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1. TRASTORNO MIELOPROLIFERATIVO TRANSITO-
RIO Y SINDROME DE DOWN. Pérez Belmonte E, Elorza
del Campo MI*, Palanca Arias D, Gomez Dacasa E, Bureo
Dacal E**, Gomez-Ullate Vergara F]. Servicio de Pediatria,
Seccion de Neonatologia. *Servicio de Andlisis Clinicos. **Servicio
de Hematologin. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander

Introduccién. El trastorno mieloproliferativo transito-
rio (TMT) es una reaccién leucemoide que ocurre en el 10-
20% de los recién nacidos con sindrome de Down y se mani-
fiesta en un hemograma rutinario al observar una cifra
aumentada o normal de leucocitos con un porcentaje ele-
vado de células blasticas.

Caso clinico. Recién nacido varén, término de peso
adecuado, que ingresa en la Unidad Neonatal por depre-
sion perinatal y fenotipo Down. Embarazo controlado y
bien tolerado. No antecedentes personales, ni familiares
de interés. Estreptococo grupo B desconocido. Cesérea por
sospecha de pérdida de bienestar fetal, amniorrexis intra-
operatoria, liquido amni6tico meconial, nace con dos cir-
culares de corddn al cuello y un test de Apgar de 2 (1)/8
(5"). Ala exporacién inicial presenta buen estado general,
sin signos de distrés respiratorio. Gasometria, iones, glu-
cosa, lactico, PCR y Rx térax-abdomen normales. Primer
hemograma (6 horas de vida): leucocitos 92.700 (67% blas-
tos), hemoglobina 18 g/dL, hematocrito 51,2%, plaque-

tas 35.000. Es valorado por hematologia ante la sospecha
de reaccién leucemoide con trombopenia, siendo diag-
nosticado de trastorno mieloproliferativo agudo transito-
rio.

Durante las primeras 24 horas de vida se mantiene asin-
tomatico y a partir de las 48 horas de vida aparecen lesio-
nes vesiculo-pustulosas en cara, cuero cabelludo y tronco,
sugestivas de piodermitis. Se inicia tratamiento t6pico con
mupirocina y clorhexidina con escasa mejoria, precisando
asociar cloxacilina i.v. durante 10 dias ante la extensién de
las lesiones dérmicas. Los controles analiticos seriados no
mostraron signos de infeccién, unicamente persistié la neu-
trofilia con blastos en sangre periférica, manteniendo serie
roja normal y serie plaquetar disminuida. Dada la mala evo-
lucién de las lesiones vesiculo-pustulosas se realiza biopsia
cutdnea, confirmandose infiltrado mieloide en dermis super-
ficial. El cultivo de exudado de lesiones cutaneas, el cultivo
de Tzanc y la serologia a virus herpes fueron negativos. El
estudio inmunocitolégico detecté que el 75% de la pobla-
ci6n total en sangre periférica eran células leucémicas, suges-
tivo de trastorno mieloproliferativo agudo transitorio con
minima diferenciacién megacariocitica.

Con los resultados del estudio inmunocitolégico y de la
biopsia cutdnea se suspendi la antibioterapia, objetivan-
dose desaparicion de las lesiones dérmicas a la vez que desa-
parecieron las células blasticas en sangre periférica.

Conclusiones. El TMT debe ser diagnosticado precoz-
mente y precisa seguimiento dado que 30% se desarrolla
una leucemia megacariobléstica aguda a lo largo de los 3-
4 primeros afios de vida. Las lesiones cutdneas asociadas al
TMT pueden ser traduccion dérmica de esta blastosis.
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2. TRASTORNO LINFOPROLIFERATIVO EN EL TRAS-
PLANTE RENAL. Somalo L, Fuentes N*, Ordofiez FA, San-
tos E, Mdlaga S. Seccidn de Nefrologin Pedidtrica. *Servicio de
Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Oviedo

Introduccion. Los trastornos linfoproliferativos consti-
tuyen una de las consecuencias més graves y potencialmente
fatales de la inmunosupresién cronica. Representan el 21%
de los tumores en este grupo, frente al 5% de la poblacién
general. En su patogénesis se ve implicado el virus de Eps-
tein-Barr (VEB). La clinica es variable, desde adenopatias y
fiebre hasta fracaso multiorganico. Se han descrito 3 tipos
histolégicos relacionados con VEB: 1) Linfoproliferaciéon
policlonal benigna sin transformacién maligna. 2) Prolife-
racion policlonal de célula B con evidencias de trasforma-
ciéon maligna. 3) Tumor sélido de localizacion extranodal
con célula B monoclonal maligna. Cuando el linfoma no esta
relacionado con la infeccién por VEB la presentacion de la
enfermedad suele ser més tardia y de peor prondstico. Prin-
cipales factores de riesgo: grado de inmunosupresion, sero-
estatus VEB (cuando el receptor es negativo el riesgo se mul-
tiplica por 24) y CMV (si el receptor es negativo y el donan-
te positivo, aumenta el riesgo). Aunque no existe consenso
en cuento al tratamiento, inicialmente se debe disminuir
la inmunosupresion (DIM) y afiadir medicacién antiviral
(ganciclovir). Si no responde o recae, se puede iniciar trata-
miento con quimioterapia (QMT), anticuerpos anti CD-20
o interferon a. Factores de mal prondstico: enfermedad exten-
sa, disfuncién organica, afectacién multiorgdnica, elevacién
de la LDH, cuadro tardio, etc.

La tabla recoge los datos clinicos, serolégicos y evolu-
tivos de los dos casos observados hasta ahora en nuestro
servicio.

Casos clinicos (Tabla I).

3. PROBLEMATICA DIAGNOSTICA DE LAS ANEMIAS
DEL LACTANTE, A PROPOSITO DE DOCE CASOS. Nieto
B, Ferndndez D, Muriel M, Garcia G. Escudero G, Navas A.
Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Salamanca

La anemia mds frecuente en el nifio es la ferropénica
dado el crecimiento rapido que ocurre a esta edad. Exis-
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TABLAL ~ ALGUNAS RAZONES PROPUESTAS PARA EXPLICAR LA
VARIABLE EFICACIA DE LA BCG
Caso 1 Caso 2
Edad al diagnéstico 17 afos 4 afos
Sexo Var6n Varén
Tiempo desde el Tx 8 afios 7 meses
Clinica Adenopatias, Dolor
fiebre,espleno abdominal
Tto. al diagnéstico Prednisona, CsA, Pred, MFM,
AZA tacrolimus
Tipo histologico VEB + Linf. B difuso
cél grande VEB+
Carga viral en sangre ~ ? 1.330 x 10° linfos.
con VEB
LDH ? 812U/L
Serosatus
o VEB receptor/ +/? +/?
donante
* CMV receptor/ +/+ -/-
donante
Tratamiento/ DIM; QMT; tx MO/ DIM; anti CD-20
evolucion muerte rapamicina/
remision

ten otros tipos de anemias constitucionales menos fre-
cuentes y mds complejas para su diagnéstico. Algunas se
inician en el periodo neonatal aunque su diagnoéstico se
realiza en etapas mas tardias generalmente en el periodo
de lactante. Son las esferocitosis y los deficits enzimati-
cos de piruvatokinasa y G-6 PD los que con mas frecuen-
cia muestran ictericia y hemolisis en el neonato. A su vez
anemias hiporregenerativas propias del lactante son le eri-
troblastopenia transitoria y la anemia de Diamond Blak-
fan que provocan diagnosticos diferenciales con otros pro-
blemas congénitos y adquiridos del fallo medular. En nues-
tro medio son frecuentes la hemoglobinopatias que tam-
bién se manifiestan a los 6-8meses cuando disminuye la
sintesis de las cadenas de globina gamma y por tanto de
Hb fetal.

Objetivo. Presentar los casos de anemia en lactantes
seguidos en el Hospital de Dia de Pediatria en los tres tlti-
mos afos.

Material y métodos. Se revisan las historias clinicas, los
métodos diagndsticos y la evolucion de 12 nifios con eda-
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des comprendidas entre 1 m y 2,5 afios diagnosticados de
anemia excluyendo las de causa ferropénica

Resultados. Se diagnostican tres casos de esferocitosis
hereditarias, dos eritroblastopenias transitorias del lactan-
te, una talasemia maior, una talasemia minor con un anti-B
inmune, un caso de intolerancia a la proteinas de la leche
de vaca y anemia por sumacion de factores, cuatro casos.
Las esferocitosis cursaron con intensa ictericia en el perio-
do neonatal y una anemia que se evidencié por encima de
los diez dfas de vida, precisando transfusion cada 28 dias,
hasta los tres meses en dos casos y el tercero sigue trans-
fundiéndose. Todos presentaron resistencia globular osmoé-
tica alterada, esferocitosis y reticulocitosis. Los padres por-
tadores se diagnosticaron al estudiar los pacientes. El caso
de talasemia maior se diagnosticé a los tres meses de edad.
Madre afecta de talasemia minor y padre desconocido.
Hematies: 3,1 millones, Hb: 7; VCM.: 71; reticulocitos: 6,8%;
Hb fetal: 69%; Hb A2: 0,2%; estudio genético: genotipo C39G.
Sigue en tratamiento con transfusiones regulares para man-
tener la Hb superior a 9,5 y quelacion con desferoxamina,
en espera de trasplante medular. Otro caso de cuatro meses
con talasemia en estudio, hijo de padres portadores, con un
anti-B inmune en el periodo neonatal y actualmente Hb: 8,2;
VCM: 73,8; reticulocitos 4,3%; Br 3,2; HB fetal: 51% y Hb A2:
0,71%; pendiente estudio genético. Los dos casos de Eritro-
blastopenia se diagnosticaron por anemia severa y estudio
de MO. Asimismo presentamos cuatro casos de lactantes
entre uno y dos meses de vida con anemia moderada por
sumacion de factores. Un paciente con diarrea sanguino-
lenta y anemia secundaria a intolerancia a las proteinas de
la leche de vaca. Se comentan los métodos diagndsticos y la
evolucion.

Conclusiones. La esferocitosis hereditaria es la anemia
constitucional més frecuente. El estudio familiar ayuda al
diagndstico. Es fundamental el diagndstico de portadores
en caso de hemoglobinopatias. Las anemias multifactoria-
les también son frecuentes a esta edad.

4. METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA: A PROPO-
SITO DE UN CASO. Rodriguez Ferndndez C, Neira Arci-
lla M, Ferrero de la Mano L], Mata Zubillaga D, Morales
Sdnchez R, Marugdn de Miguelsanz M. Servicio de Pediatria.
Complejo Asistencial de Leon.

Introduccion. La metahemoglobina es una hemoglobi-
na anormal en la cual la molécula de hierro del grupo-hem
se encuentra en estado férrico, haciéndola incapaz de trans-
portar oxigeno a los tejidos. Las metahemoglobinemias se
clasifican en congénitas, con hemoglobina de estructura
anormal o déficit de los mecanismos reductores propios y
adquiridas, por contacto con drogas o productos quimicos
oxidantes que en la mayoria de los casos son sales deriva-
das de nitratos y nitritos utilizados como conservantes de
alimentos, especialmente en productos carnicos, colorantes
industriales o abonos entre otros.

Caso clinico. Lactante de 10 meses con cuadro de cia-
nosis labial y discreta palidez cutanea de aparicion en las
altimas 24 horas sin otra sintomatologia acompafante. Los
padres refieren que habia ingerido acelgas cultivadas en
huerto propio el dia anterior y la mafiana previa al ingreso,
asi como contacto con embutidos y tendencia a chupar obje-
tos. Ala exploracion fisica se encuentra “chupando un zapa-
to”, cianosis central sin signos de dificultad respiratoria,
soplo sistélico con caracteristicas funcionales y Saturacion
transcutanea de O, de 92%respirando aire ambiente. Ante-
cedentes personales: soplo sistolico asintomatico controla-
do. Laboratorio: Hemoglobina 10,6 g/dL, Hematocrito: 30%;
Gasometria venosa: pH: 7,42; Bicarbonato: 21,6 mmol/L,
pO2: 18,6 mmHg, pCO,: 33 mmHg; Metahemoglobina:
32,6%. Radiografia de térax normal. Electrocardiograma
normal. Se inici6 tratamiento con O, en mascarilla persis-
tiendo la cianosis que evoluciono favorablemente tras la
administracion de Azul de Metileno i.v. (1 mg/kg), Gaso-
metria venosa de control: pH:7,39; Bicarbonato: 21,6
mmol/L, pO»: 175 mmHg, pCO;: 34,8 mmHg; Metahemo-
globina 1,8% y Saturacion transcutanea de Oa: 96% con aire
ambiente.

Comentarios. Ciertos vegetales verdes de hoja ancha,
como las acelgas, tienen gran capacidad de acumulacién de
nitratos, sobre todo los cultivados en terrenos abonados con
abonos naturales al igual que la ingestién de agua rica en
nitratos y algunos colorantes. Los lactantes son mas vul-
nerables a éstas sustancias debido a que son deficientes en
enzimas reductores de la metahemoglobina. Esta indicado
el tratamiento con azul de metileno si las cifras de metahe-
moglobina superan el 30% o cuando los sintomas de hipo-
xia son evidentes. La administracién de O, podria estar indi-
cada para aumentar la concentracion de oxigeno disuelto
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en plasma y por tanto la cantidad disponible por los tejidos.
Nos parece interesante destacar este tipo de patologia como
causa de cianosis a la hora de establecer el diagnéstico dife-
rencial de la misma.

5. ANEMIA HIPORREGENERATIVA DEL LACTANTE:
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, A PROPOSITO DE
DOS CASOS. G. Garcia, D. Ferndndez, M. Muriel, P. Prieto,
G. Escudero, E. Goicoechea. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario de Salamanca

Objetivos. Presentar dos casos de eritroblastopenia vivi-
dos en nuestro centro y plantear el diagnéstico diferencial
de las anemias hiporregenerativas en esa edad.

Material y métodos. Revisamos dos casos de eritro-
blastopenia en lactantes y realizamos una btisqueda biblio-
grafica sobre la anemia en lactantes.

Resultados (ver Tabla I).

Se comenta la evolucién clinica y se realiza el diagnds-
tico diferencial con otras anemias hiporregenerativas pro-
pias de esa edad, fundamentalmente con anemia de Dia-
mond Blackfan.

Conclusiones. La eritroblastopenia es una anemia de la
edad del lactante que se establece lenta y gradualmente, que
se recupera sin secuelas. El mecanismo por el que se pro-
duce es una desaparicion de los progenitores eritropoyéti-
cos en la médula 6sea de causa no bien conocida. Se atri-
buye a un mecanismo inmunolégico.

6. A PROPOSITO DE UN CASO DE TROMBOPENIA
FEBRIL: DIFICULTADES EN EL DIAGNOSTICO. Fer-
ndndez Ferndndez EM, Ferndndez Diaz M, Garcia Nornie-
Ila B, Menéndez Arias C, Ferndndez Gonzilez N, Molinos
Norniella C. Servicio de Pediatria. Hospital de Cabueries. Gijon

Presentamos un caso de un nifio de 3 afios, previamen-
te sano, que consulta por cuadro febril de 5 dias de evolu-
cion. Habia vuelto de un viaje a Camertin 4 dias antes del
inicio de la fiebre y referian haber realizado profilaxis fren-
te a malaria. La exploracion fisica era normal. En la anali-
tica presentaba trombopenia marcada (39.000 plaque-
tas/pL),moderada anemia microcitica e hipocroma, eleva-
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TaBLA L.
Caso 1 Caso 2
Edad 13 meses 2 afios 5 meses
Sexo mujer mujer
Clinica Palidez, fiebre = Palidez, astenia
Hemoglobina (g/dL) 5,6 6,2
Hematies (*106/pL) 1,92 1,96
VCM (1) 82,8 924
Leucocitos (*103/pL) 53 10,2
Neutrofilos (*103/pL) 07 2,3
Linfocitos (*103/uL) 4,1 51
Monocitos (*102/pL) 03 04
Plaquetas (*10%/pL) 162 403
Reticulocitos (%) 0,1 12
Test de Coombs Negativo Negativo
Hierro (png/DI) 42,4 257
Ferritina (ng) 152 263
Hemoglobina fetal (%) 1 48
Eritropoyetina (mUI/mL) Sin muestra 49
LDH (U/L) 710 479
Médula 6sea Normocelular.  Normocelular.
Ausencia de Eritroblastopenia
serie eritroide  Granulopoyesis y
trombopoyesis
normal
Malformaciones no St

cion de enzimas hepaticos, hierro y triglicéridos. El coles-
terol y resto de bioquimica, la coagulacién, y el sedimento
de orina eran normales. El frotis sanguineo para deteccién
de parasitos fue negativo.

Durante los cuatro primeros dias permanece asintomé-
tico y afebril, estableciéndose como diagnésticos diferen-
ciales: paludismo (se realiz6 un 2° frotis resultando también
negativo, por lo que descartamos razonablemente este didg-
nostico), trombocitopenia yatrogénica (la trombocitopenia
y el aumento de enzimas hepaticos estdn descritos como
efectos secundarios de la mefloquina y ademas segtin la
familia el nifio habia tomado una dosis 10 veces superior a
la que le corresponderia), trombopenia secundaria a infec-
ciones, (se solicitaron serologia de Epstein-Barr, citomega-
lovirus, herpes simple, VIH, toxoplasma, varicela, adeno-
virus, parvovirus, leishmania y rickettsia), sindrome hemo-
fagocitico (cumplia 3 de los 5 criterios diagnésticos del sin-
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drome —fiebre, anemia-trombocitopenia e hipertrigliceride-
mia- y el aumento de la ferritina y de los enzimas hepati-
cos, también podrian apoyar el diagnéstico), infiltracion o
aplasia medular (frotis sanguineo normal).Se recogieron
ademas cultivos de sangre, orina y exudado faringeo, para-
sitos en heces, inmunoglobulinas en sangre y pruebas de
imagen (ECO abdominal y radiografia de térax) siendo todos
los resultados negativos.

Al cuarto dia de ingreso, la plaquetas se normalizaron
y en este momento el diagnéstico que cobraba mayor fuer-
za era el de trombopenia febril secundaria a infeccién pro-
bablemente virica. Este dia presenta nuevo pico febril y se
realiza una nueva analitica, en la que, mediante las prueba
dela gota gruesa y gota fina, se observan Plasmodium Fal-
ciparum con parasitemia inferior al 1%. Se pauta tratamiento
inicialmente con quinina y tras consultar con un experto en
medicina tropical se sustituye dicho tratamiento por 3 tini-
cas dosis de atrovuaquona y proguanil, ya que presentan
posologia mas comoda y menos efectos secundarios. El nifio
es dado de alta tras la finalizacién del tratamiento con exce-
lente estado general.

Como resumen podemos concluir que: todo nifio con
fiebre e historia compatible con paludismo debe de ser ingre-
sado hasta que esta posibilidad diagndstica pueda ser des-
cartada. El diagnéstico no siempre es facil siendo la prueba
de mayor sensibilidad la gota gruesa. Aunque los primeros
estudios sean negativos, ante un nifio con historia clinica
compatible y que permanece febril se deben de repetir las
determinaciones cada 3-4 dias, ya que no es raro que las pri-
meras sean negativas. Ninguna profilaxis ofrece una pro-
teccion completa. Es obligatorio descartar paludismo en
todo nifio febril con antecedente de viaje internacional a
zonas endémicas ya que esta enfermedad puede evolucio-
nar muy rapidamente y ser mortal en 24 horas.

7.NEUTROPENIA CICLICA A PROPOSITO DE UN CASO.
Iglesias Blizquez C, Regueras Santos L, Ledesma Benitez I,
Roson Varas M, Neira Arcilla M, Marugin de Miguelsanz JM.
Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Ledn.

Introduccién. La neutropenia ciclica es una neutrope-
nia congénita hereditaria poco frecuente. Estd causada por
una mutacién en el gen de la proteina elastasa del neutré-

filo, localizado en el cromosoma 19, lo que ocasiona neu-
tropenia en sangre periférica cada 3-4 semanas. Se acom-
pafia de fiebre, estomatitis aftosa, faringitis, adenopatias cer-
vicales y mas raramente infecciones graves como neumo-
nia y sepsis.

Caso clinico. Nifio de 5 afios que presenta desde el pri-

mer afio de vida procesos infecciosos febriles recurrentes
cada tres semanas caracterizados por la presencia de aftas
orales, faringoamigdalitis y adenopatias laterocervicales de
una semana de duracién. Antecedentes personales: amig-
dalectomia a los 2 afios y varicela a los 2,5 afios, salmone-
losis, otitis media aguda de repeticién. No antecedentes
familiares de neutropenia ni de otras enfermedades hema-
tologicas. Exploracion fisica y recuento de neutréfilos nor-
mal fuera de los episodios febriles. Se realizan hemogramas
seriados durante los procesos agudos donde se constata neu-
tropenia severa con cifras de 150 neutréfilos/yil. No se obser-
van alteraciones del resto de series hematolgicas, salvo
incremento moderado de los monocitos. La biopsia de médu-
la 6sea coincidiendo con neutropenia, demuestra normali-
dad en todas las series hematopoyéticas salvo en los gra-
nulocitos que presentan un “stop” madurativo a nivel de
metamielocitos. Se inicia tratamiento con G-CSF a dosis
de 5 pg/kg/dia subcutdneo durante 2 dias, coincidiendo
con el inicio de las aftas orales. Desde el inicio del trata-
miento se han observado variaciones, sobre todo inicial-
mente, en la periodicidad de los ciclos de neutropenia asi
como una menor duracién de los sintomas.
Comentarios. La neutropenia ciclica es una enfermedad
hematolégica poco frecuente. Debe ser incluida en el
diagnéstico diferencial de neutropenia crénica, sobre todo
cuando aparecen tlceras orales de repeticion. El tratamiento
con G-CSF, aunque es controvertido, mejora la calidad de
vida del paciente y disminuye los dias de neutropenia,
reduciendo el riesgo de infecciones bacterianas graves.

8. PERICARDITIS RECURRENTE IDIOPATICA. Villagrd
Albert S, Prieto Tato L, Nieto Almeida B, Garcia Garcia
MD, Garcia Parron A, Gil Sdanchez A. Unidad de Cardiologin
infantil. Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario de Salamanca

Introduccion. Alrededor de un 24% de los pacientes con
pericarditis, presentan recidivas. Su etiologia puede ser idio-
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patica o estar relacionada con una infeccién viral, un meca-
nismo inmunopatoldgico (cuando se asocia al lupus), tras una
pericardiotomia (cierre de una CIA) o un tratamiento ina-
decuado (el uso precoz de corticoides). Las recurrencias sue-
len ser menos graves que el brote inicial y las complicacio-
nes, como el taponamiento o la pericarditis constrictiva, sue-
len ser raras. El tratamiento de primera eleccién son los AINES
y el reposo; y con 2 o méas recurrencias, asociar colchicina.
Caso clinico. Presentamos el caso de un paciente de 12
afos de edad, ingresado en 5 ocasiones en nuestro hospital
por sufrir episodios de pericarditis recurrentes en el perio-
do de 1 aflo. Los cuadros se iniciaban con dolor precordial
que aumentaban en decdbito supino y en 2 ocasiones se
acompafi6 de vémitos. S6lo presenté fiebre en el Gltimo
ingreso. En la exploracion fisica, s6lo se apreciaba un soplo
sistélico grado I-II/ VI en borde paraesternal izquierdo sin
roce pericardico, en general con aceptable estado general.
En el ECG destacaba el bajo voltaje, un eje de QRS inde-
terminado y una elevacién del ST en derivaciones izquier-
das. En la ecocardiografia se objetivaba un derrame peri-
cardico de mayor o menor cuantia, desde 1-2 mm en sisto-
le hasta un grado III/IV (18 mm en sistole y 13 mm en dids-
tole en la pared posterior del VI), con buena funcién ven-
tricular. En los periodos intercriticos se encontraba asinto-
matico con ausencia de derrame y engrosamiento pericar-
dico, y esporadicamente, dolor precordial con buen esta-
do general y minimo derrame pericardico en la ECO. Res-
pecto a los examenes complementarios realizados, tan sélo
destacaba una leucocitosis con neutrofilia, una elevacién de
la PCR > 3,5 mg/dL, procalcitonina 0,5-2 ng/mL con coa-
gulacién, marcadores cardiacos y de autoinmunidad, pro-
teinograma, serologias, ANA, factor reumatoide, hormonas
tiroideas y Rx térax normales. Se le hizo un estudio gené-
tico para detectar mutaciones asociadas con los Sindromes
Hereditarios de fiebre periddica (Gen MEFV y TNFRSF1A),
que fueron negativos. Fue tratado con Ibuprofeno (400 mg/8
h) y Omeprazol (20 mg/dia) desde el principio y Colchici-
na (1 mg/12h, 2 dias y posteriormente 0,5 mg/12 h) a par-
tir de la segunda recurrencia. Tras este quinto episodio de
pericarditis, en marzo de este afio, se aument6 la dosis de
Colchicina (1 mg/12 h), Omeprazol y AAS (500 mg/6 h) y
por el momento no ha vuelto a sufrir ningtin episodio.
Conclusiones. Ante la recurrencia de una pericarditis
debemos valorar, en primer lugar, si el tratamiento del brote
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inicial fue incorrecto (como el uso precoz de los corticoides)
o fue correcto pero a dosis infraterapéuticas, o su supresién
fue demasiado precoz o el periodo de reposo fue demasia-
do corto. Sélo se deben usar corticoides en los casos en que
no haya respuesta a los AINES ni a la Colchicina, pues su uso
precoz se ha asociado a un mayor riesgo de recurrencias.

9. HIDROPS FETAL DE ETIOLOGIA CARDIOVASCU-
LAR EN UN NEONATO. PRESENTACION DE UN
CASO. Bernardo Ferndndez B, Diez Tomads J], Ferndndez
Colomer B, Barreiro Daviiia ], Crespo Herndndez M. Depar-
tamento de Pediatria. Servicio de Neonatologia. Seccion de Car-
diologia Pedidtrica. Hospital Universitario Central de Asturias.
Oviedo.

El hidrops fetal se define como la presencia de liquido
extracelular en exceso en dos o0 més localizaciones acom-
pafiado de edema subcutaneo, engrosamiento placentario
y polihidramnios. Desde la introduccién de la gammaglo-
bulina anti-D en madres Rh negativas, la principal causa del
hidrops fetal es no inmunoldgica, siendo la etiologia car-
diovascular la més frecuente. Actualmente el diagndstico
suele ser prenatal. El tratamiento y el prondstico dependen
del proceso de base, que debe ser identificado mediante eva-
luacién materna y fetal o neonatal.

Se presenta el caso clinico de un neonato vardn (peso
2.800 g) con diagndstico prenatal de hidrops fetal y taqui-
cardia. Parto por cesarea en la 33 + 5 semanas. Precis6 intu-
bacion en sala de partos por ausencia de esfuerzo respira-
torio. Apgar 4/5. En la exploracién llama la atencién una
frente amplia y prominente, raiz nasal deprimida, surco de
los cuatro dedos en mano izquierda, pies equino varos reduc-
tibles con 5° dedo en insercién superior al 4°, hipotonia sig-
nificativa y edemas generalizados; también muestra un soplo
sistdlico rudo III-IV/VI en bei, hipoventilacién bilateral, pul-
sos periféricos apenas valorables y abdomen distendido y
ascitico.

Se observa cardiomegalia con flujo vascular pulmonar
disminuido en el estudio radiolégico, taquicardia paroxis-
tica supraventricular a 280 Ipm en el EKG y una CIV gran-
de con cabalgamiento adrtico del 50% y un gradiente sis-
télico pulmonar de 23 mmHg el cuarto dia de vida y de 82
mmHg el sexto dia en los estudios ecocardiograficos.
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Precisé ventilaciéon mecanica durante 18 dias (7 de ellos
ventilacion de alta frecuencia), con buena respuesta inicial de
la taquicardia a la digitalizacion, con posterior aparicién de
bradicardia y bloqueo A-V de primer grado a los 8 dias de
vida que cedieron tras la sustitucion de digital por atenolol.
Correccion quirtirgica de Tetralogia de Fallot a los 12 meses
de edad, con reintervencién posterior por estenosis pulmo-
nar residual severa. Su cariotipo con bandas G, el cariotipo
de alta resolucion y el CATCH 22 han sido normales.

Actualmente tiene 2 afios, sigue tratamiento médico con
furosemida, captopril y sotalol y esta asintomatico.

10. MIOCARDIOPATIA POR VENTRICULO NO COM-
PACTO. Villagrd Albert S, Murga Herrera V, Gimeno Diaz
de Atauri A, Rivas Garcia A, Garcia Parron A, Gil Sdanchez
A, Unidad de Cardiologia pedidtrica. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La miocardiopatia hipertréfica es una
enfermedad de origen genético en la que se produce un cre-
cimiento inexplicado del ventriculo izquierdo que conduce
al fallo cardiaco y constituye una de las principales causas
de muerte stibita en poblacién relativamente joven. A medi-
da que la medicina ha avanzado se han podido ir caracte-
rizando algunas entidades englobadas dentro de este cajén
de sastre que constituyen las miocardiopatias. Este es el caso
del ventriculo izquierdo no compacto.

Caso clinico. Presentamos el caso de un varén de 8 afios
remitido a nuestra consulta para estudio cardiolégico por
presentar su padre una miocardiopatia por ventriculo
izquierdo no compacto. Clinicamente el nifio se encontraba
asintomatico. Tras el estudio, se objetivd en el nifio la misma
miocardiopatia por ventriculo izquierdo no compacto, con
dilatacién del ventriculo y alteracion de la funcién sistdlica
y diastélica del mismo.

Conclusion. A través de este caso repasamos una enti-
dad de descripcién reciente y quiza poco conocida que suele
presentar una evolucién térpida hacia la disfuncién cardiaca
y que puede complicarse con arritmias y tromboembolis-
mos, asi como un importante deterioro clinico. El trasplan-
te se plantea quiza como la tinica opcién curativa, por lo que
es importante descartar este cuadro ante cualquier pacien-
te con una cardiopatia hipertroéfica.

11. DOLOR PRECORDIAL Y AFECTACION DEL ESTA-
DO GENERAL. A PROPOSITO DE UN CASO DE PLEU-
RODINIA. Jorda Lope A, Giiemes Veguillas E, Viadero
Ubierna MT, Ruiz del Campo M, Redondo C, Garcia Cala-
tayud S. Centro de Salud Vargas. Universidad de cantabria. Hos-
pital Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccién. El dolor tordcico en la edad pediatrica a
menudo corresponde a una causa banal y raramente sugie-
re una enfermedad seria. En ausencia de afectacion del esta-
do general, la historia clinica puede sugerir una causa trau-
matica o inflamatoria o bien, una infeccién cutanea o pul-
monar. Sin embargo, cuando existen datos clinicos de alar-
ma o afectacién del estado general se hace necesario reali-
zar un diagnoéstico diferencial que incluya etiologias con
prondstico potencialmente grave, especialmente patologia
pulmonar, cardiaca y abdominal.

Caso clinico. Varén de 3 afios de edad que acude a urgen-
cias por episodios de dolor precordial de tres dias de evolu-
ci6n. El dolor mejora en posicion semiincorporada y dectibi-
to lateral izquierdo, pero se acompatfia de disnea, fiebre axilar
de hasta 38,8 °C, anorexia y odinofagia,. En la exploracion fisi-
ca se objetiva afectacién moderada del estado general, traba-
jo respiratorio visible, saturacion de oxigeno superior al 98%,
taquicardia (142 lpm) e hiperemia faringea con enantema vesi-
culoso sobre el paladar blando. Se realiza una gasometria capi-
lar que muestra alcalosis respiratoria compensada y una bio-
quimica sanguinea donde destaca una proteina C reactiva de
10,6 mg/dL. Para realizar el diagnéstico diferencial de dolor
tordcico se solicita hemograma, estudio de coagulacién, pro-
calcitonina, CPK y troponina en sangre, radiografia de térax
y electrocardiograma que resultan normales. Se completa el
diagnéstico de imagen con ecografias cardiaca y tordcica, y el
diagnéstico etiologico con hemocultivos, serologfas respira-
torias en sangre y, cultivo convencional y deteccién de ente-
rovirus en frotis faringeo resultando todos ellos normales o
negativos. Como tratamiento recibe paracetamol y posterior-
mente ibuprofeno orales, cediendo completamente la sinto-
matologia a los seis dias de iniciado el cuadro.

Conclusiones. Los enterovirus son causa de enferme-
dades frecuentes en la edad pediatrica como exantemas vira-
les, herpangina o la enfermedad mano-pie-boca. Sin embar-
go, también pueden cursar con afectacion del estado gene-
ral causando meningitis, miocarditis, o pleurodinia. La pleu-
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rodinia o enfermedad de Bornholm, debida en la mayor
parte de los casos a virus coxackie B, se presenta habitual-
mente al inicio del verano, como un dolor toracico que puede
asemejarse al que aparece en una infeccién por virus herpes
zoster, una neumonia bacteriana, una miocardiopatia o un
abdomen agudo. El diagndstico de certeza de esta enfer-
medad se basa en una clinica compatible junto con el ais-
lamiento del virus en un cultivo celular.

En nuestro caso, la epidemiologia, la clinica, y especial-
mente la exclusién de otras patologias causantes de dolor
tordcico con afectacién del estado general, nos sugieren fuer-
temente el diagndstico de pleurodinia, entidad que debe ser
considerada en el estudio del dolor toracico en pediatria.

VIERNES 20 DE OCTUBRE, AULA 2.5
Moderadores: Julidn Blazquez, Flor Angel Ordéiiez

12. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA: A PRO-
POSITO DE UN CASO. Conejo Moreno, Villa Francisco C,
Rodrigo Palacios, Fernindez de Valderrama, Lopez-Doriga
Ruiz. Servicio de Pediatrin. Hospital General Yagiie. Burgos.

Introduccién. La insuficiencia suprarrenal primaria es
un trastorno poco frecuente en el adulto, y casi excepcional
en el niflo. La etiologia mas frecuente, excluida la hiperpla-
sia suprarrenal congénita, es la adrenalitis autoinmune. Se
trata de un proceso crénico que se agudiza ante situaciones
de estrés. Su diagnoéstico es complejo por el amplio e ines-
pecifico cortejo sintomatico y por su solapamiento con otros
procesos banales que enmascaran el cuadro.

El caso que se expone a continuacion es un claro ejem-
plo de lo comentado.

Caso clinico. Varén de 7 afos ingresado en el dltimo afio
en 2 ocasiones por sindrome febril que se acompafia de
vémitos y abdominalgia. Padece nuevo episodio recortado
de vémitos cuantiosos con afectacion moderada del estado
general. Al ingreso presenta acidosis metabélica, hipoglu-
cemia e hiponatremia. Tras correccion hidroelectrolitica,
se replantea estudio, llegando al diagnéstico de insuficien-
cia suprarrenal de origen autoinmune.

Se instaura tratamiento cronico sustitutivo con gluco y
mineralcorticoides.
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Discusion. La clinica acontecida en los dos primeros
ingresos es sugestiva de cuadros infecciosos, que se acom-
pafian de alteraciones metabélicas propias del proceso y/o
de su tratamiento; siendo el resto de exploraciones com-
plementarias (incluido estudio renal y suprarrenal) en situa-
cion basal normales.

En el tercer ingreso, las manifestaciones clinico-meta-
bélicas son mas sugestivas de patologia suprarrenal; por lo
que se inicia estudio confirmando el diagnéstico de enfer-
medad de Addison.

13. INFLUENZA DEL TRATAMIENTO EN NINAS CON
PUBERTAD ADELANTADA TRATADAS CON TRIP-
TORELINA. Herndndez Fabidn A, Martin Alonso MM, Gayr-
cia Garcia MD, Ferndndez Pulido EM, Torres Peral R, Gon-
zdlez Garcia R. Servicio de Pediatria. Seccion Endocrinologin
Pedidtrica. Hospital Universitario de Salamanca.

Las nifias con pubertad adelantada a menudo necesitan
tratamiento con andlogos de hormona liberadora de gona-
dotropinas (Gn-RH). El desarrollo precoz conduce a incre-
mentar la velocidad de crecimiento y reduce la estatura.

Disefio del estudio. Hemos analizado el efecto de la tera-
pia con analogos de Gn-RH en un grupo de nifias con puber-
tad adelantada comparandolo con un grupo control. Estu-
diamos, retrospectivamente, talla, peso, edad 6sea y edad talla
de diecisiete pacientes tratadas mensualmente con triptore-
lina 3,75 mg intramuscular (i.m.); las comparamos con un
grupo similar de veintitrés nifias con pubertad adelantada sin
tratamiento. El grupo con tratamiento tenfa una edad media
de 8,8 afios, edad Gsea avanzada (EO), cociente EO/EC 1,19
y un prondstico de talla adulta 157,6 cm; mientras que el grupo
control tenfa una edad media de 9,06 afios, edad dsea avan-
zada, EO/EC 1,16 y un prondstico de talla adulta de 162 cm.

Resultados. El grupo con Gn-RH se trat6 durante un
periodo medio de 2,67 afios, el tratamiento se interrumpio
cuando las nifias alcanzaron su talla adulta final o cuando
su edad dsea era de 12-12,5 afios. Durante el tratamiento, en
los primeros seis meses, los caracteres sexuales secundarios
regresaron, la velocidad de crecimiento disminuy6 y la
maduracién 6sea cesé.

Conclusién. El tratamiento con analogos de Gn-RH retra-
s6 la edad de la menarquia (12,66 vs. 10,62) pero, en nues-
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tra revision de casos, el crecimiento puberal y la talla final
fueron similares en ambos grupos.

14. HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA CLA-
SICA APROPOSITO DE 6 CASOS . Garcia Garcia MD, San
Feliciano L, Murga Herrera V, Nieto Almeida B, Gonzilez
Garcia R, Prieto Veiga ]. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La hiperplasia suprarrenal congénita es
una enfermedad hereditaria de transmision autondmica
recesiva caracterizada por la sintesis defectuosa de corti-
sol por déficit enzimatico, provocando un mecanismo de
retrocontrol con aumento de ACTH y de hormonas previas
al bloqueo enzimético. Las formas clinicas varias depen-
diendo del enzima deficitario y del grado de déficit.

Objetivo. Estudiar las caracteristicas clinicas y la evo-
lucién de los pacientes diagnosticados de hiperplasia supra-
rrenal congénita clasica (HSRCC).

Método. Estudio descriptivo restrospectivo revisando
las historias clinicas de 6 pacientes (4 varones y 2 mujeres)
diagnosticados de HSRCC en el Servicio de Pediatria del
Hospital Universitario de Salamanca. Se recogieron los
siguientes datos: edad media al diagnéstico, antecedentes
familiares, motivo de consulta, estudio hormonal, déficit
enzimético, estudio genético, tratamiento y evolucion.

Resultados. La edad media al diagnéstico fue al mes de
vida. E1 51% de los pacientes no presentaba antecedentes
familiares de interés, el 33% tenia familiares que habfan pre-
sentado calvicie y el 16% acné. Entre los motivos de consulta
encontramos: vémitos y deshidratacién (66%), rechazo de
tomas con ausencia de ganancia ponderal (33%), hipertro-
fia de clitoris (33%), hiperpigmentacion de genitales y leu-
correa (16%). E1 100% de los varones padecié vomitos y des-
hidratacién hiponatrémica frente al 50% de las mujeres. El
100% de las mujeres presento signos de virilizacion. Estu-
dio hormonal: 17-OH-Hidroxiprogesterona: media basal:
38,5 ng/mL (valor maximo: 63 ng/mL, valor minimo: 12
ng/mL) Aldosterona: media: 1.192 pg/mL ( valor méximo:
2.679 pg/mL, valor minimo: 265 pg/mL ). El déficit hor-
monal més frecuente fue el de 21 hidroxilasa (83%) seguido
del déficit de 11 p-hidroxilasa (17%). El estudio genético se
realiz6 en el 50% de los pacientes: 66,6% presentaron la muta-
cion GIn318stop exén 8 y el 33,3 % presentaron la mutacién

Arg356Trp exon 8. Se inici6 tratamiento hormonal con hidro-
cortisona y 9 a-fluorhidrocortisona con buena evolucién cli-
nica tras el establecimiento del tratamiento.

Conclusiones. El intervalo libre de sintomas fue de apro-
ximadamente de 1 mes. E1 100% de los nifios presentaron
sindrome pierde sal. Todas las nifias manifestaron signos
clinicos de virilizacién y el 50% también padecieron un sin-
drome pierde sal. El aumento de los niveles de aldosterona
no excluye el diagnostico. La elevacién diagnéstica de la 17
hidroxiprogesterona es fundamental para el diagnéstico.

15. CONSECUENCIAS ENDOCRINO-METABOLICAS
EN PACIENTES CON BAJO PESO AL NACIMIENTO.
Guerra Diez JL, Luzuriaga Tomds C, Rebollo Rebollo A.
Hospital Universitario Valdecilla. Santander.

Introduccion. Se considera (SGA)recién nacido peque-
fio para la edad gestacional, si al nacer presenta una talla
y/o peso inferior al percentil 3 para su poblacion de refe-
rencia. Descartada patologia materna, infecciosa o noxas, la
etiologia se considera como alteracion del programador
metabdlico. La ganancia rdpida de peso y talla y grasa vis-
ceral incrementa el riesgo posterior de insulina resistencia
(IR) y/o sindrome metabdélico ( SM).

Objetivo. Descripcién de un paciente con SGA y precoz
desarrollo obesidad y SM.

Caso clinico. Nifia de 5 afios, obesa. Antecedentes per-
sonales: recién nacido a término, bajo peso (P : 1.970 g SDS-
2,20; Longitud: 47 cm, SDS-0,52; Perimetro craneal 32 cm,
SDS-1,23). Antecedentes familiares sin interés. Exploracion:
talla SDS 0,72, obesidad troncular y abdomen globuloso. Indi-
ce de masa corporal (IMC) 25,7, SDS 6,49 relacién peso talla
de 162% que aumenta hasta el 174% a los 8,15 afios. Tension
arterial (TA) 120/70, percentiles superior al 90. Inicia pubar-
quia y axilarquia a los 6,7 afios. Estudio analitico: “Dislipe-
mia”: Colesterol 239, LDL-C 163 mg/dL. Glucosa 78 mg/dL,
Insulina 14,5 UI/mL, HOMA 2,79. Sobrecarga oral de gluco-
sa, glucemia a los 120" de 143 mg/dL e insulinemia eleva-
da. Hormonas tiroideas normales. Nuguet negativo.
170OHprogesterona 2,4 ng/mLy sube 6,8 ng/mL tras ACTH;
testosterona normal. Progresién puberal acelerada e hirsu-
tismo con un incremento de edad dsea en 3 afios A los 8.6 afios
gonadarquia, Estradiol 19 pg/mL, pico de LH de 6,8 y FSH
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14 UI/mL. Se inicia tratamiento dietético y con analogos de
Gn RH con mala evolucion de su obesidad. Comienza tra-
tamiento con Metformina (250mg/dfa) consiguiendo una dis-
minucién inicial del HOMA hasta 1,7, posterior fracaso tera-
péutico. A los 10,4 afos relacion peso talla de 174%, IMC 30.
Conclusiones. La alteracién del crecimiento fetal y un
cambio rapido en la composicion corporal, grasa de predo-
minio visceral, se asocia con alteracién del metabolismo
hidrocarbonado, lipidico, hipertensién y aumento de la mor-
talidad por enfermedad cardiovascular; motivado por una
IR. La ingesta caldrica postnatal debe ser controlada estre-
chamente y no provocar un aumento de adipocitos. En
pacientes obesas es frecuente un adelanto puberal con mode-
rado incremento de la edad 6sea reflejo de un hiperandro-
genismo ovarico funcional latente, clinicamente mas signi-
ficativo tras la pubertad y relacionado también con IR de ori-
gen intratitero que provocé en su momento la alteracién del
programador metabolico. Los pediatras son responsables del
diagndstico precoz y prevencién del SM en nifios SGA.

16. SOMATOTIPO Y AMBIENTE FAMILIAR DE RIES-
GO CARDIOVASCULAR (RCV) EN NINOS OBESOS.
Somalo L, Diaz J]*, Argiielles J**, Vijande M**, Mdlaga S.
Hospital Universitario Central de Asturias. * Hospital de Avilés.
Departamento de Pediatria. ** Universidad de Oviedo. Oviedo.

Introduccién. La obesidad infantil tiene importantes
consecuencias en la salud a corto y largo plazo, como hiper-
tensién (HTA), dislipemia, hipertrofia del ventriculo izquier-
do, etc. El alarmante aumento de la obesidad en las tltimas
décadas tiene su base en factores genéticos y ambientales.

Objetivo. Estudiar si existen diferencias en la distribu-
cion de factores de RCV y somatometria de los familiares
en primer grado de nifios obesos, respecto de nifios nor-
mopeso.

Sujetos y métodos. 25 nifios obesos (IMC > P95) y 25
controles. Aplicacion de un cuestionario sobre anteceden-
tes familiares de RCV del nifio. Se calculé el IMC medio
de ambos padres a partir de los datos referidos por los mis-
mos (no medidos). Se obtuvo consentimiento informado.
Analisis estadistico mediante t de Student, chi cuadrado y
regresion lineal con el programa SPSS11.0. Se consideraron
significativos valores de p < 0,05.
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Resultados. El valor medio del IMC fue de 27,5+0,6 en
los padre de nifios obesos vs. 25,5 + 0,6 kg/m? en padres del
grupo control, con diferencia significativa (p = 0,02). El coe-
ficiente de correlacién entre el IMC de los padres y los hijos
fue der2=0,19, p < 0,01. La distribucién de los distintos fac-
tores de RCV en ambos grupos queda referida en la tabla.

TaBLA L.
Obesos  No obesos P

HTA 14% 29% NS
Diabetes 3,5% 3,7% NS
Tabaquismo 67,8% 59,2% NS
Hipercolesterolemia 36% 36% NS
Factores RCV 52% 36% NS
Ejercicio fisico 56% 53% NS

Conclusiones. Existe relacion entre el peso de los padres
y el de sus hijos sin embargo no se ha encontrado mayor
RCV en familiares de nifios obesos.

17. INGESTION DE CAUSTICOS: REVISION DE LA
CASUISTICA DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL.
Prieto Matos P, Martin Herndndez D, Grande Benito A,
de Manueles |, Gimeno Diaz de Atauri A, Criado Muriel C,
Ramos Diaz L. Unidad de Gastroenterologin Pedidtrica. Hospital
Universitario de Salamanca.

Objetivos. Analizar las caracteristicas clinicas, epide-
miol6gicas y posibles factores que pueden predecir lesién
esofagica en la poblacién infantil que necesité un ingreso
debido a una ingestion de causticos.

Material y métodos. Se recogieron las historias de todos
los pacientes que requirieron ingreso debido a una inges-
tion de céusticos. En ellas se analizaron diversas variables
entre las que destacamos, edad, sexo, tipo de caustico, ph
del liquido, sintomatologia, tiempo de evolucién, forma de
actuar de los familiares, realizacion de la endoscopia etc.

Resultados. Desde el afio 2000 hasta el primer trimestre
del 2006 fueron ingresados 32 nifios en el Hospital Universi-
tario de Salamanca con la sospecha de haber ingerido una sus-
tancia cdustica. De ellos 17 eran varones y 15 eran mujeres.
Tenian una edad media de 2 aflos y 6 meses, siendo 24 de los
pacientes menores de tres afios. Ocho de los pacientes venian
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derivados de hospitales de otras provincias. Todas las inges-
tiones parecian accidentales. Los causticos ingeridos fueron
lejia (43,8% de los pacientes), amoniaco (18,8%), sosa (12,5%)
y lavavajillas industrial (12,5%) entre otros. En el 40,6% de los
casos los familiares realizaron tratamientos no adecuados como
la provocacion del vémito. Se indicé la endoscopia en 20
pacientes (se realizo en 17), y se llevé a cabo con una media
de 30,9 horas tras la ingestion. De estos 17 nifios el 30% pre-
sentaron quemaduras en la mucosa esofégica (tipo Ila el 17,6%
y tipo IIb el 11,8%). Los causticos més agresivos fueron la sosa
(el 66,7% de los que la habian ingerido y a los que se les rea-
liz6 endoscopia presentaron lesiones esofagicas), el amonia-
co (33,3%) y el lavavajillas industrial (33,3%). A su llegada al
hospital los nifios presentaron los siguientes sintomas: vomi-
tos (10 pacientes), heridas en los labios (5 pacientes), lesio-
nes en la mucosa geniana (7 pacientes), quemaduras en la len-
gua (9 pacientes) y sialorrea (8 pacientes). Hemos encontrado
relacion entre el niimero de sintomas presentes y la probabi-
lidad de lesién endoscépica. De los 32 pacientes estudiados
ninguno ha presentado complicaciones hasta la fecha.

Conclusiones. La lejia es el agente caustico mas impli-
cado en este tipo de accidentes. La sosa, el amoniaco y el
lavavajillas industrial son los liquidos mas peligrosos. Toda-
via se siguen realizando tras la ingestion procedimientos
inadecuados por parte de los familiares. El mejor tratamiento
es una buena prevencién.

18. POLIMORFISMO 927T > C DEL GEN DEL RECEPTOR
DE TIPO 1 DE LEUCOTRIENOS CISTEINILICOS
(CYSLTR1) EN UNA POBLACION CON ASMA Y DER-
MATITIS. de Arriba Méndez S, Sanz Lozano C?, Isidoro-Gar-
cia M3, Ddvila Gonzilez I2, Avila Zarza C%, Lorente Toledano
P2 1Servicio de Pediatria. Hospital Nuestra Sra. de Sonsoles. Avila.
2Servicio de Alergologia. Hospital Universitario. Salamanca. 3Servi-
cio de Bioquimica Clinica. Hospital Universitario. Salamanca. *Depar-
tamento de Estadistica. Universidad de Salamanca. Salamanca

Introduccion. Los leucotrienos cisteinilicos son media-
dores que participan en la patogenia del asma y de la der-
matitis atpica, principalmente a través de su unién al recep-
tor de tipo 1. Numerosos estudios avalan a los antileuco-
trienos como tratamiento frente al asma y actualmente se
investiga su uso frente a la dermatitis. Recientemente hemos

descrito una asociacion del polimorfismo (927T > C) en el
gen del CYSLTR1 con el asma y la dermatitis atopica.

Objetivo. El objetivo de nuestro estudio es analizar este
polimorfismo en una poblacién mas amplia de pacientes
con asma y dermatitis.

Material y métodos. Se incluyeron en este estudio 188
individuos, 109 nifios asméticos y 79 controles adultos. Los
sujetos del grupo control fueron adultos sanos, sin historia
de patologia cutdnea ni respiratoria cronica, con niveles nor-
males de IgE total y con pruebas cutaneas en prick test nega-
tivas para una baterfa estindar de neumoalergenos.

A todos pacientes se les realizé un cuestionario, prue-
bas cutaneas, analitica y pruebas de funciéon pulmonar. El
polimorfismo (927T > C) de CYSLTR1 se analiz6 mediante
secuenciacion directa tras la amplificacién con PCR. Se estu-
diaron por separado varones y mujeres dado que este gen
se encontraba en el cromosoma X.

Resultados. En varones, el alelo C fue significativamen-
te més frecuente en pacientes con asma y dermatitis atépica
(47%) que en el grupo control (8%) (Valor p de Fisher = 0,004;
Valor p de Monte Carlo = 0,009; OR: 9,78; 95% CI: 1,73-55,71).
Cuando se comparan los pacientes con asma y dermatitis
frente a los asmaticos sin dermatitis también se observan
diferencias significativas (47 vs. 15%, valor p de Fisher = 0,012,
valor p de Monte Carlo = 0,020; OR: 5,15; 95% CI: 1,34-19,78).
No encontramos diferencias alélicas en el grupo de musjeres.

Conclusiones. El polimorfismo 927 T > C de CYSLTRI,
a pesar de ser un polimorfismo silente, puede afectar a la
transcripcion o podria estar ligado a otro polimorfismo fun-
cional, y puede estar asociado a la presencia de asma y der-
matitis atépica en los individuos varones.

19. SINDROME HIPEREOSINOFILICO IDIOPATICO EN
EL NINO CON GEN FIP1L1-PDGFRA NEGATIVO. Betro-
cal M, Ferndndez D, Muriel M, Escudero G, Garcia G, Navas
A. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. El Sindrome hipereosinofilico idiopatico
(SHEI) es un proceso muy raro que precisa reunir tres cri-
terios para su diagnéstico descritos en 1975 por Chusid y
cols: Hipereosinofilia mayor de 1.500/mm? durante mas de
seis meses, no evidencia de otras causas conocidas de hipe-
reosinofilia y evidencia de afectacion de 6rganos. La clini-
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ca es muy variable y son la afectacién cardiaca y la del sis-
tema nervioso las de peor prondstico En algunos casos, pré-
ximos al 20%, principalmente en adultos, se detectan ano-
malias cromosémicas con fusion del gen FIP1L1-PDGFRA
que implica el diagnostico de Leucemia mieloide eosinofi-
lica crénica y que son tributarios de tratamiento con imati-
nib respondiendo bien a este formaco. En el nifio nos obli-
ga ademds a descartar otras causas de eosinofilia y a actuar
con cierta rapidez dado el dafio que la infiltracién eosinofi-
lica puede ocasionar en los distintos érganos.

Objetivo. Presentar un caso de SHEI diagnosticado y
seguido durante 4,5 afios en el Servicio de Pediatria del H.
Universitario de Salamanaca. Revisar la bibliografia

Caso clinico. Paciente de 16m que con motivo de un pro-
ceso febril y catarral ingresa en el servicio de lactantes pre-
sentando una condensacion paratraqueal dcha. Detectdndo-
se en el hemograma 26.400 leucocitos con 67% eosinofilos
(17.688/mm?) se estudian parasitos, pruebas de alergia e IgE
siendo todos negativos. Control pasados 2 meses: 6.500 leu-
cocitos, y 1.210/mm? eosinofilos. En el seguimiento presen-
ta alguna lesion dérmica con aspecto de pririgo, una infil-
tracion parotidea transitoria y multiples episodios de fiebre
prolongada e infecciones respiratorias. Persiste hipereosino-
filia que oscila entre 48.000/mm? en periodos febriles y
2.200/mm? en intercrisis. Al afio de evolucion se practica estu-
dio de MO: normal, 3,3%de eosinofilos maduros. Acude a
nuestra consulta a los 5 afios de edad por fiebre de 7 dias de
evolucion, exantema papuloso y tumefaccién de adenopatia
axilar izquierda dolorosa. En el hemograma 47.700 leucoci-
tos con 26.712 eosinofilos. Nueva MO: infiltracién por eosi-
nofilos maduros del 65%, estudio genético PDGFR alfa y beta:
negativos. Estudio citogenético MO sin alteraciones estruc-
turales ni numéricas. PAAF ganglionar: infiltracion eosinifi-
lica, Gammagrafia con galio: negativa. Rx Térax Patron inters-
ticial. Estudio Cardioldgico y eco doppler: normal.

Dada la negatividad del gen F/P se trata con predniso-
na con una respuesta excelente y a 1 aflo de seguimiento tras
suspender el tratamiento permanece en remision. Se discu-
ten las dudas diagnosticas y las caracteristicas de los hallaz-
gos bibliograficos.

Conclusiones. El sindrome hipereosinofilico idiopatico
es una entidad rara con tan solo 45 casos pediatricos publi-
cados en la bibliografia revisada. Cursa con sintomas muy
diversos. Precisa el diagnostico de exclusion por estudio de
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MO de LMA-M4 hipereosinofilica, asi mismo es impres-
cindible el estudio del gen F/P para despistar una causa de
hipereosinofilia clonal actualmente considerada leucemia
crénica hipereosinofilica: el objetivo del tratamiento es dis-
minuir el recuento de eosinéfilos para prevenir el dafio tisu-
lar y la liberacién de citoquinas.

20. AUSENCIAS REFLEJAS INFANTILES. ;UN NUEVO
SINDROME EPILEPTICO? Mdlaga I, Sanmarti F*, Pine-
da M**, Unidad de Neuropediatria. Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias. *Unidad de Epilepsia. Servicio de Neuropedia-
tria. Hospital Universitario Sant Joan de Déu.**Servicio de Neu-
ropediatria. Hospital Universitario Sant Joan de Déu. Barcelona

Objetivo. Presentar un nuevo caso (el tercero descrito
en la literatura) de ausencias reflejas en la infancia.

Metodologia. Se revisaron la historia clinica y los hallaz-
gos video-EEG del paciente, asi como los datos electro-cli-
nicos disponibles de los otros dos pacientes descritos pre-
viamente en la literatura.

Resultados. Paciente de 18 meses sin patologfa previa que
consulta por episodios de desconexi6n e interrupcién de toda
actividad tras recibir estimulos faciales. El video-EEG mos-
traba una actividad de base normal. La estimulacion stibita
de la cara (mejillas) producia a) descargas generalizadas sin
repercusién clinica y b) crisis de ausencia con patrén EEG
tipico (descargas generalizadas a 3 Hz) con una duracién
de 1-3 segundos. La estimulacion de otras partes de la cara o
del cuerpo no producia estos sintomas. Se inici6 tratamiento
con VPA, lo que produjo una remisién completa de los sin-
tomas. El tratamiento se mantuvo durante dos afios. El pacien-
te ha permanecido asintomatico hasta el dia de hoy.

Comentarios. Aunque las crisis de ausencia reflejas han
sido ya descritas en tres ocasiones, tan s6lo en 2 se trataba
de nifios. Los pacientes (De Marco 1990 y Voskuil 2002) pre-
sentaban un cuadro electro-clinico similar al nuestro, asi
como una excelente evolucién. Creemos que los tres enfer-
mos presentan una forma hasta ahora no descrita de epi-
lepsia generalizada idiopatica (EGI), que se englobaria den-
tro de los sindromes de EGI no reconocidos por la ILAE,
entre los que se encuentran el Sindrome de Jeavons, las
ausencias tempranas, las ausencias con mioclonias perio-
rales y la EGI con microausencias (o Phantom absences).
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21. DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL. ESTUDIO DE CINCO
GENERACIONES. Mata Zubillaga D, Ledesma I, Rodriguez
Ferndndez C, Morales R, Iglesias C, Marugin de Miguelsanz
JM. Servicio de Pediatria. Complejo hospitalario de Ledn.

Introduccion. La diséstosis cleidocraneal es una enti-
dad poco frecuente, que sigue un patrén de herencia auto-
sémico dominante con expresividad variable, siendo fre-
cuente la afectacion de varios miembros de una misma fami-
lia. Se define por una serie de alteraciones tipicas entre las
que se encuentran la ausencia total o parcial de claviculas,
alteraciones 6seas craneales, facies caracteristica (hiperte-
lorismo, pseudoprognatismo), malformaciones dentales,
hipoacusia de transmision, etc. Presentamos una familia con
once miembros afectados de diséstosis cleidocraneal, abar-
cando cinco generaciones.

Caso clinico. RN mujer que nace tras una gestacién de 37
semanas que transcurrio sin incidencias. Se practicd una cesa-
rea por desproporcion pélvico-cefalica. El peso fue de 3.070 g
la talla 49 cm y el perimetro cefalico 33,5 cm. En una prime-
ra exploracion fisica se observa ausencia de claviculas, dehis-
cencia importante de la sutura sagital, fontanela anterior de
gran tamafio y prominencia occipital. En vista de dichos hallaz-
gos se solicita radiografia de térax, ecografia cerebral y abdo-
minal y cariotipo, hallindose alterada tinicamente la prime-
ra de ellas, en la que se constata la agenesia clavicular y se
observa imagen de térax acampanado. En base a los hallaz-
gos clinico-radiolégicos se realiza el diagndstico de disdstosis
cleidocraneal. Tras el diagndstico en nuestra paciente se ini-
cia estudio de la familia para conocer los miembros afectados
en las tltimas cinco generaciones. Hallamos la presencia de
esta entidad en otros diez miembros de la familia. En ellos
es constante la ausencia parcial o total de claviculas, el cierre
tardio de suturas craneales y fontanelas amplias, la diastasis
de sinfisis pubiana y la imagen de térax acampanado duran-
te los primeros dias de vida. Cuatro de ellos presentan facies
caracteristica y en solo tres casos se demuestra retraso en la
aparicion de la primera denticién, precisando su extraccién
posterior, y exodoncia por malformacién dentaria. Existe hipo-
acusia en tres de los familiares, requiriendo uno de ellos
implante coclear bilateral. Los tres partos documentados fue-
ron cesareas debidas a desproporcién pélvico-cefalica. Otras
alteraciones presentes en esta familia son retraso péndero-
estatural con perimetro cefdlico normal en una muijer, coxa

vara en otra y artrosis precoz de cadera y rodilla en un varén
de la familia. En aquellos casos en que se dispone de radio-
graffa o TAC craneal se observan las alteraciones habituales.
Todos los miembros afectados, salvo tres, viven en la actua-
lidad y desarrollan una vida normal.

Comentarios. Ante la sospecha clinica de disdstosis clei-
docraneal en un recién nacido, es conveniente estudiar la
presencia de esta entidad en otros miembros de la familia,
debido a su patrén de herencia autosémico dominante con
penetrancia completa y expresividad variable. El diagnés-
tico del sindrome se realiza en base a los hallazgos clinico-
radiolégicos. Las alteraciones tributarias de tratamiento son
la hipoacusia, los problemas dentales y la artrosis.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.3
Presidente: Jose Santos Borbujo, Secretario: Antonio Alvarez

22. ;QUE SE ESCONDE TRAS UNA FIEBRE DE ORIGEN
OSCURO CON DOLOR ABDOMINAL RECIDIVANTE?
Jiménez Treviiio S, Ramos Polo E, Bousoiio Garcia C,
Taborga Diaz E, Garcia Gonzdlez M. Departamento de
Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias

Introduccién. Se presenta un caso clinico de adenitis
mesentérica por Yersinia enterocolitica que cursé como fie-
bre de origen desconocido y dolor abdominal recurrente.

Caso clinico. Nifio de 13 afios remitido por cuadro de
fiebre de 12 dias de evolucién, con antecedente de ingesta
de agua de un manantial 2 semanas antes. Ingresado una
semana en otro Centro a tratamiento con Trimetroprim-Sul-
fametoxazol y Cefotaxima sin mejorfa clinica ni analitica.
Serologias de VIH, Brucella, VEB, Rochalimaea helseni, Lyme,
Coxiella Burnetti. Mycoplasma, CMV, Toxoplasma, hemo-
cultivos, urinocultivos, cultivos de exudado faringeo, copro-
cultivos, parasitos, cultivo y bioquimica de LCR, y Mantoux
negativos. Complemento, ANA, FR, proteinograma y TSH
normales. ASLO de 686 Ul/mL. Ecografia abdominal a la
semana con adenopatias llamativas (2 cm) en fosa iliaca dere-
cha, decidiéndose traslado a nuestro Centro. Antecedentes
personales y familiares sin interés. A la exploracion fisica
destacaba abdomen blando, no distendido, depresible, sin
masas ni megalias, muy doloroso de forma difusa a la pal-
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pacion, especialmente en fosa iliaca derecha. En los exdme-
nes complementarios el hemograma era normal en sus tres
series, la bioquimica mostraba una leve elevacién de las tran-
saminasas y una PCR de 27,1 mg/dL, con PCT de 0,51
ng/mL. Se realiza un TAC toracoabdominal que confirma
el bloque adenopatico sin otros hallazgos, por lo que se rea-
liza laparatomia exploradora con toma de biopsias, no
halldandose mas que las mencionadas adenopatias, cuyo cul-
tivo fue negativo, y la anatomia patolégica informada como
linfadenitis mesentérica con inflamacién crénica inespeci-
fica. En planta continué con fiebre, dolor abdominal, y ele-
vaci6n de reactantes de fase aguda. Ante la llegada de unos
titulos altos de anticuerpos IgA contra Yersinia se decide ini-
ciar tratamiento con Trimetroprim-Sulfametoxazol intrave-
noso con la sospecha clinica de adenitis por Yersinia. Mejo-
ria clara del cuadro, disminuyendo la fiebre, el dolor abdo-
minal y mejorando el estado general. Tras el alta hospita-
laria, el nifio sufre una recaida con fiebre de 40 °C durante
una semana. Se pauta cloxacilina intravenosa inicialmente,
y ante la persistencia de la fiebre y la confirmacién de titu-
los altos de anticuerpos IgA se pauta cotrimoxazol intrave-
noso. Tras 7 dias de tratamiento intravenoso, mejoria de la
fiebre, persistiendo febricula durante 10 dias més. Los titu-
los de anticuerpos de Yersinia disminuyeron a lo largo del
tiempo hasta normalizarse en semanas.

Conclusién. El interés de este caso radica en recordar
este patdgeno como causante de fiebre de origen descono-
cido en nifios y adolescentes, sobre todo si se acompafia
de adenitis mesentérica.

23. INTESTINO CORTO SECUNDARIO A AGANGLIO-
NISMO EXTENSO. ALARGAMIENTO INTESTINAL
MEDIANTE ENTEROPLASTIA TRANSVERSA. A
PROPOSITO DE UN CASO. Cuadrado Martin S!, Mon-
tero Yéboles R!, Grande Benito Al, Criado Muriel CL, Torres
Peral RY, Bueno Recio J2. 'Servicio de Pediatria. Hospital Clini-
co Universitario de Salamanca. Salamanca. 2Servicio de Cirugia
Pedidtrica. Hospital Maternoinfantil Vall d 'Hebron. Barcelona.

Introduccién y objetivos. El sindrome de intestino corto
(SIC) puede definirse como el conjunto de signos, sintomas
y complicaciones asociados a una superficie intestinal absor-
tiva funcionalmente inadecuada, existiendo gran variabi-
lidad en la longitud del intestino que hay que perder para

348 VOL. 46 N2 198, 2006

que se desarrolle malabsorcién intestinal por tanto SIC. El
objetivo de este trabajo es revisar el reto terapéutico que
supone este sindrome, destacando la Enteroplastia Trans-
versa (STEP) la cual es una terapéutica quirdrgica relati-
vamente sencilla y novedosa para el tratamiento del intes-
tino corto dilatado.

Material y resultados. Nifia de 11 afios de edad (peso
22 kg y talla 123 cm) diagnosticada de recién nacida de Enfer-
medad de Hirschprung con aganglionismo extenso que
incluia todo el colon, ileon y parte del yeyuno. Hermano de
16 afios igualmente diagnosticado de aganglionismo exten-
so. Al afio de vida se realiza técnica de Lester-Martin. Pre-
cisa multiples hospitalizaciones para el tratamiento de tras-
tornos hidroelectroliticos. A los 10 afios y 5 meses presenta
gran distension abdominal con fenotipo Hirschprung y peris-
taltismo de mucha muy evidente. Se inicia nutricién paren-
teral domiciliaria con lo que mejora nutricionalmente. En
julio de 2005 se realiza enteroplastia transversa (STEP). La
longitud de duodeno hasta la anastomosis yeyunocolica era
de 120 cm existiendo un gran bolsén dilatado de 70 cm de
longitud con un didmetro maximo en la porcién distal de
25 cm. El segmento dilatado fue alargado con el STEP de 70
a 170 cm, quedando una longitud intestinal final de 220 cm.
Se crea una yeyunostomia con el extremo distal y se des-
funcionaliza el asa yeyuno-célica del Lester-Martin. Un afio
después de la intervencién la nifia tiene un peso de 28 kg
y talla de 134,5 cm. El débito del estoma es de consistencia
blanda y realiza un cambio diario de bolsa. Contintia con
parenteral domiciliaria tres dias a la semana y no ha pade-
cido ningtn trastorno electrolitico hasta hoy.

Conclusién. En nuestro caso la intervencién del STEP
ha sido efectiva en el tratamiento del intestino corto.

24. INFARTO DE EPIPLON MAYOR COMO CAUSA DE
ABDOMEN AGUDO EN NINOS OBESOS. Cebridn Mui-
fios C, Alvarez Muiioz V, Gémez Farpon A, Martinez-Almoy-
na Rulldn C. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universi-
tario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. El infarto de epiplon mayor es una patolo-
gia infrecuente en la edad pediatrica que clinicamente reme-
da una apendicitis aguda, y cuya incidencia parece estar en
ascenso en los tltimos afios. Presentamos una serie de 3
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casos intervenidos en nuestro hospital con sintomatologia
y hallazgos analiticos superponibles entre si.

Material y métodos. En un periodo de tres meses, se han
intervenido en nuestro hospital tres nifios, dos varones y una
hembra, con edades comprendidas entre 4 y 11 afios con diag-
nostico clinico de abdomen agudo quirtirgico y con diagnés-
tico quirtrgico y anatomopatolégico final de infarto epiploi-
co. Se analiza la anamnesis, la exploracion fisica, la clinica, las
pruebas complementarias realizadas, los hallazgos intraope-
ratorios, el tratamiento y la evolucién post-operatoria.

Resultados. La clinica y fenotipo que hallamos en los
tres casos es muy homogénea, ya que todos los nifios pre-
sentaron una obesidad importante, dolor abdominal en
hemiabdomen derecho de 3 a 6 dias de evolucién con esca-
sa o nula clinica digestiva acompafiante, ausencia de fiebre
a su ingreso y discreta leucocitosis con desviacién izquier-
da. Los tres fueron intervenidos mediante laparotomia con
el diagnostico de presuncién de apendicitis aguda. En dos
de los casos se hallé un fragmento de epiplon mayor tor-
sionado e infartado distalmente a la zona de torsién y en un
caso una masa epiploica infartada sin evidenciarse torsién
ni otra causa aparente del compromiso vascular, en los tres
casos ubicada en vacio derecho.

Conclusiones. El cuadro clinico remeda a una apendi-
citis, sin embargo ni la sintomatologia ni la repercusion ana-
litica son tan floridas como cabria esperar en una apendici-
tis de tan larga evolucion. En nuestra serie el cuadro apa-
rece claramente relacionado con la obesidad. En ninguno
de los casos las pruebas de imagen (ecografia y TC) demos-
traron el infarto epiploico, sino signos inespecificos como
edema de colon ascendente, liquido libre, en uno de los
casos, apéndice cecal inflamado y en otro una masa que se
informé como plastrén de origen apendicular.

25. ATRESIA DE VIiAS BILIARES EXTRAHEPATICA:
CUATRO OBSERVACIONES. Gimeno Diaz de Atauri A,
Mateos Polo M, Criado Muriel C, Carretero Navas A,
Grande Benito A, Liras Lopez ]. Hospital Clinico Universitario
de Salamanca

Introduccién. Se define como aquel proceso inflama-
torio progresivo que conduce a la obstruccién de la via biliar
extrahepatica. Constituye la causa més frecuente de coles-

tasis cronica en la infancia y es la indicacion mds habitual
del transplante hepatico en nifios.

Objetivos. Andlisis retrospectivo de 4 casos de atresia
de vias biliares extrahepaticas (AVBE) diagnosticados en
nuestro hospital durante el periodo 2003-2006.

Material y métodos. Recogida de caracteristicas clini-
cas, analiticas y evolutivas de sus respectivos historiales cli-
nicos.

Resultados. De los 4 casos diagnosticados, 3 eran nifias
y uno fue nifio. La edad media al diagnéstico fue de 40 dias.
Todos presentaban un peso acorde a su edad gestacional al
nacimiento. Una de las nifias procede de un embarazo geme-
lar. Ninguno present6 sufrimiento fetal ni infecciones perina-
tales. El dato clinico més caracteristico fue la ictericia persis-
tente intensa, que en 3 casos estaba presente desde el naci-
miento. En la exploracién, llama la atencién la hepatomega-
lia dura y manifiesta. Ninguno de ellos habia sido alimenta-
do con lactancia materna. Los niveles medios de bilirrubina
total al ingreso fueron de 8,95 mg/dL (68,9% Bilirrubina direc-
ta) y de GGT 559,5 mg/dL. Se establecié el diagnéstico defi-
nitivo mediante gammagrafia con HIDA, biopsia hepatica y
colangiografia intraoperatoria. La ecografia hepatica no apor-
t6 informacién concluyente. Todos han sido intervenidos qui-
rdrgicamente mediante una portoenteroanastomosis (Kasai)
con una edad media de cirugfa de 58 dias. Dos de los casos no
restablecen flujo biliar y son sometidos a transplante hepéti-
co alos 5y 10 meses de vida. Una de las nifias ha restableci-
do bien el flujo presentando 4 ingresos posteriores por colan-
gitis en 3 afios de evolucién. El dltimo caso, ha sido operado
hace poco tiempo, con resultados aceptables a muy corto plazo.

Conclusiones. Aunque la incidencia de la AVBE se esti-
ma en 1/10.000 recién nacidos vivos, en nuestro hospital
hemos tenido un ntimero importante de casos en un corto
periodo de tiempo. Dado que son prioritarios su diagnésti-
co y tratamiento precoz a la hora de establecer el pronésti-
co, debemos estar muy alerta de todas aquellas ictericias
persistentes en el periodo neonatal, incluso en nifios ali-
mentados con lactancia materna.

26. ESOFAGITIS EOSINOFILICA. APORTACION DE UN
CASO. Izquierdo Caballero R, Campo Ferndndez N, del Rio
Florentino R, Velasco Ziiiiiga R, Puente Montes S, Del Villar
Galdn R. Servicio Pediatria. Hospital del Rio Hortega. Valladolid
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Nuestro caso se trata de un nifio de 7 ailos y 6 meses
de edad que acude por un cuadro de disfagia a sdlidos de 1
mes de evolucion, refiriendo atragantamiento atribuido a
un trozo de jamon hace 15 dias. Desde entonces sdlo inges-
ta de liquidos y comida triturada.

En los AF vemos madre alérgica a polen y gramineas y
en los AP antecedente de episodio urticarial coincidiendo
con ingesta de pescado al afio de edad y angioedema a los
3 aflos de edad coincidiendo con ingesta de nueces, ademas
de referir episodios de atragantamientos frecuentes.

Con una exploracidn fisica normal nos planteamos el diag-
nostico diferencial con reflujo gastroesofégico, causas meca-
nicas, ingesta de causticos y vasculares. En la endoscopia
vemos en el 1/3 superior del esdfago se observa un desga-
rro mucoso que se relaciona con el trozo de jamén men-
cionado. Se visualizan anillos concéntricos junto con surcos
longitudinales sugestivos de esofagitis eosinofilica.

El estudio anatomopatoldgico de la mucosa eosinofili-
ca: acantosis, papilomatosis y presencia de infiltrado inflama-
torio polimorfo que afecta corion y epitelio, con predominio de
polinucleares eosinofilicos.

El estudio alérgico fue positivo a nueces y levemente
positivo a legumbres.

Conclusion. La esofagitis eosinofilica es una entidad cli-
nica que suele presentar sintomas semejantes al reflujo gas-
troesofagico sin serlo, con vomitos, regurgitacion, dolor tora-
cico y epigastrico, y que en nifios mayores se manifiesta con
disfagia y ardor y que no responde a las medidas terapéu-
ticas habituales en el reflujo.

27. ATRESIA ESOFAGICA Y ARCO AORTICO DERE-
CHO: UN RETO QUIRfJRGICO. Gimeno Diaz de Atauri
A, Mateos Polo M, Criado Muriel C, Rivas Garcia A, Liras
], de Celis Vilasana L. Servicio de Cirugia Infantil. Servicio
de Pediatria. HCU Salamanca

Introduccién. La atresia de es6fago y la fistula traque-
oso6fagica afectan a 1 de cada 2.400-4.500 recién nacidos vivos.
Existen varios subtipos del que el tipo C (atresia esofégica
proximal con fistula traqueosofégica distal) es con mucho
el mas frecuente (88,5%). Ocasionalmente, estas alteracio-
nes se presentan junto con otras malformaciones como el
arco aértico derecho que puede aparecer hasta en un 5% de
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los casos. Esta asociacién supone un reto quirtirgico impor-
tante si no se conoce de antemano ya que el acceso suele
hacerse mediante una toracotomia derecha y que son fre-
cuentes los anillos vasculares que complican la técnica.

Caso clinico. RN de 4 horas de vida procedente de una
gestacion de 34 semanas con diagndstico prenatal de arco
aortico derecho que ingresa en UCI neonatal por cianosis
periférica con sospecha de atresia de esofago tras objetivar
acodamiento de la sonda nasogastrica en placa simple de
torax. Tras realizarse ecocardiografia que no confirma el arco
aortico derecho, es intervenido a las 24 horas de vida
mediante toracotomia posterolateral derecha objetivando-
se en el acto quirdrgico una aorta tordcica descendente dere-
cha y unos cabos esofdgicos muy separados que dificultan
la anastomosis. Esta tuvo que colocarse lateralizada, exter-
namente a la carétida derecha. En el postoperatorio inme-
diato presenta un neumotérax derecho que requiere colo-
cacién de tubo de drenaje pleural. Mejor6 en 24 horas pero
recidivé 2 dias después. Presenta mejoria progresiva por lo
que se extuba al 5? dia. Posteriormente present6 una infec-
cién urinaria por lo que no fue dado de alta hasta los 25 dias
de vida con buena tolerancia oral y un transito intestinal
normal sin mds alteraciones que un reflujo gastroesofagi-
co moderado. Actulmente 8meses de vida sin secuelas

Conclusiones. Aunque el factor de mayor importancia
en el éxito quirtrgico de la atresia de eséfago sigue siendo
el peso al nacimiento, la presencia de un arco adrtico dere-
cho supone una mayor dificultad del acto quirtrgico; prin-
cipalmente por la mayor incidencia de anillos vasculares.
Podria resultar ttil emplear otras técnicas de imagen cuan-
do no se obtiene con certeza mediante ecografia la posicion
del arco aértico con el fin de realizar el abordaje por el lugar
mds adecuado.

28. HERNIA DIAFRAGMATICA DE PRESENTACION
TARDIA. Nieto Almeida B*, Villagra Albert S*, Gimeno
Diaz de Atauri A%, Rivas A% Liras J**, Hidalgo F**. *Depar-
tamento de Pediatrin.**Cirugin Pedidtrica. Hospital Universita-
rio de Salamanca

Introduccién. La hernia diafragmatica es un defecto ana-
témico del diafragma de etiologia desconocida, aunque se
sugiere un origen multifactorial.
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Suele presentarse en el periodo neonatal como un cua-
dro de distres respiratorio, sin embargo, hasta un 5% puede
hacerlo de forma tardia, asociandose estos casos a mejor pro-
nostico. La incidencia global se calcula en 1/2.200-2.400 recien
nacidos vivos. Después del periodo neonatal, la sintomato-
logia puede ser lenta, inespecifica e insidiosa o bien apare-
cer de forma aguda con compromiso vital. En estos casos
el diagndstico se realiza mediante el hallazgo radiologico.

Las visceras contenidas en térax habitualmente son:
colon, epiplon, angulo ileocecal, higado y estémago.

Caso clinico. Lactante de 6 meses de edad sin antece-
dentes personales y familiares de interés. Periodo neona-
tal normal, sin incidencias. El mes previo a su ingreso pre-
senta varios episodios de vomitos alimenticios de 24 horas
de duracién aproximadamente, acompafiados de hiporexia
y decaimiento. Asi mismo refiere estancamiento ponderal
y la madre nota disminucién brusca del perimetro abdo-
minal (abdomen excavado). Se realiza transito digestivo en
el que se observan asas intestinales en mediastino.

Se diagnostica de hernia diafragmética posterolateral
izquierda y se procede con éxito al cierre quirtdrgico del
defecto. Inicialmente laparoscopia que se reconvierte a lapa-
orotomia al hallarse bazo en térax.

Conclusiones. La presentacién tardia de la hernia dia-
fragmatica congénita puede ocasionar errores diagndsticos
debido a lo insidiosa e inespecifica que puede ser la sinto-
matologia.

La morbi-mortalidad ha disminuido gracias al aumento
de la sospecha clinica y a mejores abordajes quirtdrgicos.

Debe considerarse este diagndstico ante un nifio que pre-
sente dificultad respiratoria de aparicién brusca, obstruc-
cién digestiva o masa ocupante. El tratamiento siempre es
quirdrgico.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.5
Moderadores: Antonio Gil, Benito de Dios

29. FIEBRE REUMATICA AGUDA. Villagrd Albert S, Fuen-
tes Ortiz A, Berrocal Castaiieda M, Sdnchez Granados [M*,
Garcia Parrén A, Gil Sdnchez A. Servicio de Pediatria. Uni-
dad de Cardiologin Pedidtrica. *Unidad de Cuidados Intensivos
Pedidtricos. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La fiebre reumatica (FR) es una enferme-
dad multisistémica, en relacién con una infeccién previa del
tracto respiratorio superior por SBHGA, cuya importancia
radica en la afectacion cardiaca que define su pronéstico,
pudiendo dejar secuelas graves, fundamentalmente valvu-
lopatias. Atin hoy, a nivel mundial es la causa mas frecuen-
te de cardiopatia adquirida en el nifio y adulto joven. Aun-
que su patogenia no estd totalmente definida, se acepta como
mecanismo principal el autoinmune.

Caso clinico. Varén de 13 aflos que ingresa en el hospi-
tal de Medina del Campo por faringoamigdalitis no exu-
dativa, dolor abdominal difuso con vémitos, y artritis del
primer dedo del pie derecho de varios dias de evolucién, con
leucocitosis y neutrofilia, y elevacion de reactantes de fase
aguda (PCRy VSG), constatandose después ASLO elevado
y antigeno de SBHGA positivo en frotis faringeo. El 6° dia
de ingreso, presenta un episodio “presincopal” y en la aus-
cultacion cardiaca se aprecia un nuevo soplo. Se realiza eco-
cardiograma, objetivandose una IM leve-moderada, con IT
leve. Con el juicio clinico de IM de probable etiologia reu-
matica, se traslada a la UCIP de nuestro hospital. El pacien-
te carece de antecedentes personales de interés, salvo que
vivi6 en las Antillas holandesas 7 afios. A su ingreso persis-
te soplo sistélico I/ VI con leve aumento del 2R y desdobla-
miento variable. En el ecocardiograma se observan dos vege-
taciones sobre valvula mitral, IT leve, dilatacién de auricu-
la izquierda y disfunciéon miocardica leve. La presencia de
vegetaciones valvulares con un jet de regurgitacion mitral
de nueva aparicién y hemocultivos pendientes de resulta-
do, nos llevan a sospechar una endocarditis infecciosa, ini-
ciandose antibioterapia empirica y anticoagulacion. El 6° dia
de ingreso se detecta en el ECG una disociacion un bloqueo
AV de 2° grado y posteriormente una disociacion AV con
ritmo de escape nodal transitorio. En ecocardiograma se apre-
cia un nuevo jet de regurgitacién mitral y un jet de regurgi-
tacién adrtica leve. Estos hechos, con hemocultivos negati-
vos, junto a la existencia inicial de artralgias, artritis, fiebre
y elevacién de reactantes de fase aguda, ASLO elevado y
antigeno estreptocdcico positivo, nos hacen replantearnos el
diagnéstico inicial, llegando al diagndstico mas probable de
fiebre reumética aguda, inicidndose tratamiento especifico.
Tras 48 h empieza a apreciarse mejoria de las lesiones car-
diacas en el ecocardiograma y el paciente es trasladado a
planta, donde se inicia profilaxis con penicilina y tratamiento
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con AASy captopril. Después de 72h las vegetaciones mitra-
les han desaparecido, con mejoria de los jets de regurgita-
cién y funcién ventricular normal. Los reactantes de fase
aguda son normales, persistiendo un ASLO elevado y cier-
ta leucocitosis. Tras 19 dias de ingreso el paciente es dado de
alta. En revisiones posteriores se apreci6 una mejoria pro-
gresiva de la afectacion cardiaca, pudiendo suspenderse los
diferentes tratamientos, manteniéndose tinicamente la peni-
cilina profildctica. A los 6 meses del ingreso no se auscul-
tan soplos, siendo el ECG normal y persistiendo en el eco-
cardiograma como tnica alteracién una IM trivial.

30. SHOCK TOXICO ESTAFILOCOCICO EN UCIP. Rivas
Garcia A, Ferndndez de Miguel S, Fuentes Ortiz A, Gaboli
M, Sinchez Granados JM, Serrano Ayestardn O. Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Clinico de Salamanca.

Introduccion. El sindrome del shock téxico estafilocdci-
co (SSTS) es una entidad poco frecuente (incidencia 10-
20/100.000), que se define por fiebre, exantema eritemato-
so difuso que puede evolucionar a descamativo, hipoten-
si6n, afectacion multiorgdnica y negatividad de los cultivos
de faringe, sangre y liquido cefalorraquideo. Presentamos
un caso clinico.

Caso clinico. Nifia de 5 afios que consulta en Urgencias
por proceso febril de 24 horas de evolucion con T* méxima de
40,5 °C, junto a clinica gastrointestinal, sintomas catarrales
leves, exantema eritemato-maculoso en tronco y raiz de miem-
bros, y lesion eritematosa e indurada en region sacrococi-
gea, compatible con absceso. Se inicia tratamiento con amo-
xicilina-clavuldnico. De forma rapidamente progresiva expe-
rimenta empeoramiento del estado general, con obnubilacién,
taquicardia e hipotension resistente a fluidos (tension arterial
< p3), por lo que se traslada a UCIP. Dada la inestabilidad
hemodindmica que precisa apoyo inotrépico con dopamina
y noradrenalina, se decide intubacién y ventilacion mecani-
ca, que se mantendra por empeoramiento de funcién respi-
ratoria, con datos compatibles con sindrome de distrés respi-
ratorio agudo. Ante la sospecha clinica de SSTS, se afiade al
tratamiento cloxacilina, clindamicina y gammaglobulina ines-
pecifica. Los cultivos realizados serdn negativos salvo frotis
nasal positivo para S. Aureus. Como resultado de la afectacién
multiorganica propia del SSTS, se evidencia hipotensién, afec-
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tacion hepatica con hipertransaminasemia sin patrén de coles-
tasis, y trombopenia progresiva (< 100.000) que precisa dos
transfusiones de plaquetas. La paciente evoluciona favora-
blemente con resolucién completa del cuadro.

Conclusiones. 1. EI SSTS es causado por Estafilococo
coagulasa positivo que libera una toxina denominada TSST-
1. 2. La simple colonizacién de una herida o mucosa por una
cepa capaz de liberar esta toxina, puede originar un cuadro
grave de afectacién multiorgdnica y llevar a la muerte por
shock irreversible, insuficiencia respiratoria, disritmias, coa-
gulopatia refractaria o isquemia cerebral intensa. 3. El tra-
tamiento debe orientarse al apoyo de las funciones vitales
y la antibioterapia especifica.

31. INFECCION CONGENITA POR CITOMEGALOVI-
RUS: A PROPOSITO DE UN CASO. Cubillo Serna I,
Lopez-Doriga Ruiz P, Conejo D, Schiiffelman Gutiérrez S,
Montero Macarro JM, del Blanco Gomez 1. Unidad de Neo-
natologia. Servicio de Pediatria. Hospital General Yagiie. Burgos

Introduccion. El citomegalovirus (CMV) es un virus
ADN de la familia de los herpes virus. La infeccién por CMV
es muy frecuente, con una prevalencia a los 40 afios de edad
del 50%. En la gestante aparece como infeccién primaria con
alta tasa de transmision vertical (40%) o como infecci6n recu-
rrente por reactivacién o reinfeccién por una cepa diferen-
te, con tasa de transmision de alrededor del 1%. En total la
incidencia de infeccién congénita por CMV en recién naci-
dos vivos es de entre 0,5 y un 2%, siendo sintomaticas el 10%
del total. Presentamos a continuacién un caso clinico de un
recién nacido con infecciéon congénita por CMV y sinto-
matologia florida al nacimiento.

Caso clinico. Recién nacida mujer que ingresa en la
UCIN, procedente del Hospital Santos Reyes, por sospecha
de infeccién connatal. Gestacién controlada diagnosticada
de retraso de crecimiento intrauterino y ventriculomegalia
en la semana 33 de gestacién. Serologia materna en el pri-
mer trimestre: CMV, Toxoplasma y Rubéola IgG positivas,
resto negativo. Parto por cesédrea a las 38 semanas de edad
gestacional, con Apgar de 6 y 9. Exploracion fisica: normo-
configurada, microcefalia; ictericia intensa con equimosis y
petequias generalizadas; hepatoesplenomegalia; hipoacti-
va con escasa respuesta a estimulos y reflejos arcaicos débi-
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les. Peso: p10-25. Talla: p10-25. Perimetro cefélico: < p?. Explo-
raciones complementarias: Plaquetas de 15.000/mm?, tiem-
po de protrombina del 47% y APTT de 38 segundos; bili-
rrubina total de 12,3 mg/dL con fraccién de directa de 8,4
mg/dL, GOT: 310 U/1, GPT: 63 UI/], resto normal. Ecogra-
fia craneal: dilatacion de ventriculos laterales, calcificacio-
nes periventriculares, corticales y en ganglios basales, quis-
tes en nticleos caudados e hipoplasia cerebelosa. Screening
auditivo normal. En la actualidad (23 dias de vida) persis-
te la colestasis. El cultivo Shell vial en orina fue positivo y
la IgM para CMV de 10,4 u.A./mL (positivo > 1). Se inicié
tratamiento con Ganciclovir iv a los 2 dias de vida.

Conclusion. La infeccion sintomatica congénita por CMV
puede tener 2 presentaciones: Una leve, sin peligro vital,
con microcefalia o retraso de crecimiento intrauterino y alto
riesgo de pérdida auditiva y otra presentacion como infec-
ci6n aguda fulminante con afectaciéon multisistémica, como
en nuestro caso, con petequias o purpura, hepatoespleno-
megalia e ictericia, siendo frecuente el retraso del crecimiento
intrauterino, la prematuridad y la sintomatologia neurol6-
gica inicial con convulsiones o alteracion en la neurocon-
ducta. Es tipica en estos nifios la microcefalia con ventri-
culomegalia, calcificaciones periventriculares y anomalias
quisticas. La confirmacién diagndstica es por serologia, cul-
tivo Shell vial o PCR de CMV positivos. El tratamiento es
controvertido. El Ganciclovir tiene beneficio a largo plazo
en casos con infeccién congénita sintomatica, sordera neu-
rosensorial y microcefalia.

32. BROTE EPIDEMICO DE MENINGITIS ASEPTICA:
ESTUDIO CLINICO Y HALLAZGOS MICROBIOLOGI-
COS A PROPOSITO DE 41 CASOS. Cotrina Ferndndez S,
Montero Yéboles R, Prieto Matos P, Cuadrado Martin S,
Ferndndez Alvarez MD, Garcia Garcia MD. Servicio de Pedia-

tria. Hospital Universitario de Salamanca

Objetivos. El diagndstico de meningitis aséptica se basa
en el estudio del liquido cefalorraquideo, que suele ser claro
con pleocitosis moderada de predominio linfocitario, esca-
so aumento de proteinas y glucosa con valores similares a
los plasmaticos, asociado a un cultivo bacteriano y tincién
de Gram negativos. Los enterovirus son los responsables de
al menos el 85% de los casos y es frecuente la presentacién

en forma de brotes epidémicos en verano y otofio. Con este
trabajo pretendemos describir las caracteristicas epidemio-
légicas, clinicas y los hallazgos de laboratorio del brote de
meningitis aséptica que tuvo lugar en la provincia de Sala-
manca entre los meses de Febrero y Agosto de 2006, desta-
cando la importancia de un diagnéstico basado en la valo-
racién de un cuadro clinico tipico asociado a un estudio bio-
quimico y bacteriolégico del LCR.

Material y métodos. Estudio retrospectivo con revisién
de las historias clinicas de los nifios diagnosticados de menin-
gitis en nuestro hospital de febrero hasta agosto de 2006.

Resultados. Entre febrero y agosto de 2006, 44 nifos fue-
ron diagnosticados de meningitis y en 41 (93,3%) el culti-
vo bacteriolégico y la tincién de Gram del LCR fueron nega-
tivos. La media de edad fue de 5,08 afios, con predominio
de varones (59,1%). E1 79,6% acudi6 al Servicio de Urgen-
cias antes de las 24 horas de evolucién del cuadro clinico
caracterizado por cefalea (84,1%), vomitos (81,8%), signos
meningeos (79,5%), rigidez de nuca (65,9%) y fiebre mode-
rada (65,9%). El andlisis del LCR mostré una pleocitosis
media de 383, 9 células/mm?, (45,06% linfocitos); glucosa:
57,21 mg/dLy proteinas: 88 mg/dL. La PCR media fue de
7,98 mg/dL. En el 95,5% de los casos el Score de Boyer fue
menor o igual a 2. La estancia en el hospital fue de 5,38 dias
de media y en el 36,4% de los casos se administraron anti-
bidticos. Destacar que entre los meses de Mayo y Junio se
realizaron el 72,7% de los ingresos. La evolucién fue favo-
rable en todos los casos.

Conclusiones. 1. Las meningitis asépticas son frecuen-
tes en la edad pediatrica, siendo los enterovirus los agentes
mds frecuentes y presentdndose en forma de brotes epidé-
micos, lo cual puede desencadenar una gran alarma social.
2. Los sintomas clinicos y los hallazgos de laboratorio en
la meningitis aséptica, pese a ser inespecificos, valorando-
los en conjunto son altamente orientativos del diagndsti-
co, ayudando a la toma inicial de decisiones.

33. MANEJO DE LA SOSPECHA DE MENINGITIS ViRI-
CA EN UN HOSPITAL DE CORTA ESTANCIA. Gonzd-
lez Jiménez D, Sudrez Saavedra S, Somalo Herndndez L,
Blanco Lago R, Melon Garcia S*, Rodriguez Sudrez J. Ser-
vicio de Pediatria.*Servicio de Microbiologia Hospital Universi-
tario Central de Asturias. Oviedo
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Objetivo. Describir las caracteristicas epidemioldogi-
cas, clinicas, hallazgos de laboratorio y evolucién de los
pacientes ingresados con sospecha de meningitis virica en
un hospital de corta estancia (HCE).

Pacientes y método. Estudio retrospectivo descriptivo
de los nifios entre 1 mes y 14 afios ingresados en el HCE
entre el 1 de septiembre de 2005 y el 31 agosto de 2006 con
sospecha de meningitis virica por clinica y exploracion fisi-
ca compatibles. Los resultados se expresan como mediana
y el rango entre paréntesis.

Resultados. Se recogieron un total de 43 casos confir-
mandose el diagnéstico en 34 de ellos (clinica més cultivo
positivo en liquido cefalorraquideo -LCR- y /o0 exudado
faringeo). De los 43 pacientes, 34 fueron dados de alta desde
el HCE tras mejoria clinica mientras que 9 se trasladaron a
planta aunque en ninguno de ellos se demostraria etiologia
bacteriana. La estancia media fue de 29 horas 30 minutos.
Epidemiolégicamente 3/4 partes de los ingresos se produ-
jeron en mayo y junio, y la edad fue de 6 afios (3-13). E174%
de los pacientes consult6 en las primeras 24 horas (tiempo
de evolucién variable de 4 horas a 4 dias). La cefalea fue el
sintoma mads frecuente (presente en todos los casos menos
uno), el 80% presento elevacion térmica y 3/4 partes vomi-
tos. En la exploracién fisica el 83 % de los pacientes tenia
rigidez nucal y la mitad signos de Kernig y Brudzinski posi-
tivos. Analiticamente, el recuento leucocitario fue de 12.400
leucocitos/mm? (5.100-21.800) con neutrofilia en el 77% de
los casos. La proteina C reactiva fue de 0,9 mg/dL (0,2-3,6).
En el LCR se contabilizaron 79 leucocitos/mm? (0-1.790) con
neutrofilia en el 51%; s6lo 3 casos presentaron recuento supe-
rior a 500 células y en un caso no existi6 pleocitosis pero si
cultivo positivo para enterovirus. El score de Boyer maxi-
mo fue de 3 puntos, siendo la variable mas frecuentemente
puntuada el predominio de polimorfonucleares en LCR. Se
demostré enterovirus por PCR en el 72% de los casos aun-
que el cultivo tinicamente fue positivo en un 9% (echovirus
30). De los pacientes con deteccion de enterovirus en LCR,
el exudado faringeo fue positivo en el 70% de casos. En cuan-
to a la evolucidn, tras el alta reacudieron un 14% de pacien-
tes por persistencia de sintomas.

Comentarios. La cefalea y la rigidez nucal fueron sin-
tomas clave de sospecha diagndstica, siendo la analitica ines-
pecifica. La deteccién por PCR de virus en LCR tiene un ren-
dimiento mucho mayor que el cultivo. La asistencia precoz
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dificulta la diferenciacién con la etiologia bacteriana, por lo
que el HCE supone una herramienta ttil en el manejo de
estos pacientes permitiendo una observacion estrecha en las
primeras horas del cuadro.

34. ABSCESO SUBPERIOSTICO SECUNDARIO A OTI-
TIS MEDIA AGUDA. Menéndez Arias C, Ferndndez Fer-
nindez EM, Ferndndez Diaz M, Mordn Poladura M, Pardo
de la Vega R, Pérez Méndez C. Servicio de Pediatria. Hospital
de Cabueiies. Gijon.

El absceso subperiostico es la complicacion mas grave y
evolucionada de la mastoiditis aguda, derivada de un caso
de otitis media. Presentamos un caso de absceso subpe-
riéstico con celulitis orbitaria preseptal asociada en un nifio
con otitis previa tratada por via topica.

Es un varén de 5 afios que consulta en Urgencias Pedia-
tricas remitido desde Atencién Primaria por tumefaccion
suprauricular derecha dolorosa de 1 semana de evolucién.
Como antecedente destaca 10 dias antes un cuadro de otal-
gia derecha y fiebre diagnosticada de otitis externa y trata-
da con ibuprofeno oral y asociacion de gentamicina - dexa-
metasona tépicas, con desaparicion de la fiebre a las 48 horas.
Inmunizacién correcta segtin calendario y sin otros antece-
dentes de interés.

En la exploraci6n al ingreso se detectd una tumefaccién
suprauricular y preauricular derechas de bordes no bien
definidos y de consistencia semiblanda, ligeramente fluc-
tuante, no movil, dolorosa a la palpacién sin eritema ni calor
locales y sin despegamiento de pabellén auricular. En la
otoscopia se visualizé el timpano derecho hiperémico con
conducto auditivo externo edematoso. El resto de la explo-
racion fue normal. En la analitica presentaba 14.670 leuco-
citos con 64% de polimorfonucleares, PCR de 27,4 mg/L y
VSG de 95 mm/1? hora. Inicialmente se realizé ecografia
que revel6 una formacién hipoecoica sélida de 2 cm de dié-
metro. Posteriormente se realiz6 TAC orbitario y temporal,
aprecidndose una lesion hipodensa, discretamente tabica-
da en su porcién posterior de 17 x 22 mm compatible con
absceso subperi6stico en regién temporal derecha que pare-
cia condicionar a algunos niveles soluciones de continuidad
con la fosa craneal media sin apreciarse colecciones intra-
craneales. También se aprecié ocupacién de celdillas mas-
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toideas y de la caja timpanica compatibles con otomastoi-
ditis derecha, con celulitis preseptal asociada de region orbi-
taria derecha.

Ante estos hallazgos se inici6 tratamiento antibi6tico con
amoxicilina-clavuldnico intravenoso y se procedi6 a drena-
je quirtdrgico del absceso junto con miringocentesis, aspira-
cién del contenido purulento en caja media y colocacién de
drenaje transtimpanico derecho. En el cultivo del material
obtenido se aisl6 Streptococcus pyogenes grupo A sensible a
penicilina y eritromicina. Tras la intervencion se mantuvo
tratamiento antibiético durante 10 dias con evolucién satis-
factoria no observandose en las revisiones ninguna secuela.

Conclusiones. La mastoriditis aguda es la complicacion
mas frecuente de la otitis media aguda y su incidencia pare-
ce aumentar en los dltimos afios. El acimulo de material
purulento puede provocar la destruccién de las celdillas
mastoideas con eventual formacion de abscesos subperids-
ticos (menos del 5% de los casos) y, mucho mas infrecuen-
temente, celulitis preseptal (como en nuestro caso). Desta-
car en nuestro paciente la presentacion clinica atipica por la
pobreza de signos inflamatorios, el estado afebril al ingre-
so y que el germen aislado fuera un S. pyogenes (el hallazgo
mas frecuente en esta patologia es el neumococo). La evo-
lucién de estos casos habitualmente es satisfactoria.

35. REACCION ADVERSA FRENTE A UN FARMACO
COMO FORMA DE PRESENTACION DE SENSIBILIZA-
CION AL HUEVO. Regueras Santos L, Ledesma Benitez I,
Iglesias Bldzquez C, Lapeiia Lopez de Armentia S, Carbayo
Ldzaro C. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Leon.

Introduccién. El huevo es la causa mas frecuente de aler-
gia alimentaria en nifios en nuestro medio. Los alergenos
principales del huevo son la ovoalbimina, ovomucoide,
ovotransferrina y lisozima. La lisozima es utilizada como
aditivo en alimentos y en algunos farmacos de uso pedié-
trico, lo cudl debe ser tenido en cuenta en aquellos pacien-
tes alérgicos al huevo.

Caso clinico. Nifia de 9 meses que acude a la consulta de
Atencién Primaria por cuadro catarral de varios dias de evo-
lucién. Se pauta tratamiento con Rino Dexa® pediatrico, des-
congestionante nasal que contiene lisozima. Tras la toma de
la primera dosis presenta episodio de urticaria generaliza-

da con angioedema y dificultad respiratoria progresiva que
cede a los 15 minutos, tras la administracién de metilpred-
nisolona i.m. y cetirizina oral. Antecedentes personales de
interés: hija inica, embarazo controlado y sin incidencias,
parto con ventosa a las 41 semanas de gestacion, peso recién
nacido: 4.020 g, sepsis clinica durante el periodo neonatal.
Lactancia materna durante los primeros 5 meses de vida, con
introduccién posterior de alimentacién complementaria sin
incidencias. No habia tomado huevo hasta este momento.
Calendario vacunal completo. No antecedentes de atopia.
Presenta antecedentes de rinoconjuntivitis polinica en la rama
materna. Ante la sospecha de sensibilizacién a huevo, se reco-
mienda dieta exenta del mismo hasta ser vista en nuestra
unidad. A los 11 meses, tras toma accidental de merengue
presenta episodio de urticaria perilabial que cedi espon-
tdneamente. En nuestra consulta se realizan prick test a clara
y yema de huevo, ovoalbtimina, y ovomucoide que son cla-
ramente positivos, y a pollo que es negativo. No se pudo rea-
lizar prick test a lisozima por falta de disponibilidad en nues-
tro medio. Presenta IgE total de 106 Ul/mL y RAST positi-
vo a clara (66,1 Ul/mL) y yema de huevo (14,1 Ul/mL). No
se realiz6 prueba de provocacién oral con lisozima. Ante la
confirmacién de la sospecha clinica de sensibilizacién al
huevo, se decide continuar con dieta exenta de huevo, que
mantiene en la actualidad, sin nuevas incidencias.

Comentario. Con la presentacién de nuestro caso, que-
remos hacer una llamada de atencién sobre la utilizacion de
farmacos que contienen lisozima en lactantes en donde toda-
via no se ha comprobado la tolerancia al huevo, ya que la
sensibilizacién al mismo puede ocurrir desde la primera
toma de huevo o de alguno de sus componentes. Por tanto,
recomendamos que dichos formacos no sean administrados
a menores de un afio.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.6
Moderadores: Jestis Cedefio, Santiago Montequi

36. EPIDEMIOLOGIA Y MANEJO HOSPITALARIO DE
LAS SOSPECHAS DE INTOXICACION. Ferndndez Diaz
M, Ferndndez Ferndndez EM, Menéndez Arias C, Mordn
Poladura M, Molinos Norniella C, Garcia Peleteiro P.
Servicio de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Gijon.
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Objetivo. Conocer las caracteristicas epidemioldgicas y
el manejo de los casos con sospecha de intoxicacién en
Urgencias de pediatria en nuestro centro en los dos tltimos
anos.

Material y metodos. Estudio descriptivo retrospectivo
de los casos de sospecha de intoxicacién. Periodo de estu-
dio: 1.01.04-31.12.05.

Resultados. En nuestro hospital las consultas por into-
xicaciones en los 2 tiltimos afios representaron un 0,3% (131
consultas) respecto al total de urgencias pedidtricas no trau-
matoldgicas. Del total, el 23,7% eran por productos sin poten-
cial toxicidad. De los potencialmente téxicos el 37,1% fue-
ron ingeridos a dosis realmente téxicas, mientras que en el
18,5% se desconoce la cantidad ingerida. En conjunto, los
casos confirmados de intoxicacién supusieron un 27,5%
de las consultas por ese motivo. Las exposiciones mas fre-
cuentes fueron a productos de limpieza doméstica e higie-
ne personal (32,1%), sobre todo en los grupos de menor edad.
Dentro de los fairmacos, el grupo mas importante fue el de
los anticatarrales y antitusivos (30,8%), aunque por princi-
pios inmediatos el mas frecuente fue el paracetamol (18,5%).
La edad media de los pacientes fue de 36,7 meses, siendo el
sexo predominante femenino. En un 87,8% de los casos la
toma de los productos la realiz6 el propio nifio, aunque sélo
un 1,9% de ellos con fines autoliticos. El porcentaje restan-
te se divide en los administrados accidentalmente por fami-
liares (6,1%) o exposicién a mondxido de carbono (6,1%). El
6% de los pacientes habian sido valorados previamente en
el centro de salud, un 7% acudieron en UVI mévil y el resto
directamente desde su domicilio. Las consultas tuvieron
lugar preferentemente por la tarde (49,6%) con diferencia
estadisticamente significativa con respecto a los otros tur-
nos. Un 30% de los pacientes habian padecido o padecian
sintomas relacionados con el toxico. Se realizé algtin tipo de
prueba complementaria en el 35,1% de los pacientes. Se
administro tratamiento a un 59,5% de los casos, siendo el
mas empleado el carbon activado (60%). Tras su valoracién
en urgencias fueron dados de alta el 33,6%, pasaron a Box
de observacién el 50,4% e ingresaron el 15,2% (de ellos un
11,1% en UCIP).

Conclusiones. Las intoxicaciones confirmadas supusie-
ron un pequefio porcentaje del total de consultas por dicho
motivo. El grupo de edad mds frecuente fue el de 12 a 48
meses. Los agentes principalmente implicados fueron los
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productos del hogar. El firmaco mas frecuente fue el para-
cetamol, como se ha publicado en otras series. La mayoria
de los pacientes estaban asintomaticos. La mitad de las con-
sultas requirieron algtn tipo de actuacion, siendo dados
directamente de alta un tercio de los pacientes.

37. EL USO DE LA CPAP PRECOZ EN HOSPITAL UNI-
VERSITARIO DE SALAMANCA. Pedraz Garcia C, Villa-
gra Albert S, San Feliciano Martin L, Nieto Almeida B, Beni-
to Zaballos ME, Heras de Pedro MI. Unidad de Neonatologia.
Unidad de Cardiologia Infantil. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario de Salamanca.

Introduccion. El uso de presion espiratoria positiva con-
tinua (CPAP), evita el colapso alveolar al final de la espi-
racién, ayudando a mantener el volumen pulmonar. De esta
forma, previene la formacién de atelectasias, disminuyen-
do el trabajo respiratorio, mejorando el intercambio gaseo-
s0. Su uso en la reanimacién neonatal, asi como precoz, dis-
minuye el dafio pulmonar evitando el volutrauma y la nece-
sidad de ventilacién mecénica.

Objetivos. Describir mediante un estudio observacio-
nal la incidencia de la utilizacion de la CPAP precoz. Asi
mismo, valorar la mortalidad y morbilidad derivada de su
uso ( neumotérax, hemorragia cerebral, DBP) y establecer
la posible relacién con otros factores que influyan en el fra-
caso o éxito de la CPAP.

Material y métodos. Se incluyeron los recien nacidos pre-
término con edad gestacional menor o igual a 32 semanas
ingresados en la Unidad de Neonatologia del Hospital Uni-
versitario de Salamanca en el afio 2005 a los que se les aplico
una CPAP precoz. Del total de 27 casos se dividieron en 4 sub-
grupos: aquellos que fueron o no reanimados en paritorio con
una CPAP, y si posteriormente precisaron ventilacién mecé-
nica o se destetaron directamente de la CPAP precoz.

Resultados. Se muestran en la Tabla L.

Conclusiones. La CPAP precoz se aplicé con mas frecuencia
en los RNPT < 1.500 g. Todos los recién nacidos que no preci-
saron reanimacion en paritorio con neopuff estaban madura-
dos con corticoides y en ninguno fracas6 la CPAP. Entre los
nifios que precisaron reanimacién en paritorio se apreci6 un
mayor fracaso de la CPAF, con mayor necesidad de intubacién
y surfactante pulmonar en el grupo de nifios < 1.500 g.
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TaBLA L. (Comunicacidn 37)

Grupo Peso Antecedentes perinatales Evolucién
<1500 g. Corticoides prenatales: 92.8% Tiempo CPAP: 17,5 horas
(14 casos) 51,8% Corioamnionitis:14,2% Exitos (destete): 57,3%
Surfactante pulmonar: 42,7% Fracasos (intubacion): 42,7%
Dias de ingreso: 1-3 meses
Neopulff + Complicaciones: EPC (3,7%),
CPAP precoz HIV (3,7%)
(22 casos) 81,4%
>1.500 g Corticoides prenatales: 50% Tiempo CPAP: 37 horas
(8 casos) 29,6% Corioamnionitis: 12,5% Exitos (destete): 75%
Surfactante pulmonar: 25% Fracasos (intubacién): 25%
RNPT Dias de ingreso: 1-2 meses
EG <32s. Complicaciones: 0
(27 casos)
<1500 g. Corticoides prenatales: 100% Tiempo CPAP: 30 horas
(5 casos) 18,5% Corioamnionitis: 20% Exitos (destete): 100%
No Neopuff + Surfactante pulmonar: 0% Fracasos (intubacién): 0%
CPAP precoz Dias de ingreso: 1-3 meses
(5 casos) 18,5% Complicaciones: EPC (3,7%),
LPV (3,7%).
>1.500 g.
(0 casos) 0%

RNPT: recién nacido pretérmino; CPAP: continuous positive air pressure; EPC: enfermedad pulmonar crénica; HIV: hemorragia

intraventricular; LPV: leucomalacia periventricular.

La incidencia de enfermedad pulmonar crénica fue simi-
lar en ambos grupos de nifios < 1.500 g, fueran o no reani-
mados con Neopuff. No se presentaron complicaciones como
neumotorax.

38. DEPURACION EXTRARRENAL EN UCIP. Gémez de
Quero Masia P, Ferndndez Carrion E Berrocal M, Payo Pérez
R, Serrano Ayestardn O, Sanchez Granados JM. Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Clinico de Salamanca.

Introduccién. La insuficiencia renal aguda (IRA) tiene una
alta incidencia en el nifio critico, siendo generalmente rever-
sible. Las técnicas de depuracion extrarrenal permiten el reem-
plazo de la funcién renal. Describimos dos de estas técnicas,
la hemodiafiltracién veno-venosa continua (HDFVVC) y la
didlisis peritoneal (DP) en relacién a dos enfermos ingresados
en nuestra unidad de cuidados intensivos pediatricos.

Caso clinico 1. Nifia de 7 afios de edad remitida del Hos-
pital Clinico de Valladolid con diagnéstico de shock sépti-
co (Neisseria meningitidis serotipo B) y Sindrome de dis-

funcién multiorgénica (MODS): distrés respiratorio aguda
(SDRA) que precisa ventilacién mecanica, hipotensién arte-
rial resistente a administracién de volumen y soporte ino-
trépico con noradrenalina, coagulopatia grave, acidosis meta-
boélica e insuficiencia renal aguda oligoantrica. A pesar de
la estabilidad hemodindmica conseguida, persiste oligoa-
nuria con datos analiticos de IRA (creatinina 2,2 mg/dL,
urea 83 mg/dL) y signos de sobrecarga hidrica (derrame
pleural, ascitis y edemas generalizados). Se inicia HDFVVC,
con catéter 8 F de 2 luces en femoral derecha, con hemofil-
tro PRISMA de Hospal,, filtro M60 de 0,6. Presenta mejo-
rfa hemodinamica y respiratoria de forma inmediata, e ini-
cia diuresis adecuada (> 1 cc/kg/h) a partir de las 24 horas.
Se retira de forma programada a los tres dias, y es dada de
alta a los 11 dias del ingreso con creatinina 1 mg/dL, urea
81 mg/dLy filtrado glomerular de 56 mL/minuto/1,73 m2.

Caso clinico 2. Lactante mujer de 8 meses remitida desde
el Hospital Rio Carrién de Palencia con diagnéstico de sin-
drome hemolitico urémico (SHU) con oligoanuria de 24
horas de evolucién. Analitica al ingreso: Hb 10,1 g/dL, Pla-
quetas 97.000, urea 246 mg/dL, creatinina 4,7 mg/dL. Se
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mantiene actitud expectante inicialmente con restricciéon de
liquidos y administracién de diuréticos, sin respuesta, ini-
ciando didlisis peritoneal a las 48 horas del ingreso. Inicial-
mente pases horarios de 10 mL/kg con solucién al 1,25% de
glucosa; a los 2 dias se aumenta a 20 mL/kg y solucién al
2,3% por empeoramiento clinico y analitico. Desde enton-
ces mejoria de pardmetros de funcién renal, con minima diu-
resis inicialmente, aumentando paulatinamente hasta reti-
rar didlisis a los 14 dias. Al alta insuficiencia renal en fase
politrica con filtrado de 60 mL/min/1,73 m2
Conclusiones. 1. La insuficiencia renal aguda es una
entidad frecuente en el nifio grave, habitualmente secun-
daria a compromiso hemodinamico. 2. Las técnicas de depu-
racion extrarrenal permiten sustituir la funcién renal mien-
tras persiste el compromiso agudo. 3. La instauracion pre-
coz de las mismas influird en la evolucion inicial de la enfer-
medad y en el pronéstico a largo plazo de la funcién renal.

39. ELABORACION DE GUIA CLINICA DEL REFLUJO
VESICOURETERAL EN LA INFANCIA. E. Ardela Diaz y
Equipo de Investigacion*. Area Sanitaria de Burgos.
SACYL.*Subvencion de la Junta de Castilla y Leon, segiin con-
vocatoria ORDEN SBS/640/2003.

Introducci6n. La incidencia del RVU esta estimada en el
1-2% de la poblacién infantil en general, por lo que en la comu-
nidad de Castilla y Leén potencialmente existen de 3.000 a
6.000 casos de RVU. En el diagndstico, control y tratamiento
de esta enfermedad participan distintos especialistas: Pedia-
tras de Atencién Primaria, Pediatras de Atencién Especiali-
zada, Nefrélogos Pediatricos, Cirujanos Infantiles, Urélogos
Pediatricos. El Reflujo Vesicoureteral cumple los criterios de
eleccién de un problema susceptible de mejorar mediante una
Guia de Practica Clinica: Gran volumen y potencial de gra-
vedad, variabilidad en la practica clinica, alto consumo de
recursos, falta de consenso en la aplicacion de las interven-
ciones para el control o tratamiento y un impacto en la cali-
dad percibida del paciente si se aplican las recomendaciones.

Objetivo. Elaboracion de una Guia de Practica Clinica
del Reflujo Vesicoureteral en la infancia, basado en las mejo-
res evidencias cientificas disponibles y la experiencia del
equipo investigador en consenso con los profesionales impli-
cados de Castilla y Ledn.
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Metodologia. Consiste en trabajo de grupo: (Pediatras
hospitalarios y extrahospitalarios, urélogos, nefrélogos y
cirujanos pediatricos). Etapas: 1. Definicion de las pregun-
tas de investigacion a estudiar. 2. Revision sistematica de la
bibliografia. 3. Sintesis de la evidencia cientifica. 4. Elabo-
racién de las recomendaciones. 5. Seleccién del grupo de
trabajo y del panel de expertos con participacién abierta a
los especialistas del SACYL. 6. Encuestas segtin técnica Delp-
hi para puntuar las recomendaciones. 7. Reunién con el panel
de expertos para consensuar las recomendaciones con menor
nivel de evidencia. 8. Ensayo piloto. 9. Evaluacion de los
resultados del pilotaje. 10. Correccién de la guia. 11. Eva-
luacion externa e interna de la guia clinica con el instru-
mento Agree 12. Difusion e implantacién de la guia clinica.

Sintesis de la evidencia cientifica. Indicios de que dafio
congénito es la principal causa de IRT debida a Reflujo V-
U. Las intervenciones en la unién ureterovesical no han
demostrado ser benéficas para evitar cicatrices renales. No
parece que ocurra mas pielonefritis en presencia de RVU
que sin RVU. No existen datos para afirmar que la profila-
xis antibiética prevenga las cicatrices renales.

Conclusiones. Las recomendaciones se basan en con-
senso debido a la falta de suficiente evidencia cientifica para
su elaboracion. Se requieren estudios randomizados.

40. ASCITIS URINARIA FETAL Y POLIHIDRAMNIOS.
INTERVENCION FETAL. Ardela Diaz E, Martin Pinto E,
Gutiérrez Duefias JM, Lorenzo G, Dominguez Vallejo FJ. Ser-
vicio de Cirugin Pedidtrica. Hospital “General Yagiie”. Burgos.

Introduccién. El gran avance en el diagndstico prenatal
de malformaciones congénitas permite elaborar un pro-
nostico, planificar el parto y en determinados casos la inter-
vencién fetal. La ascitis urinaria fetal es la consecuencia de
una uropatia obstructiva severa y la asociacion con otras
anomalias ensombrece el pronéstico. Presentamos un caso
clinico de interés por su gravedad en el prondstico fetal y la
secuencia protectora de la ascitis urinaria en el dafio renal,
que se resuelve satisfactoriamente tras la intervencion fetal.

Material y métodos. Caso clinico: Feto varén de 28 sema-
nas con “rifiones poliquisticos”, ascitis severa, ausencia de
vejiga y estomago. Antecedente materno de parto anterior
de un mortinato de 41 semanas cuya necropsia informa de
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Sindrome de Potter, hemorragia pulmonar y espina bifida
oculta. Con estos hallazgos se elabora un prondstico “letal”
del feto. Se evaliia nuevamente y a las 33 semanas se le prac-
tica amniocentésis y drenaje de 1.500 cc. de ascitis urinaria,
con remisién del polihidramnios y la ascitis urinaria. EI pro-
ducto del parto a las 39 semanas es un varén vigoroso con
valvulas de uretra posterior y funcién renal a la semana
de vida. Es tratado mediante electrofulguracién de las val-
vulas a los 15 dfas de vida. En la actualidad tiene 6 afios y
su funcién renal es normal.

Discusion. La presencia de ascitis urinaria fetal, riflones
“poliquisticos”, asociados al antecedente del hermano mor-
tinato sugieren uropatia severa y el polihidramnios para-
déjico en vez de oligohidramnios con ausencia de cdmara
gastrica inducen a pensar en malformacién digestiva aso-
ciada. Este prondstico cambia dramaticamente tras la des-
compresion fetal de la ascitis. Se ha atribuido un mecanis-
mo de proteccion renal a la presencia de ascitis urinaria en
las valvulas de uretra posterior.

Conclusiones. La presencia de ascitis urinaria en este caso
ha demostrado proteccién para el desarrollo renal, aunque
puede dificultar el prondstico fetal. La intervencion fetal
actualmente en controversia por sus resultados en determi-
nados casos es benéfica. El consejo prenatal requiere de comi-
tés multidisciplinarios que incluyan la cirugia pediatrica.

41. OBSTRUCCION DISTAL DE URETRA EN LAS
NINAS. A PROPOSITO DE UN CASO. Gdmez Farpén A,
Cebridn Muiiios C, Gutiérrez Segura C. Unidad de Urodind-
mica Pedidtrica. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo

Objetivo. Exponer una patologia poco frecuente y con-
trovertida como es la estenosis distal de uretra en nifias res-
pecto a su existencia y actitud terapéutica, asi como insistir
en la metodologia diagnéstica y la utilidad del estudio uro-
dindmico al objeto de identificar dos tipos diferentes de obs-
truccion uretral cuyo tratamiento es distinto.

Material y métodos. Presentamos un caso clinico de una
nifia de 5 afios con infecciones recurrentes de orina y dificul-
tad miccional, asociados a episodios de retencién urinaria. Ana-
lizamos la clinica, los métodos diagndsticos radioldgicos y uro-
dindmicos, asi como el tratamiento y la evolucion posterior.

Resultados. Estudiamos el caso de una nifia que a los
4 afios de edad presenta un primer episodio de retencién
urinaria que precisa sondaje, iniciando desde entonces infec-
ciones recurrentes de orina.

La ecografia y cistografia fueron inicialmente informadas
como normales. Debido a la mala evolucién clinica a los 5 afios
de edad se remite a ]a Unidad de Urodindmica Pedidtrica del
Hospital Central de Asturias. El estudio inicial de Flujometria
y Electromiografia (EMG) es compatible con miccién no coor-
dinada, aunque posteriormente se descarta. Se realiza Estudio
Urodindmico completo, siendo la Cistomanometria (fase de
llenado) normal. Sin embargo, en los Estudios de Presion Detru-
sor/Flujo miccional (fase de vaciado) se observa una presién
elevada del detrusor y un flujo miccional bajo (obstructivo).

Ante la sospecha de una obstruccién organica se repite
la cistografia miccional que demuestra el estrechamiento
distal de la uretra y la imagen tipica de dilatacién de la ure-
tra proximal. La exploracién bajo anestesia confirma la este-
nosis distal de uretra que no permite el paso de una sonda
vesical Ch10. Se realiza meatotomia ampliada y dilataciéon
con tallos de Hegar hasta ntimero 12, manteniendo en el
postoperatorio sonda vesical permanente durante 15 dias.

La evolucién ha sido favorable con ausencia de infec-
ciones urinarias y dificultad miccional, habiendo mejorado
los parametros urodinamicos.

Conclusiones. Las infecciones recurrentes de orina que
no responden al tratamiento convencional requieren estu-
dio urodinamico completo junto con EMG del esfinter exter-
no uretral al objeto de poder identificar y diferenciar la obs-
truccion orgédnica de la funcional. La cistografia miccional
confirmara el diagndstico permitiendo establecer todo ello
el tratamiento mas adecuado.

42. ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA EN NINOS
INGRESADOS MENORES DE 5 ANOS. Carbayo C!, Maru-
gdn JM!, Fernindez-Natal MI2, Rodriguez-Pollin H?, Neira
M, Rosén M, Iglesias C', Sanchez-Fauquier A3. Complejo
Asistencial de Ledn. Servicios de ' Pediatria yy 2Microbiologia. 3Cen-
tro Nacional de Microbiologia. Instituto de Salud Carlos 111, Madrid.

Objetivos. Estudio microbiolégico sobre las causas de
diarrea aguda en nifios ingresados menores de 5 afos, y los
serotipos mas prevalentes de rotavirus en nuestro medio.
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Material y métodos. Estudio observacional descriptivo
y prospectivo en nifios de 1 mes a 5 afios de edad, ingresa-
dos por diarrea aguda en el Servicio de Pediatria del Hos-
pital de Ledn, entre el 15/1-31/XII de 2005. Se realiza copro-
cultivo para bacterias enteropatdgenas, y estudio de virus
en heces por métodos no moleculares (inmunocromatogra-
fia para rota y adenovirus, y enzimoinmunoensayo para
astrovirus), y posteriormente por RT-PCR (reaccién en cade-
na de la polimerasa a tiempo real), analizando con esta tlti-
ma los serotipos G de los rotavirus aislados. El mismo estu-
dio se llevd a cabo en los casos de diarrea nosocomial (ini-
ciada tras 48 horas de ingreso, o en las primeras 48 h tras
alta hospitalaria por otro motivo, y que precisen reingreso).

Resultados. Excluyendo el periodo neonatal, durante el
estudio hubo un total de 1.037 ingresos, de los cuales 674
(65%) fueron menores de 5 afios. Estudiamos 106 nifios: 90
que ingresaron por diarrea aguda adquirida en la comuni-
dad (13,3% de los ingresos en ese grupo de edad), y 16 casos
de diarrea nosocomial. Se aisl6 un patégeno bacteriano en el
13,3% de los nifios del primer grupo (Campylobacter y Sal-
monella a partes iguales), y en un 43,3% un virus (Rotavirus
87,1%, Astrovirus 17,9%, y Adenovirus 5,1% del total de virus
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aislados, con varios casos de co-infeccion). Asimismo existio
co-infeccién de Salmonella y rotavirus en 2 nifios. Por lo tanto,
rotavirus se aisl6 en un 37,7% de los ingresos por diarrea
comunitaria. En la diarrea nosocomial, el tinico gérmen iden-
tificado fue rotavirus, en un 37.5 % de los casos. El estudio
etiologico fue negativo por lo tanto en el 45,5% de las diarreas
comunitarias, y en un 62,5% de las nosocomiales. Conside-
rando la RT-PCR como el estandar de referencia, la inmu-
nocromatografia mostré para el diagnéstico de rotavirus una
sensibilidad del 89.3 % y una especificidad del 100%. Se ana-
1iz6 el serotipo G de 26 cepas de rotavirus: G9 57,7 %, G1 15,4
%, G2 11,5 %, G3 11,5%, G9+G3 3,8%, y G4 en ningtin caso.

Conclusiones. En nuestro medio, rotavirus es la causa
mads frecuente de diarrea aguda en nifios hospitalizados
entre 1 mes y 5 afios de edad, siendo responsable de mas de
un tercio de los casos tanto en la diarrea comunitaria como
en la nosocomial. La etiologia bacteriana es infrecuente en
ambos grupos. De otro lado, la inmunocromatografia es una
técnica sensible y muy especifica para la deteccién de rota-
virus en heces. Finalmente, el serotipo de rotavirus mas fre-
cuente es el GY, presente en mas de la mitad de los casos en
que se aisla dicho virus.





