidisciplinar para el abordaje de estos recién nacidos.

Conclusiones. Actualmente no existe consenso generalizado que
indique que adelantar el parto resulte beneficioso a largo plazo. Un
control prenatal exhaustivo podria ayudar a decidir el momento mas
adecuado, sin estar justificado el parto pretérmino indiscriminado. En
cuanto a la via, la evidencia actual no indica que la cesarea electiva, a
pesar de que sea mayoritariamente utilizada, sea mejor que la via vagi-
nal. La reduccién y el cierre inmediato del defecto se han relacionado
con menor tiempo de hospitalizacion y de nutricion parenteral.

P-30. EXPOSICION DE CASO CLINICO: CRISIS CONVULSIVAS
FOCALES EN PERIODO NEONATAL INMEDIATO. A. Torres Mon-
tori, S. Galbis Soto, P. Justo Vaquero, R. Velasco Morgado, M.A. Gui-
llén Pérez, M.C. Mombiedro Arizmendi, M.P. Aragon Garcia, S. Viz-
quez Martin. Servicio de Pediatria. Seccion Neonatologia-Neurologin Pedid-
trica. Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Valladolid.

La lesion taldmica es una rara presentacion de patologia intracra-
neal en neonatos. Esta asociada principalmente a encefalopatia hipé-
xico-isquémica severa y a trastornos de la coagulacion.
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El cuadro clinico puede consistir en somnolencia, irritabilidad, con-
vulsiones focales, hemiparesia, desviacion de la mirada, hipertonia o
disfuncién de pares craneales.

Caso Clinico. Presentamos el caso de un recién nacido a término
de sexo varén que inicia cuadro convulsivo focal ténico-clénico a las
20 horas de vida durante su estancia en el Servicio de Maternidad,
estando previamente asintomatico.

Como antecedentes personales destaca un parto mediante cesarea
urgente por riesgo de pérdida de bienestar fetal, en presentacién cefa-
lica, actitud deflexionada y con dos circulares de cordén. El test de
Apgar fue de 7'y 8. Durante las crisis presenta movimientos ténico-cl6-
nicos ritmicos de flexo-extensién de extremidad superior e inferior
izquierda de una duracién aproximada entre treinta y sesenta segun-
dos, que no ceden completamente tras tratamiento con fenobarbital
pero si responden a su asociacién con fenitoina.

En los estudios de imagen se objetiva hematoma talamico derecho,
con hemorragia subaracnoidea en convexidad parietooccipital bilate-
ral, lesiones petequiales subcorticales y edema perifocal.

Conclusiones. La presencia de crisis focales en un recién nacido
nos debe hacer pensar en patologia endocraneal grave.

La hemorragia taldmica atin siendo una rara presentacién hemos de
tenerla en cuenta ante la presencia de cuadros convulsivos focales. Los
estudios de imagen y el EEG son imprescindibles para su diagnéstico.

P-31. ECOGRAFIA-DOPPLER: PATRON DE MUERTE CEREBRAL
EN GEMELAS RECIEN NACIDAS PREMATURAS SIN AFECTA-
CION NEUROLOGICA APARENTE. M. Mora Matilla', G. Lopez
Blanco', D. Mata Zubillaga?, S. Rodriguez Blanco? M. Roson Varas.
IServicio de Pediatria y *Unidad de Neonatologin. Complejo Asistencial Uni-
versitario de Ledn.

Introduccién. La ecografia-Doppler cerebral es una prueba acce-
sible y util en el seguimiento de los neonatos. Existen patrones de flujo
cerebral compatibles con muerte cerebral, como son el escaso flujo sis-
tolico asociado a ausencia de flujo diastélico o reverso. La transfu-
si6n feto-fetal representa una de las complicaciones mds graves en
las gestaciones monocoriales, con una incidencia del 9-15% y un ele-
vado riesgo de mortalidad y morbilidad asociada.

Caso clinico. Recién nacidas prematuras (31+3 SG). Embarazo
gemelar monocorial biamnidtico. En la semana 16 se observé sindro-
me de transfusi6n feto-fetal con crecimiento intrauterino retardado de
un feto, asi como alteracién en el flujo de la arteria umbilical. Esa misma
semana se realiz6 fetoscopia con coagulacion de anastomosis vascu-
lares. Parto por cesarea, test de Apgar de 9/10y peso de 1.180 g en la
primera y de 8/9 y 560 g en la segunda. En ecografia-Doppler trans-
craneal en las primeras horas se detect6 en ambas flujo diastélico rever-
berante (indice de resistencia 1,00 en la primera y de 1,05 en la segun-
da). No alteraciones estructurales. La exploracién neuroldgica de ambas
pacientes era normal. En ambas se detecté conducto arterioso per-
meable sin repercusion hemodindmica, que se resolvié en dias sucesi-
vos. Posteriormente se observé progresiva normalizacién del flujo cere-
bral con disminucion de los indices de resistencia. A los 3,5 meses no
presentan alteraciones en el neurodesarrollo.

Comentarios.

- Laecografia Doppler es una prueba complementaria que aporta
una informacién muy valiosa.

- Suinterpretacion ha de ser enmarcada en el contexto clinico del
paciente.

- En ningtn caso debe sustituir a una exhaustiva valoracién clini-
ca del paciente.

P-32. EPULIS CONGENITO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE
LAS MASAS GINGIVALES EN EL RECIEN NACIDO. R. Sancho
Gutiérrez!, S. Benito Ferndndez!, M.T. Leonardo Cabello!, E. Garcia
Valle!, M. Palacios Sdnchez!, S. Vilanova Ferndandez!, I. de las Cuevas
Terdn', M.I. Ferndndez Jiménez?. 'Unidad de Neonatologia, Servicio de
Pediatrin; 2Seccion de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccién. El épulis congénito es un tumor benigno poco fre-
cuente que se diagnostica en el recién nacido como una masa vegeta-
tiva localizada sobre la encfa. Clinicamente consiste en una lesion pedi-
culada, de coloracién rosada y superficie lisa que aparece en la cavi-
dad oral mds comtinmente en la encia del maxilar superior. Su tama-
fio puede ser variable, incluso existen casos descritos de épulis gigan-
tes que pueden llegar a comprometer la via aérea del neonato. Histo-
l6gicamente se caracteriza por una proliferacién de células poligona-
les que ocupan toda la dermis y una reaccion negativa a la proteina S-
100 lo que permite el diagnéstico diferencial con otras lesiones. A pesar
de la descripcién de algunos casos de regresion espontanea, el mane-
jo actualmente defendido es la excisién quirtdrgica, con excelente pro-
ndstico y resultado estético.

Caso clinico. Se presenta el caso de una recién nacida, sin antece-
dentes de interés y embarazo sin complicaciones, que presenta a la
exploracion una tumoracién carnosa y pediculada, de coloracién rosa-
da, en mucosa gingival inferior derecha de aproximadamente 2 cm de
didmetro, lesién ya visualizada en la ecografia del tercer trimestre. El
resto de la exploracion fisica fue normal sin malformaciones asociadas
Es valorada por el Servicio de Cirugfa Infantil que realiza excisién de
la lesion con sutura posterior sin complicaciones. Realizado estudio
histolégico de la tumoracion: lesién submucosa constituida por célu-
las poligonales, proteina S-100 negativa, hallazgos compatibles con
épulis congénito.

Buena evolucién posterior sin aparicién de recidivas.

Conclusiones. Existen otras causas de tumoraciones gingivales en
el neonato como son teratomas (epignathus), hemangiomas, fibromas
o linfangiomas asi como algunas lesiones tumorales con riesgo de malig-
nizacién como son el ameloblastoma y melanoameloblastoma. Por
tanto, es obligado realizar a todas estas tumoraciones un estudio inmu-
nohistoquimico para poder hacer un diagndstico correcto.

P-33. ESCAFOCEFALIA, A PROPOSITO DE UN CASO. P. Domirn-
guez Sinchez, A. Muiioz Lozén, M.D. Revilla Orias, D. Ferndndez Mon-
talbdn, D. Mata Zubillaga, L. Martinez Blanco. Servicio de Pediatria.
Servicio de Radiologia. Hospital Universitario de Ledn. Ledn.

La escafocefalia es el tipo mds frecuente de craneosinostosis. Es
producido por un cierre prematuro de la sutura sagital. Su etiologia es
desconocida. La craneosinostosis primaria afecta a 1/2.000 nacimien-
tos. La escafocefalia representa la mitad de los casos, con predominio
en el sexo masculino.

Varon de 5 meses remitido por sospecha de escafocefalia desde los
4 meses. No antecedentes perinatales, personales ni familiares de inte-
rés. Perimetro cefélico de 48 cm (p>97), presentando frente prominente
y didmetro anteroposterior de craneo alargado (Fig. 1A). Las fonta-
nelas estaban cerradas. Su desarrollo neuroldgico era adecuado para
su edad. Se realizé radiografia de craneo y TAC craneal con recons-
truccién tridimensional (Fig. 1B).

La escafocefalia se caracteriza por un didmetro craneal anteropos-
terior alargado y lateral acortado, con frente ancha y occipucio pro-
minente. No tienen afectacion neurolégica y su asociacién con gran-
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des sindromes malformativos o la presencia de hipertension es muy
infrecuente. La confirmacién diagndstica suele realizarse mediante
TAC craneal, pudiendo ser suficiente una radiografia de craneo. El tra-
tamiento es quirtirgico y su indicacién estética. Consiste en una cra-
niectomia sagital convencional o asistida con endoscopica que ha de
realizarse preferiblemente antes de los 6 meses. El prondstico es bueno,
mejorando cuanto menor sea la edad del paciente.

P-34. EVOLUCION ATIPICA DE CEFALOHEMATOMA EN PERIO-
DO NEONATAL. D. Alvarez Gonzdlez!, E. Alegtia Echauri®, R. San-
cho Gutiérrez!, |. Dominguez Carral’, L. Hurtado Barace’, A. Orizao-
la Ingelmo’, D. Gutiérrez-Pascual', E. Marco de Lucas?. "Unidad de Neo-
natologia, Servicio de Pediatria; 2Servicio de Radiodiagndstico. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. El cefalohematoma, es una coleccion de sangre a
nivel subperidstico que suele aparecer en las primeras 48 horas de vida.
Los factores de riesgo més frecuentes para su aparicion son feto macro-
somico, trabajo de parto prolongado e instrumentacién del mismo.
Habitualmente su curso es benigno con resolucion espontdnea. Aque-
llos de gran tamario, con contenido fibroso o calcificado y que provo-
can deformidad craneal, son susceptibles de tratamiento quirtirgico u
ortopédico. Se presenta el caso de un cefalohematoma gigante con
buena evolucién.

Caso clinico. Neonato de 9 dias de vida que ingresa por tumora-
cién parietal derecha presente ya al nacimiento que aumenta de tama-
fio. Embarazo controlado sin incidencias. Parto a término, eutocico no
instrumental con presentacion cefélica, que no precisa reanimacion.
Peso adecuado para la edad gestacional, 3.440 gramos. En la explora-
cién del recién nacido se objetiva tumoracion parietal derecha redon-
deada, de 9 cm de didmetro, de consistencia blanda y fluctuante y de
bordes bien definidos. Se realizan ecografia craneal y cerebral cons-
tatando cefalohematoma. Controles analiticos (hemoglobina, hemato-
crito y bilirrubina) normales, por lo que se decide el alta. Remitido a
los 9 dfas de vida por su pediatra por aumento de tamafio de la masa,
sin otra sintomatologfa. A la exploracion, tumoracién de 11 cm de did-
metro de las mismas caracteristicas descritas. Se descarta anemia, hiper-
bilirrubinemia, trombopenia y coagulopatia, y se solicita TAC crane-
al, en el que se observa masa predominantemente hipodensa con dreas
iso e hiperdensas en tejido celular subcuténeo, sin objetivarse hemo-
rragias ni otras lesiones intracraneales, compatible con cefalohema-
toma con indicacién por parte del radiélogo de confirmacién median-
te RM. Evolucion con desaparicion brusca de la lesion a los 27 dias
de vida. Se realiza RM cerebral programada a los 30 dias de vida, en
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Figura 1.

la que se objetiva coleccién extracraneal subperi6stica en hueso parie-
tal derecho con un grosor de hasta 4,5 mm, compatible con cefalohe-
matoma.

Conclusiones. Ante una masa extracraneal en periodo neonatal la
primera opcién diagndstica son las patologias relacionadas con la via
del parto. Sin embargo, en caso de evolucién o caracteristicas atipicas,
se debe plantear diagndstico diferencial con linfangiomas, heman-
giomas, encefaloceles, quistes dermoides o quistes sebaceos. La pri-
mera aproximacion diagndstica se realiza mediante ecografia; no obs-
tante, en ocasiones puede ser necesaria la confirmacién diagnéstica
mediante RM cerebral.

P-35. FRACTURA-HUNDIMIENTO CRANEAL EN RECIEN NACI-
DO CON PARTO NO INSTRUMENTAL: A PROPOSITO DE UN
CASO. M. Palacios Sénchez, R. Sancho Gutiérrez, E. Garcia Valle, 1.
de las Cuevas Terdn, D. Gutiérrez-Pascual, L. Alvarez Granda. Unidad
de Neonatologia. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccion. Las fracturas-hundimiento craneales son una pato-
logia poco frecuente en el recién nacido. Existen pocos casos descritos
y la mayoria estan relacionados con traumatismos obstétricos o trau-
matismos directos sobre el abdomen materno, aunque existen casos de
etiologfa no filiada con resolucién espontanea en las primeras sema-
nas de vida. Se presenta el caso de un recién nacido que presento frac-
tura-hundimiento parietal asociado a hemorragia subgaleal.

Caso clinico. Neonato a término producto de una gestacién con-
trolada con serologias y ecografias normales. Parto asistencial, no ins-
trumental con expulsivo prolongado. Como antecedente de interés,
la madre acudié a urgencias al sufrir una contusioén directa sobre abdo-
men 3 semanas antes del parto. Se realiz6 ecografia con resultado nor-
mal. En la exploraci6n a las 2 horas de vida se detecta a la palpacién
hundimiento parietal derecho con tumefaccion a ese nivel que ha
aumentado de tamaiio desde el nacimiento. Resto de exploracion fisi-
ca dentro de la normalidad con cifra de hemoglobina, hematocrito y
pruebas de coagulacion normales. Ecografia y Tac craneal con el hallaz-
go de fractura-hundimiento parietal derecho con hematoma subga-
leal asociado, sin presentar lesiones intracraneales. Se decide actitud
expectante con monitorizacion continua clinica y de contantes y colo-
cacién de vendaje compresivo. Controles seriados de hemoglobina,
hematocrito y bilirrubina normales. Disminucién progresiva de la
tumefaccion craneal a partir de las 48 horas. Asintomadtico en todo
momento.

Conclusiones. En muchas ocasiones, las fracturas-hundimientos
quedan sin diagndstico etiolégico. En nuestro paciente, existe el ante-



Posters

cedente de traumatismo abdominal materno que pudiera explicar la
produccién de la fractura. El manejo suele ser conservador con moni-
torizacion clinica y de contantes. El abordaje quirtrgico sélo estard
indicado en casos de focalidad neuroldgica o fracturas conminutas.

P-36. HERNIA DE OVARIO EN LACTANTE DE 1 MES. R. Sancho
Gutiérrez!, A.B. Pérez Santos', E. Alegria Echauri’, |. Dominguez
Carral’, I. Alegria Echauri', E. Garcia Valle?, C. Alvarez Alvarez!, E. de
Diego Garcia2. 'Servicio de Pediatria, 2Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hos-
pital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La incidencia de la hernia inguinal en neonatos osci-
la entre un 3-5%, siendo mds frecuente en varones y en recién naci-
dos pretérminos. En nifias, suele presentarse como una masa localiza-
da en la regi6n inguinal o labios mayores, y con frecuencia el saco her-
niario esta ocupado por el ovario, que esta expuesto a sufrir torsion e
infarto.

Caso clinico. Lactante de 1 mes y 23 dias, sin antecedentes per-
sonales ni familiares de interés, que consulta por aparicién stbita de
tumoracion en regién suprainguinal derecha, acompafiada de llanto
intenso y dolor a la palpacion. No asocia vomitos ni alteracion del tran-
sito intestinal y se mantiene afebril. A la exploracion, se objetiva tumo-
racion suprainguinal derecha de 2 x 2 cm de tamatio, de consistencia
blanda, dolorosa a la palpacién, no reductible. No presenta eritema,
calor local ni lesiones cutaneas o adenopatias asociadas. Se realiza eco-
graffa abdomino-inguinal de forma urgente, en la que se objetiva masa
inguinal derecha de 2 cm de didmetro con quistes en su periferia, com-
patible con ovario. El estudio doppler muestra vascularizacién a lo
largo de la trompa hasta la unién con el ovario, sin signos de torsién.
Es valorada por Cirugfa Infantil, que tras reduccién, decide el alta y
seguimiento en consultas externas, planificando cirugia de forma pre-
ferente.

Conclusion. El diagnéstico de las hernias inguinales es funda-
mentalmente clinico; sin embargo, ante la sospecha de una hernia de
ovario estd indicada la realizacion de una ecograffa con Doppler color
urgente por el alto riesgo de isquemia y necrosis ovérica. El tratamiento
de la hernia de ovario es la cirugfa programada en los primeros 6 meses
de vida exceptuando los casos de hernia encarcerada en los que se rea-
lizara cirugia de forma urgente.

P-37. HIPOTONIA NEONATAL TRAS EL TRATAMIENTO MATER-
NO CON DIAZEPAM. D. Alvarez Gonzilez!, I. Alegria Echauri’, E.
Alegria Echauri', L.R. Lopez Giménez', A. Orizaola Ingelmo?, S. Vila-
nova Ferndndez', I. de las Cuevas Terdn’, |. Adin Ibarra®. "Unidad de
Neonatologia, Servicio de Pediatria; *Servicio de Farmacologia Clinica. Hos-
pital Universitario Marqués de Valdecilla. Universidad de Cantabria. San-
tander.

Introduccion. El diazepam (DZP) constituye parte de la terapia
usual en gestantes con hipertensién gestacional, amenaza de parto pre-
maturo, asi como en la sedoanalgesia obstétrica durante el trabajo de
parto. Su farmacocinética sumada a la inmadurez funcional del feto
y del recién nacido pueden provocar la aparicion de sintomatologfa en
época neonatal.

Caso clinico. Se describen tres recién nacidos con hipotonia y som-
nolencia secundarias al uso de DZP materno en el dltimo mes de la
gestacion, dos de ellos gemelos.

El caso n° 1 se trata de una recién nacida de 36 semanas de gesta-
cién. Embarazo controlado desde la semana 18, HTA en tratamiento

con Hidralazina desde la semana 30 que requirié ingreso hospitala-
rio y tratamiento con DZP continuado (5 mg/24 horas) desde la sema-
na 35. Precis¢ ventilacion con presion positiva durante el 1° minuto de
vida por escaso esfuerzo respiratorio, sin necesidades ventilatorias pos-
teriores. Present6 desde el nacimiento discreta hipotonia generaliza-
da, somnolencia y dificultades en la succion, precisando alimentacién
enteral con sonda orogastrica. Ante la ausencia de otros hallazgos en
las pruebas complementarias (ecograffa cerebral normal, CPK 155 UI/L,
GOT: 47 UI/L, GPT 19 UI/L) y el antecedente materno, se solicitan
toxicos en orina que resultan positivos a benzodiazepinas, y niveles de
DZP en sangre el 5° dia (46,1 ng/ml). Asintomética a partir de los 13
dias.

Los siguientes casos son 2 gemelos varones de 37+3 semanas de
gestacion en los que se aprecia hipotonia generalizada y escasa reacti-
vidad a estimulos durante las primeras horas de vida. Embarazo con-
trolado, FIVTE, HTA gestacional en tratamiento con DZP (5 mg/24
horas) los dltimos 15 dias de embarazo. EI 1° gemelo, de peso 2.730
g, presentd hipotonia, tendencia a la somnolencia y dificultades con la
alimentacion, por lo que se solicitan téxicos en sangre y orina, detec-
tdndose niveles elevados (DZP en sangre: >100 ng/ml). E1 2 ¢ geme-
lo, de peso 3.060 g, presentd sintomatologia nés leve, con tendencia a
somnolencia, pero mas reactivo, realizando tomas por succién acep-
tables. Téxicos en sangre: positivos (DZP 75,3 ng/ml). En ambos geme-
los, la clinica se autolimitd en 48 horas.

Conclusiones. El uso de DZP en gestantes debe ser considerado
en el diagndstico diferencial de la hipotona en el recién nacido. Se debe
evitar el uso de este farmaco a dosis altas durante el embarazo ya que
presenta un rapido paso a través de la placenta y se acumula en el
feto.En caso de sintomatologfa neonatal, la determinacién de niveles
en sangre es de gran ayuda en el diagnéstico diferencial.

P-38. MICROTIA: CAUSALIDAD O CASUALIDAD. M. Muiioyerro
Sesmero', M. Fournier Carreral, C. Gonzilez Gonzilez!, A. Catoira
Lépez?, P. Bahillo Curieses', P.J. Agon Banzo', EJ. Villagomez Hidal-
go'. 'Servicio de Pediatrin. Hospital Clinico Universitario de Valladolid. *Cen-
tro de Atencién Primaria “Circular” de Valladolid.

Introduccién. La microtia es un defecto congénito caracterizado
por ausencia de alguna de las partes de la oreja o de la oreja comple-
ta, que puede afectar al conducto auditivo externo (CAE). Se presenta
en 1 de cada 10.000 a 20.000 recién nacidos vivos. Es un defecto con-
génito multifactorial del que se desconoce el tipo de herencia, no encon-
trandose el gen responsable de esta patologfa. Sélo se conocen los genes
de los sindromes a los que se asocia.

Caso Clinico. Recién nacido varén portador de defecto congénito
consistente en microtia derecha grado III. Antecedentes familiares: sin
antecedentes familiares de interés. Madre primigesta y primipara. Emba-
razo: controlado. Rubéola inmune, resto de serologias negativas inclu-
yendo cultivo de estreptococo beta agalactiae. Tensiones arteriales y Test
de O’Sullivan normal. Destacan procesos catarrales febriles leves auto-
limitados durante la gestacién. Parto: Cesédrea a las 40 semanas por ries-
go de pérdida del bienestar fetal. Amniorrexis a las 23 horas previas,
con liquido amniético meconial. Periodo neonatal inmediato: test de Apgar
9/10 al minuto y cinco minutos respectivamente. Pruebas metabélicas
con resultado negativo hasta el momento. Potenciales evocados audi-
tivos de tronco del oido izquierdo acorde a la normalidad. Imposibili-
dad de realizacion en parte derecha. Exploraciones complementarias: eco-
grafin transfontanelar y ecografia de abdomen completo (incluyendo renal) en
las que no se observan hallazgos radioldgicos significativos. TAC de
pefiasco, mastoides y CAIS sin contraste en el que se informa a nivel de
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oido derecho, una atresia del CAE con marcada alteracién del pabe-
116n auricular. La cadena osicular, el martillo y el yunque forman un
bloque tinico. Notable esclerosis del conducto semicircular lateral con
probable repercusion sobre el nervio facial. Apéfisis mastoides hipo-
plasica con escasa neumatizacion mastoidea y un antro timpénico mini-
mo. Oido izquierdo sin alteraciones radioldgicas. Interconsultas: Servi-
cio de ORL quien apunta como juicio clinico una displasia aural con-
génita de tercer grado de Weerda. Consulta de Cardiologia Infantil
donde se constata la presencia de un foramen oval permeable. Revi-
siones periddicas en consultas de pediatria de atencién primaria en
la actualidad.

Conclusiones. La etiologia de la microtia atin no se ha estableci-
do. Teorias cldsicas sugieren la isquemia histica de la rama estapedia-
na in iitero. También existen ciertas drogas teratégenas como la tali-
domida o isotretinoina. En literatura reciente destaca la presencia de
articulos donde se pone de manifiesto la relacién de entre un “simple
resfriado” materno y la presencia aislada de malformaciones auditi-
vas congénitas en el recién nacido: ;Causalidad o casualidad?.

P-39. POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSOMICA DOMINANTE
DE DIAGNOSTICO PRENATAL. C.E. Gonzdlez Alvarez, M. Mon-
tes Granda, N. Garcia Gonzilez, L. Diaz Simal, E. Gargiu Lépez, M.
Sudrez Rodriguez, M. Costa Romero, FA. Ordéiiez Alvarez. Area
de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Oviedo.

Introduccién. La poliquistosis renal autondmica dominante
(ADPKD) es un trastorno multisistémico caracterizado por quistes
en el tejido renal que progresivamente ocupan el parénquima nor-
mal junto con zonas de fibrosis e inflamacién intersticial. También pue-
den aparecer quistes a otros niveles. Tiene una incidencia de 1/400-
1.000 recién nacidos vivos y se produce por mutaciones en el gen PKD1
6 PKD2. En la mayoria de las ocasiones, la clinica no suele manifes-
tarse hasta la edad la edad adulta.

Caso clinico. Recién nacida procedente de una gestacién de 37+6
semanas sin incidencias hasta que en las ecografias prenatales a partir
de la 20 semana se observan rifiones grandes hiperecogénicos compa-
tibles con poliquistosis renal. El cariotipo y el estudio genético de PKD
autosémica recesiva fueron normales. Tras conocer que el abuelo pater-
no padece poliquistosis hepato-renal (trasplantado), se realiza ecografia
al padre, siendo diagnosticado de poliquistosis renal; otra hermana del
caso presenta un quiste renal. Ante los antecedentes familiares, la nifia
es diagnosticada de ADPKD. La paciente nace por cesérea. Apgar 9/10.
Peso 3.510 g (p75-90), longitud 52 cm (P75-90), perimetro craneal 35,5
cm (p75-90). A la exploracion fisica destaca un abdomen distendido
y globuloso palpandose ambos rifiones de aproximadamente 8x3 cm.
Alos pocos minutos de vida comienza con dificultad respiratoria pro-
gresiva, con radiografia compatible con neumotdrax bilateral, preci-
sa toracocentesis derecha y oxigenotarapia suplementaria. En las eco-
graffas postnatales se aprecian ambos rifiones hiperecogénicos, aumen-
tados de tamafio, con mala diferenciacién cértico-medular y con peque-
fios quistes parenquimatosos, sin alteraciones hepéticas; asi como un
prolapso mitral con insuficienia leve. Necesita tratamiento con cap-
topril a partir de Ia 48 h de vida por hipertension arterial (>p97) man-
tenida. La funcion renal se mantuvo normal. Sigue controles periddi-
cos por Nefrologia Pedidtrica.

Comentario. La ADPKD se manifiesta habitualmente en la edad
adulta (“enfemedad poliquistica del adulto”). EI desarrollo de la eco-
graffa prenatal permite el diagndstico precoz de esta patologia. El pro-
nostico a largo plazo de estos nifios es incierto.
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P-40. QUISTE ABDOMINAL GIGANTE EN NEONATO. R. Sancho
Gutiérrez!, S. Benito Ferndndez, ]. Dominguez Carral', E. Garcia Valle!,
A. Orizaola Ingelmo?, D. Gutiérrez-Pascual’, I. de las Cuevas Terdn,
E. de Diego Garcia?. 'Unidad de Neonatologia, Servicio de Pediatria; 2Sec-
cion de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Universidad de Cantabria. Santander.

Introduccion. Los quistes abdominales en el periodo neonatal, aun-
que suelen tener un origen ginecoldgico, también pueden proceder del
intestino, tracto urinario u otras estructuras abdominales. La actitud
terapéutica viene determinada por el origen, tamafio y caracteristicas
del quiste (simple 0 complejo). La exploracion fisica completa, la his-
toria prenatal y los estudios de imagen son fundamentales para esta-
blecer el diagndstico. En quistes simples menores de 4 cm la actitud
serd expectante por su tendencia a la regresién espontdnea realizando
ecograffas de forma seriada durante 4-6 meses hasta confirmar su regre-
sién. En quistes simples mayores de 5 cm el tratamiento mas utiliza-
do es la puncién-aspiraciéon aunque también es posible la regresion
espontdnea. La complicacion mds frecuente del quiste de ovario es la
torsion y sangrado. La excisién quirtdrgica se reservara para quistes
complejos, quistes sintomdticos o aquellos que no regresan esponta-
neamente en 6 meses.

Caso clinico: Recién nacida que ingresa en nuestra Unidad Neo-
natal por quiste abdominal gigante. Antecedentes: madre de 24 afios,
primigesta sin antecedentes de interés. Ecografias: en semana 35, quis-
te abdominal de 8 cm que parece depender del ovario izquierdo. Parto:
cesarea electiva en semana 38, sin incidencias. Exploracién: abdomen
distendido, con masa izquierda blanda y mévil. Resto de exploracién
fisica normal. Se solicita hemograma y bioquimica con resultados nor-
males. Se realiza ecografia abdominal con masa quistica en hemiab-
domen izquierdo de origen no determinado, por lo que a las 48 horas
se completa estudio con RM abdominal en la que se observa quiste
simple unilocular de 8,3 cm intraperitoneal sin conseguir demostrar
dependencia anexial. Ante esta situacién, se contacta con Cirugfa Infan-
til que decide realizar a los 7 dias de vida laparoscopia explorado-
ra/terapéutica objetivandose quiste de ovario derecho gigante en
hemiabdomen izquierdo. Se realiza puncioén extrayendo 200 m] de con-
tenido seroso y se realiza decapsulacion/decorticacion del quiste sin
incidencias. Resultados de Anatomia Patolégica compatible con quis-
te folicular, con PAAF negativa para células malignas. Buena evolu-
cién posterior realizindose ecograffa de control a la semana con resul-
tado normal. Actualmente en seguimiento en Cirugfa Infantil sin reci-
divas ni otras complicaciones.

Conclusiones. La prueba diagndstica de eleccién para evaluar los
quistes ovaricos es la ecografia. En ocasiones puede ser necesaria la
resonancia magnética y la laparoscopia exploradora para determinar
la naturaleza del quiste. En este caso la laparoscopia ademas permiti6
en el mismo acto una resolucion terapéutica minimamente invasiva.

P-41. SINDROME DE MAYER-ROKITANSKY-KUSTER-HAUSER:
A PROPOSITO DE UN CASO. M. Muiioyerro Sesmero’, C. Gonzdlez
Gonzdlez!, M. Fournier Carreral, FJ. Villagomez Hidalgo', P. Agon
Banzo!, P. Justo Vaquero', A. Sdanchez Abuin?, ].V. Martinez Robles'.
1Servicio de Pediatria y *Cirugia Pedidtrica. Hospital Clinico Universitario
de Valladolid.

Introduccién. El sindrome de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser
(MRKH) se caracteriza por aplasia congénita del ttero y de los 2/3
superiores de la vagina, en mujeres con cariotipo normal 46XX, aso-
ciando en ocasiones malformaciones en otros érganos y sistemas.
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Caso clinico. Agenesia renal derecha y quiste ovarico derecho de
aproximadamente 8 mm de longitud detectado en ecografia prenatal
(semana 20 de gestaci6n). Antecedentes familiares: Embarazos ectopicos,
salpinguectomia bilateral. Antecedentes personales: Fecundacién in vitro.
Parto a las 36 semanas de gestacion. Exploracidn fisica: Somatometria
en percentiles adecuados para edad gestacional. Abdomen normal.
Genitales externos femeninos normoconfigurados. Analitica sangui-
nea y de orina: normal. A las 48 horas de vida control ecografico, con-
firmando hallazgos evidenciados en la ecografia prenatal y serie 6sea,
normal. Cariotipo femenino cromosémicamente normal: 46, XX. A los
24 dias de vida ingresa en Neonatologia por cuadro de fiebre y recha-
z0 de tomas de 24 horas de evolucién. Durante su ingreso se realiza
ecograffa abdominal constatando agenesia renal derecha y titero didel-
fo con dos cuernos uterinos y dos cérvix. Se identifican dos fondos
de saco vaginales con liquido acumulado a nivel derecho, formando
una imagen quistica de unos 8 mm que, al no observarse dilatacion de
la vagina distal, puede corresponder a un pequefio actimulo de liqui-
do secundario a un tabique parcial. Interconsultas a nefrologia infan-
til, controles ecograficos periédicos y gammagrafia renal. Cardiologia
infantil, foramen oval permeable. Cirugia pedidtrica controles eco-
graficos periddicos. En el tltimo control realizado (3 meses de vida)
persisten hallazgos, rifién izquierdo correctamente situado y de carac-
teristicas ecograficas normales, no lograndose visualizar vagina y la
imagen quistica parece liquido retenido en cérvix. Posteriormente se
realizaron vaginoscopia exploradora y resonancia magnética nuclear
corroborando, el diagndstico presuntivo. Actualmente sigue controles
en servicios de pediatria y cirugia pediatrica para establecer la posibi-
lidad de correccién quirdrgica en un futuro.

Conclusiones. Las malformaciones congénitas del aparato genital
femenino constituyen un desafio para los médicos, pues demandan
una comprensién clara del desarrollo embrionario. Deben ser consi-
derados una amplia posibilidad de diagndsticos para saber si es posi-
ble hacer alguna correccién quirtrgica; tal vez lo méds importante sea
la conducta del médico ante el fuerte impacto emocional por lo que
precisan un manejo multidisciplinar y cuidadoso.

P-42. ALTERACIONES HIDROELECTROHTICAS EN PACIENTE
CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE: SECRE-
CION INADECUADA DE ADH, DIABETES INSIPIDA Y SD. PIER-
DE SAL CEREBRAL. M. Ferndndez Miaja, S. Gautreaux Minaya, D.
Mata Zubillaga, C. Iglesias Bldzquez, E. Hierro Delgado, L. Regueras
Santos, L. Ferrero de la Mano, ].P. Martinez Badas. Servicio de Pedia-
tria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccion. Las alteraciones hidroelectroliticas son complica-
ciones que se pueden dar en pacientes con dafio cerebral (TCE, tumo-
res, intervenciones quirtirgicas, infecciones). Son la secrecién inade-
cuada de ADH (SIADH), la diabetes insipida central (DI) y el sd. pier-
de-sal cerebral (SPSC). E1 SPSC es infrecuente en nifios. Es importan-
te el diagndstico y tratamiento precoz para minimizar los dafios sobre
el paciente, especialmente a nivel del SNC.

Caso clinico. Nifia de 9 afios con politraumatismo y TCE grave,
intervenida por fistula de LCR. E1 7° dia de ingreso se diagnosticé SPSC
y se pautd SSH 3% (Na 32 mEq/kg/h) y fludrocortisona, con correc-
cién posterior. El 10° dia se diagnosticé de DI, con buena respuesta al
tratamiento con desmopresina. Posteriormente se diagnosticé SPSC y
los siguientes 5 dias se paut6 perfusion de SSH 3% (Na 12 mEq/kg/dia)
y fludrocortisona. El 15° dia se diagnosticé SIADH, se suspendi6 la flu-
drocortisona y se obtuvo buena respuesta terapéutica a la restriccién
de liquidos. Aquellos datos marcados con (*) no cumplen el criterio
establecido. (Tabla I).

Comentarios. Todas las alteraciones hidroelectroliticas derivadas
de un traumatismo craneoencefélico grave pueden darse en el mismo
paciente de forma alternativa.

El diagnéstico de todas ellas se realiza mediante una valoracion
clinica y de la diuresis y un andlisis de sangre y orina. Pueden no darse
todas las alteraciones caracteristicas desde el primer momento, pero
una correcta orientacion diagnéstica permite aplicar el tratamiento de
forma precoz.

En el tratamiento de todas ellas es importante corregir las altera-
ciones electroliticas e hidricas, aportando o restringiendo segtn sea
necesario.

En casos de SPSC, una escasa respuesta al manejo inicial puede ser
indicacién de tratamiento con fludrocortisona.

En casos de DI es importante valorar el tratamiento con desmo-
presina, un andlogo de vasopresina.

P-43. GOLPE DE CALOR EN NINO EN TRATAMIENTO CON
METILFENIDATO Y TOPIRAMATO. M.T. Leonardo Cabello, A.
Jordd Lope’, D. Sinchez Arango?, V. Canduela Martinez', S. Docio
Nietol, P. Garcia Bada?, R. Echeverria Sansebastidn?. 'Servicio de Pedia-
trin y 2Servicio de Urgencias. Hospital de Laredo. Laredo (Cantabria).

Introduccién. Entre las entidades patolégicas relacionadas con el
calor, el denominado golpe de calor tanto clsico cémo relacionado con
el ejercicio, es el mas grave representado una amenaza para la vida del
paciente. Se define como una elevacion de la temperatura corporal cen-
tral mayor de 40°C acompafiada de signos de disfuncién neurolégica
(confusidn, ataxia, disminucién del nivel de conciencia, convulsiones
o0 coma). Las complicaciones pueden ser graves incluyendo fallo renal
agudo, fallo hepdtico, rabdomiolisis, colapso cardiovascular, altera-
ciones hidroelectroliticas, trombocitopenia, coagulacion intravascular
diseminada y fallo multiorgénico. El tratamiento se basa en el enfria-
miento inmediato, el soporte de la funcion sistémica y la prevencién
de las complicaciones. El prondstico depende de la severidad del insul-
to en el sistema nervioso central y la intensidad y duracién de la hiper-
termia.

Caso clinico. Varén de 13 afios de edad en tratamiento con Metil-
fenidato y Topiramato, trasladado en ambulancia al Servicio de Urgen-
cias porque mientras realizaba una excursién de montafia en horas de
calor, tras 3 horas del inicio del ejercicio, refiere cansancio y calor inten-
so, poco después inicia cuadro de desorientacién y disminucién del

TaBrA L

Dia POsm (mosm/L) PNa (mEq/L) Diuresis (ml/Kg/h) ~ UOsm (mosm/L) UNa (mEq/L) EFNa (%) Diagnéstico
7 264 () 126 () 54(1) 492 (N1) 194 (1) 32(1) SPSC

10 290 (*) 146 (N'1) 6,0 (1) 175 (}) 79 (% DI

15 274 (N|) 130 () 037 (1) 564 (1) 45 (*) 32(1) SIADH
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nivel de conciencia por lo que llaman a Emergencias y es evacuado por
los bomberos. Durante el trasladado hasta el hospital, ante la sospe-
cha de golpe de calor, inician medidas fisicas de enfriamiento. En Urgen-
cias se constata temperatura de 38,5°C junto con cuadro de desorien-
tacion por lo que se inician medidas fisicas de enfriamiento consi-
guiendo normalizar la temperatura en una hora. En la analitica inicial
se objetiva rabdomiolisis incipiente con cifra de creatinkinasa de 2.962
y progresivo aumento en dias posteriores hasta 6.298 U/L (a las 48 h
de ingreso). Al ingreso se objetiva ademas fallo renal leve de origen
prerrenal con normalizacién de cifras de urea y creatinina tras aporte
de liquidos EV. Ademds a las 48 h se constata un aumento de enzi-
mas hepéticas con cifras maximas de GOT 82 U/L, GPT 218 U/Ly
LDH 869 U/L realizandose controles seriados con descenso a partir
del 5° dia. La cifra minima de AP fue del 68% a las 6 horas de ingreso
con normalizacién posterior sin necesidad de tratamiento. Mejoria pro-
gresiva clinica y analitica por lo que recibe el alta al 5° dia de ingreso.

Conclusiones. En nuestro caso la asociacion de ejercicio fisico inten-
so en un dia caluroso junto con la toma de farmacos relacionados en
la literatura con el golpe de calor parece determinantes en la etiolo-
gia del proceso. La prevencién es fundamental en casos con factores
de riesgo para sufrir un golpe de calor ya que puede evitar nuevos
€asos.

P-44. HEMATOMA SUBDURAL AGUDO COMO COMPLICACION
GRAVE TRAS UN TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE.
R. Sancho Gutiérrez, E. Garcia Valle, M. Palacios Sdnchez, S. Benito
Ferndndez, D. Alvarez Gonzdlez, A. Garcia Albald, D. Sénchez Aran-
g0, L. Alvarez Granda. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) suponen
uno de los principales motivos de consulta en las Urgencias Pedidtri-
cas. La magnitud del dafio viene definida por el mecanismo y la inten-
sidad del traumatismo, aunque en ocasiones traumatismos banales
pueden asociar complicaciones graves como hemorragias intracrane-
ales. Se presentan 2 casos de hematoma subdural asociado a un TCE
leve.

Material y métodos. Caso 1: Nifia de 4 afios con cefalea occipital y
decaimiento de 1 semana de evolucion tras caida en bicicleta y golpe
leve parietal derecho. No pérdida de conciencia ni vémitos. Explora-
cién fisica: rigidez de nuca sin focalidad. TAC craneal urgente: mini-
mo hematoma subdural parietal derecho. Tratamiento conservador
con analgesia y reposo con mejoria progresiva. Alta a los 5 dias asin-
tomética. TAC de control al mes: resolucién completa del sangrado.

Caso 2: Nifio de 22 meses con vomitos y cefalea de 6 horas de evo-
lucién. 48 horas antes contusién leve fronto-parietal izquierda tras caida
en triciclo con pérdida de conciencia de segundos de duracién. Explo-
racion fisica: irritabilidad, pequefio cefalohematoma parietal izquier-
do, no focalidad. TAC craneal urgente: hematoma subdural parietal
izquierdo con expansividad. Se realiza craniectomia y evacuacién urgen-
te del hematoma. TAC craneal a las 8 horas con resolucién completa
de la hemorragia. Posteriormente asintomético sin episodios convul-
sivos ni focalidad. Alta a los 9 dias del ingreso.

Conclusiones. Se define TCE a cualquier lesién del contenido cra-
neal tras un intercambio de energfa. Su importancia radica en la ele-
vada incidencia en aumento en los tltimos afios. Las causas varian
segtin la edad del paciente: en menores de 2 afios caidas y malos tra-
tos y en nifios mayores caidas en bicicleta y accidentes de tréafico. Los
nifios tienen mas riesgo de presentar complicaciones y el riesgo va a
depender del mecanismo traumatico y de los hallazgos en la anam-
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nesis y exploracién. Sin embargo, en ocasiones traumatismos banales
sin factores de riesgo se asocian a complicaciones graves como en el
caso de nuestros pacientes. Por tanto, en todo TCE es fundamental una
correcta anamnesis y exploracion y una estrecha observacion domici-
liaria en las primeras horas tras el traumatismo.

P-45. INTOXICACION POR PARACETAMOL, ANALISIS DE UN
CASO. EJ. Garcia Alvarez, N. Garcia Gonzdlez. Urgencias de Pediatria.
Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. El paracetamol es metabolizado en el higado en un
90%; un 5% en el rifidn, y el otro 5% por el citocromo P450. Las sub-
familias de éste CYP2E1, 1A1 y 3A4, lo transforman en N-acetil-p-ben-
zoquinonemina (NAPQI). Esta sustancia en el hepatocito produce stress
oxidativo y necrosis hepatocelular. La NAPQI se conjuga con el glu-
tatién, formando sustancias inocuas. El problema radica en que tras
una ingesta elevada de paracetamol, la via del citocromo se ve des-
bordada, y al verse escasas las reservas de glutation (sobre todo tras el
descenso del 70%); la NAPQI se acumula provocando dafio hepatico.

Caso clinico. Nifia de 3 afios, que acude a Urgencias de Pediatria
tras haber ingerido 25 ml de paracetamol oral (2.500 mg), una hora
antes de acudir al servicio de Urgencias. Al ser una dosis potencial-
mente toxica, se administra carbon activado y se decide ingresar en la
Unidad de Observacién de Corta Estancia para control y vigilancia.
Durante su estancia, se mantiene asintomatica, realizando niveles de
paracetamol a las 4 horas de la ingesta; y al no estar en rango toxico,
se decide alta.

Comentarios. Hablamos del antipirético/analgésico mas utiliza-
do mundialmente, y el protagonista de la mayoria de las ingestas acci-
dentales en nifios. Durante las etapas de lactante y preescolar, dada la
fase de desarrollo, y la incapacidad de identificar peligros. El riesgo es
notorio cuando el medicamento es accesible. La ingestion de dosis téxi-
cas no se dan con frecuencia, no obstante hay que educar a los padres,
y fomentar sistemas de cierre de seguridad en los envases, para evitar
estos episodios.

P-46. TEST DE ELEVACION PASIVA DE LAS PIERNAS Y RES-
PUESTA A LIQUIDOS EN UN NINO POLITRUMATIZADO. M.
Mora Matilla, P. Alonso Quintela, S. Gautreaux Minaya, P. Domin-
guez Sanchez, D. Ferndndez Montalbdn, 1. Oulego Erroz. Servicio de
Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccidn. La decision de administrar liquidos intravenosos en
el paciente critico con inestabilidad hemodindmica no es sencilla. La
administracién excesiva en determinados casos (lesién pulmonar aguda,
quemados, traumatizados) puede ser perjudicial. Las herramientas tra-
dicionales como la presion venosa central no son buenos predictores
de la respuesta a liquidos. En los tltimos afios han empezado a utili-
zarse técnicas denominadas Indices dindmicos de respuesta a liquidos
aunque la experiencia pedidtrica es escasa. El test de elevacion pasi-
va de las piernas (TEPP), intenta reproducir transitoriamente los efec-
tos de una carga de liquidos mediante la movilizacién de la sangre
venosa de las piernas. Para realizarlo es necesario hacer una medicién
basal del volumen latido (VL) mediante ecocardiografia con la cabe-
cera de la cama a 45° respecto a las piernas. A continuacion se desciende
la cabecera y se elevan las piernas a 45° Tras 60-120 seg en esta posi-
cién, se repite la medicién del VL. Un aumento del VL >12% predice
con una alta fiabilidad la respuesta positiva a los liquidos. Con el
siguiente caso se pretende ilustrar la técnica y su potencial utilidad.
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TABLA I. FASES PARA LA REALIZACION DEL TEPP.

Basal TEPP Liquidos Final
VL (ml) 19 24 - 28
(+20,8%) (+32%)
IC (I/min/m?) | 2,07 2,36 - 2,56
(+12,3%) (+19,1%)
FL (Ipm) 131 115 - 110
TA (mmHg) | 70/36 (47) | 85/45(58) | - 80/40 (53)
FVC (mmHg) | 9 8 - 9

IC: indice cardiaco.

Caso clinico. Nifa de 12 afios ingresada en UCIP por politrauma-
tismos (TCE severo y contusién pulmonar bilateral). A las 24 horas pre-
sentd hipotension arterial 70/36 (47) mmHg, intubada en SIMV con
estrategia de proteccion pulmonar, PIC 22 mmHg y PVC 9 mmHg, En
ecografia abdominal y tordcica se descarté sangrado activo. En eco-
cardiografia se obsevo un VL de 19 ml. Tras TEPP se produjo un aumen-
to del VL hasta 24 ml (+20,8%) a los 60 seg por lo que se administrd
una carga de SSF 10 cc/kg aumentando la tension arterial hasta 80/40
(53) mmHg. Se midi6 de nuevo el VL que fue de 28 ml. (Tabla I). Se rea-
lizé un nuevo TEPP logrando esta vez tinicamente un cambio del VL
a294 ml (+5%). Al comprobar la correccion de la hipovolemia central
y ante la presencia de TCE, se afladi6 noradrenalina 0,1 pg/kg/min
para mantener una presion de perfusion cerebral suficiente.

Comentario. El TEPP es una maniobra sencilla y til para identi-
ficar al paciente con capacidad de respuesta a liquidos. Puede utili-
zarse independientemente del tipo de soporte respiratorio. Su versa-
tilidad y cardcter no invasivo hacen de ella una técnica atractiva para
uso pedidtrico. El uso de estas técnicas puede contribuir a una utili-
zacién mas juiciosa de los liquidos en los pacientes criticos disminu-
yendo los riesgos asociados a una sobrecarga hidrica.

P-47. TRATAMIENTO NO QUIRfJRGICO DEL ONFALOCELE. G.
Lorenzo, M. Ortega Escudero, C. Ruiz Hierro, E. Ardela Diaz, .M.
Gutiérrez Dueiias, F. Martin Pinto. Servicio de Cirugin Pedidtrica. Hos-
pital Universitario de Burgos.

Objetivos. El onfalocele es una de las principales causas de defec-
to congénito de la pared abdominal en el recién nacido. Dicho defecto
permite la protrusion de asas de intestino u otros 6rganos a través del
ombligo. Se caracteriza por estar siempre cubierto por un saco com-
puesto por corion, gelatina de Wharton y peritoneo. Si esta envoltura
se mantiene integra, permite diferir la correccion del defecto.

Material y metodos. Descripcion retrospectiva de pacientes diag-
nosticados de onfalocele nacidos en los tltimos 3 afios dentro del terri-
torio de influencia del Servicio de Cirugia Pedidtrica del Hospital Uni-
versitario de Burgos. En todos ellos se resolvié mediante tratamiento
no quirdrgico en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales de
dicho hospital.

Resultados. Durante el citado periodo fueron tratados de manera
conservadora tres pacientes diagnosticados de onfalocele. El tamafio
del defecto se encontraba entre los 2 y 7 centimetros y en su mayoria
contenian higado y asas de intestino delgado. La reduccién del onfa-
locele se llevé a cabo mediante medidas fisicas, sin presentarse com-
plicaciones, en un intervalo de 3 a 5 dias.

Conclusiones. El manejo conservador de los onfaloceles de peque-
fio y mediano tamafio mediante medidas fisicas evita someter a los
neonatos a los riesgos propios de la cirugifa y la anestesia general, alcan-
zando resultados similares a los conseguidos con tratamiento quirdr-
gico primario.

P-48. TRAUMATISMO GLUTEO EN NINO PRESCOLAR: HEMA-
TOMA VERSUS NEOPLASIA. I. Ruiz, M. Muriel, E. Garcia, M.T.
Garzon, E. Vifials, D. Ferndndez. Servicio de Pediatrin. Hospital Univer-
sitario de Salamanca.

Los tumores sélidos en los nifios constituyen el 60% de todas las
neoplasias en la infancia y pueden aparecer en cualquier parte de la
anatomia. La funcién del pediatra es realizar un diagndstico correcto
y precoz. En el caso de un tumor localizado en la regién glttea, se plan-
tea un diagnostico diferencial amplio entre procesos malignos y otros
mas benignos los cuales discutimos en la presente comunicacién a pro-
pdsito de un caso.

Caso Clinico. Paciente quien acude a consultas de Hemato-Onco-
logfa derivado de AP por cuadro de 5 meses de evolucién, en que su
madre evidencia una masa en gliteo derecho, algo dolorosa a la pal-
pacion de aproximadamente 3 cms, movil, blanda; el dia en que fue
detectada presento trauma en dicha zona, cayendo sentado sobre marco
de puerta de hierro; por lo que se atribuye a un hematoma postrau-
matico aunque no hay lesién equimética visible. Ante su persistencia
se deriva para estudio. A la exploracion fisica presenta tumoracién de
aproximadamente 5 cm en gliiteo derecho que modifica la linea inter-
glutéa blanda, eldstica, movil, no dolorosa. Pruebas complementarias:
Ecografia de partes blandas inicial muestra tumoracion irregular que
como primera posibilidad diagnostica corresponderia a un hematoma;
analitica, ecografia abdomino-pélvica y gammagrafia dsea: normal.
RMN de pelvis: masa bien delimitada en el espesor del tejido celular
subcutdneo de region inferior de periné-raiz del muslo derecho de
46x42x55 mm, compatible con tumor de estirpe grasa, sugiriendo por
la edad del paciente y las caracteristicas morfoldgicas de la misma, que
el diagndstico mas probable es el de lipoblastoma. Se realiza exéresis
de tumoracion cuyo diagndstico anatomopatoldgico da como resulta-
do tumor adiposo benigno, con marcada septacion, predominio de
celularidad lipomatosa y dreas periféricas mixoides con ocasionales
células de habito lipoblastomatoso, compatible con lipoblastoma exten-
samente madurado.

Conclusiones. Los procesos traumaticos en los nifios pueden lle-
var al descubrimiento o al desencadenamiento de otros procesos sub-
yacentes, por lo tanto es importante que como pediatras hagamos un
diagndstico y tratamiento lo mas preciso posible de cada caso. En el
diagnéstico diferencial de los tumoraciones de tejidos blandos, se
encuentran los tumores adiposos y dentro de estos es importante hacer
una diferenciacién exacta entre estos; utilizando incluso y si es preci-
so; técnicas de genética molecular, para realizar un tratamiento apro-
piado.
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