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Editorial

BOL PEDIATR 2011; 51: 223-224

L. ALVAREZ GRANDA

Presidente de la SCCALP

Estimados compafieros y compafieras miembros de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y Leén
(SCCALP). Me gustaria aprovechar estas lineas para agradece-
ros la confianza que habéis otorgado a esta nueva Junta Direc-
tiva que me honro en presidir y que fue elegida en la Gltima
reunién de Primavera de nuestra Sociedad celebrada en los pri-
meros dfas de abril en Zamora.

Nuestra Sociedad, que como sabéis abarca una amplia zona
territorial dentro de la Asociacion Espaiiola de Pediatria (AEP)
y tiene un elevado ntimero de miembros, ha jugado desde sus
comienzos un papel decisivo en el impulso de la Pediatria Espa-
fiola. Actualmente este papel relevante se manifiesta en multi-
ples aspectos, como son la numerosa participacién que conci-
tan sus reuniones cientificas, el mantenimiento activo y en pro-
gresion de su 6rgano de expresion, el Boletin de la Sociedad,
y las iniciativas de actividades de formacién e investigacion en
el seno de la Sociedad con relevantes profesionales de la misma
en lugares destacados en niveles de impacto investigador y con
una tradicién docente de calidad, tanto en los estudios de Medi-
cina en las tres Universidades que abarca la Sociedad, como en
los Cursos consolidados de postgrado y formacién continuada,
que en algunos casos concretos con cardcter internacional lle-
van multiples ediciones de éxito organizativo y de asistencia.

Quiero en este punto hacer resefia, por mi implicacién direc-
ta en su organizacién, de una actividad novedosa como es la
celebracién con periodicidad anual en Santander del Congreso
Nacional de Pediatria para Estudiantes de Medicina, que tiene
cardcter inico y original a nivel estatal en cuanto actividad con-
cerniente a nuestra especialidad.

Otra prueba patente de vitalidad por parte de nuestra Socie-
dad es el hecho de que un destacado miembro de la misma, el
Profesor Serafin Malaga, ostente ahora la Presidencia de la AEP.
Bajo su mandato se esta generando un nuevo impulso de la
Pediatria, tanto en el ambito nacional como internacional. La
organizacion eficiente y minuciosa de los érganos de trabajo de
la AEP y de su Comité Ejecutivo ha generado acciones enor-
memente exitosas, como ha sido la celebraciéon en Valladolid
del dltimo Congreso Nacional de la AEP del afio 2011, auspi-
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ciado por nuestra Sociedad y presidido por el Profesor Julio
Ardura.

También bajo la presidencia del Prof. Médlaga se han con-
cretado varias iniciativas importantes, aunque me gustaria
sefialar dos acciones de enorme trascendencia para nuestra
especialidad. Una de ellas, llevada a cabo con la inestimable
colaboracién del Profesor Alvarez Guisasola, es la consecucion
de la adjudicacién a la Pediatria de Troncalidad formativa pro-
pia para los futuros médicos residentes en nuestro pais. La
segunda, impulsada por el Comité Ejecutivo de la AEP, ha sido
la reciente presentacién del Libro Blanco de las Especialidades
Pedidtricas, que ha sido fruto de un laborioso y prolongado tra-
bajo, y que supone un hito tanto para el impulso de la valora-
cién institucional y social de la Pediatria como de las Espe-
cialidades Pediatricas, tan necesaria y conveniente para los
nifios y familias que atendemos y para los propios profesio-
nales de la Pediatria.

Quiero recordaros a todos que debemos ser garantes de la
persistencia en el tiempo y la mejora del excelente modelo de
organizacion sanitaria pedidtrica de nuestro pais, donde la aten-
cién médica a la poblacién infantil recae de forma completa
tanto a nivel de Atencién Primaria como Especializada en Espe-
cialistas en Pediatria, lo que genera un contrastado nivel de cali-
dad y eficiencia. La AEP y dentro de ella la SCCALP, promo-
verdn esta garantia de modelo asistencial con el mayor énfasis
y dedicacion.

Quiero instaros a promover personalmente, en los &mbi-
tos que os competan, la atencién Pedidtrica en edades que abar-
quen desde la época concepcional hasta los dieciocho afios de
vida como le debiera corresponder por derecho a la poblacion
infantil, tanto en Atencion Primaria como Especializada.

Las circunstancias de dificultad econémica en las que esta
inmerso nuestro pais deben hacernos, en lo posible, reforzar
nuestra generosidad laboral y asimismo contribuir con criterios
de eficiencia a las circunstancias laborales que nos rodean. En
mi opinién, tenemos que estar atentos a las ventanas de opor-
tunidad en las que podamos colaborar a favor de nuestra espe-
cialidad.

Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Cormmons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es(), la cual permite su uso, distribucidn y reproduccién por cualquier medio para fines no comerciales, siempre que se

cite el trabajo original.
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Editorial

Desde el punto de vista de la Junta Directiva que me honro
en presidir, quiero transmitiros que constituimos un equipo que
se caracterizara por vocacion de trabajo a favor de la poblacion
infantil que atendemos y de los profesionales pediatras y de
otros &mbitos sanitarios relacionados con la Pediatria. Por cir-
cunstancias etarias creo que constituimos una Junta a la cual le
va a corresponder un impulso de trdnsito generacional en el
seno de nuestra Sociedad. Soy consciente de la magnifica heren-
cia organizativa de la anterior Junta Directiva, presidida por el
Profesor Félix Lorente, y en este sentido varios miembros de
dicha Junta contindan formando parte de la misma.

También he podido palpar en toda nuestra Sociedad, el enor-
me potencial profesional que existe tanto en la Atencién Pri-
maria como en los Servicios Hospitalarios de nuestro ambito
territorial. Creo que es nuestra obligacién tutelar el desarrollo
armonico y eficiente de nuestra especialidad en la Comunida-
des Auténomas que nos competen y procurar que nuestra voz
profesional y organizativa siga haciéndose oir en las Institu-
ciones Sanitarias y Educativas de una forma sensata y firme.

Debemos contribuir a la consecucion de una docencia de
calidad y competitiva y para ello respaldaremos las iniciati-
vas formativas de pregrado, postgrado y formacién continua-
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da desde la Fundacion Sanchez-Villares y desde la propia Socie-
dad. Dentro de esta contribucién promoveremos el Grupo de
Trabajo de Tutores de Residentes de forma especialmente acti-
va.

Queremos asimismo potenciar la investigacion a través del
apoyo al Grupo de Investigacion y a cualquier iniciativa inves-
tigadora de calidad que pueda ser impulsada.

Quiero sefialar el interés de que la SCCALP participe en pro-
yectos de Cooperacion Sanitaria con paises subdesarrollados.
En este sentido, en la Comunidad de Cantabria se ha rubrica-
do un acuerdo auspiciado por la Consejeria de Sanidad y la
Organizacion no gubernamental AIDA, entre el Hospital Mar-
qués de Valdecilla y los Hospitales de Guinea-Bissau para man-
dar con regularidad misiones médicas pediatricas a los citados
hospitales. Este acuerdo seria de sumo interés ampliarlo desde
nuestra Sociedad en Asturias y Castilla-Leén.

Quiero, por tltimo, recordaros que tanto yo personalmen-
te como los miembros de la Junta Directiva estamos a vuestra
disposicién permanentemente para recibir y promover aque-
llas ideas e iniciativas que fomenten el buen funcionamiento
y la consecucién de los objetivos fundacionales de la Sociedad
de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y Le6n.
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Mesa Redonda: Actualizacion del abordaje de la

tuberculosis en Pediatria

Aspectos epidemioldgicos de la tuberculosis

M. MARGOLLES MARTINS

Direccidn General de Salud Piiblica. Consejeria de Sanidad. Gobierno del Principado de Asturias. Oviedo (Asturias).

La tuberculosis es una enfermedad milenaria que ha sido el
azote de la humanidad durante bastantes siglos, si bien en deter-
minados momentos en que se combinaban factores ambientales,
econdémicos y sociales se recrudecian los efectos sobre la salud de
las poblaciones fundamentalmente en términos de enfermos, de
fallecimientos y de las repercusiones personales, familiares, socia-
les y econdmicas de la enfermedad y su difusion.

Ademas, por las peculiaridades que posee la infeccién tuber-
culosa, atin en la actualidad estamos soportando los elevados nive-
les de infeccion que se produjeron hace mas de seis décadas, con lo
que el control de la enfermedad se ve dificultado por las elevadas
tasas de tuberculinizacion en esos afios, el aumento de la longevi-
dad en nuestro entorno asi como la terapia médica actual que puede
facilitar la progresion de infeccién a enfermedad en personas pre-
viamente infectadas, al menos en determinados dmbitos geogra-
ficos y sociales.

A pesar de esta situacion, la sociedad en general y muchas per-
sonas trabajando en la sanidad tienen la percepcion de estar ante
una antigua enfermedad, ya casi desaparecida y a la que conside-
ran en la actualidad controlada. No dejan de tener cierta razon, pero
no deja de ser ilusorio.

Tanto en plena Revolucion Industrial en el siglo XIX como, pos-
teriormente, se desarrollaron sistemas de informacién que nos per-
miten conocer la magnitud de la enfermedad tuberculosa en esas
épocas. Cuando observamos esas cifras, son ciertamente desola-
doras de los niveles de enfermedad y mortalidad asociadas a esta
enfermedad que ademés presentaba un gradiente elevado de infec-
cién y multiples presentaciones clinicas. Por poner un ejemplo, las
tasas de mortalidad especifica por esta enfermedad en Asturias a
comienzos del siglo XX® eran de 200 casos por 100.000 hab. y en
una poblacién muy joven. Eso es equivalente en la actualidad a la
sexta parte de la totalidad de los fallecimientos por todas las cau-
sas en dicho territorio, y con una poblacién mucho mas envejeci-
da. Pero, a su vez, las tasas de morbilidad eran de 400 casos por
cien mil habitantes cuando las actuales se sittian alrededor de 20
casos/100.000 hab.

Evidentemente, a lo largo del siglo XX la enfermedad fue decli-
nando paulatinamente con el incremento de las mejoras sociales,
ambientales, vivienda, disminucion del hacinamiento y mejor nutri-
cién. Sin embargo, ese declinar se vio interrumpido por determi-
nadas circunstancias que alteraban el entorno. Hitos negativos en
ese recorrido fueron la pandemia gripal, la guerra civil, el hambre
de la postguerra, el aumento de la migracion desde el campo a
las ciudades, y la aparicion de la pandemia por VIH. Hitos positi-
vos fueron el comienzo del uso de los quimioterapicos antibercu-
losos y la aparicién de farmacos antiretrovirales para el VIH®.

Como se observa en la figura 1 el declinar estuvo marcado por
esos picos de sierra asociados a la presencia de factores facilitado-
res de la enfermedad, pero nuestros niveles actuales estin muy lejos
de los de hace cien afios. Por tanto, los optimistas veran el vaso
medio lleno.

Sin embargo, ante una enfermedad ya conocida desde hace
mucho tiempo atin persisten muchos déficits en la manera de afron-
tarla, dado que si bien existe un completo arsenal terapéutico, diag-
nostico, etc., este es relativamente anticuado. Atin hoy dia catego-
rizamos a una persona de infectado tuberculoso mediante una téc-
nica secular, el diagnéstico radioldgico tiene la misma antigiie-
dad asf como los métodos de laboratorio (BAAR y Lowenstein). En
cuanto a las terapias, seguimos usando normalmente medicamen-
tos introducidos en la practica clinica hace sesenta afios. Es decir
nos enfrentamos a una enfermedad antigua con arsenales diag-
nosticos y terapéuticos para los que las nuevas tecnologias han
aportado muy poco en los tltimos decenios®?.

Y, atin asi, la enfermedad sigue declinando. Esto nos muestra la
vision relativa que tiene el impacto de muchas de las précticas sani-
tarias sobre la salud de la poblacién. Han sido los aumentos de higie-
ne (mejor vivienda, mejor ambiente), familiares (familias méas peque-
fias, con mayor disponibilidad de alimento), sociales (mejoras labo-
rales, ambientales) y también, como no, las sanitarias que han hecho
el progreso en cuanto a la carga de la enfermedad tuberculosa.

Y eso, incluso en los tltimos tiempos. En la figura 2, se obser-
va como en las dos tltimas décadas ha ido evolucionando la enfer-

Correspondencia: Mario Margolles Martins. Direccién General de Salud Publica. Consejeria de Sanidad. Gobierno del Principado de
Asturias. Calle Ciriaco Miguel Vigil, 9. 33006 Oviedo (Asturias)

Correo electrénico: mariomargolles@gmail.com
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medad en Asturias, en la que en este periodo de tiempo ha des-
cendido la morbilidad en un 66%, en especial en personas jévenes,
pero también en personas mayores. Esos cambios, en parte se ven
relacionados en el declinar paulatino de la enfermedad pero tam-
bién en un mayor cerco a la enfermedad a partir de los progra-
mas de control implantados asi como las actividades de prevencién
por parte del sistema sanitario.

Sin embargo, aunque la vision més local pueda ser realmente
halagiefia, la tuberculosis en el mundo es realmente un gran pro-
blema de salud. El Gltimo informe de la Organizacién Mundial
de la Salud® calcula que en 2007 hubo 9,3 millones de casos inci-
dentes en el mundo (més que en los afios anteriores). Las zonas méas
afectadas eran Asia y Africa (80% entre ambas), pero hay paises con
mas de un millon de casos al afio (India y China).

No obstante, aunque aumenta la frecuencia absoluta de casos
no es asi en incidencia, dado que esta estd disminuyendo a razén
de un 1% anual. Las tasas mundiales de incidencia se situaban en
2007 en 140 casos por 100.000 h®.
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Un problema asociado a la enfermedad es el alto porcentaje de
coinfeccion con el VIH, en especial en Africa (80% de todas las coin-
fecciones).

También en 2007 se estimaba en mas de medio millén en niime-
ro de casos multiresistente, en especial en India, China y Rusia. En
Europa, los ECDC® estiman en més de 300.000 los casos en Euro-
pa y en mas de 46.000 los fallecimientos anuales. En Europa, la pro-
porcion de personas infecciosas era del 40% mientras en el Mundo
era del 57% (Fig. 3).

Los ECDC® también opinan que la situacion de la multidro-
goresistencia es alarmante.

En Espafia, somos un poco mas optimistas, las tasas de inci-
dencia descendieron en 2009 un 7% con 17 casos/100.000 habi-
tantes a expensas del descenso en tuberculosis respiratoria. Los
casos de meningitis tuberculosa se mantienen estables.

No obstante, la distribucion de la tuberculosis en Espafia no es
homogénea. Hay territorios que presentan una mayor incidencia,
seguramente por sus elevados niveles de calidad de los sistemas
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Tasas de mortalidad por 100.000 habitantes, Europa 2007-2009
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de informacién pero también hay factores socioecondmicos, geo-
gréficos que facilitan la aparicion de la enfermedad. En un estudio
reciente® se asocia la mayor frecuencia de enfermedad al cuadrante
noroeste de Espafia asi como a la esquina suroriental de la penin-
sula. Los autores refieren asociaciones de los patrones de enfer-
medad no con la geografia sino con caracteristicas sociodemogra-
ficas de las provincias citadas, como la tasa de hacinamiento, la
tasas de inmigracion, tasas de analfabetismo, de paro, el gasto medio
en euros por persona/afo, la tasa de SIDA y la de gripe. Todas esas
variables estdn altamente asociadas a una mayor aparicién de la
enfermedad. Esto se ve reproducido en otros estudios®”.

Y esto es asi porque la aparicion de la enfermedad estd liga-
da a factores altamente sociales y no a cuestiones biolégicas, que
siendo causa necesaria no es suficiente para el desarrollo de la
enfermedad. Y es facilmente visible a partir de los datos de los
registros de casos de tuberculosis. Por ejemplo, en Asturias, en
2007 y 2008 més del 70% de los pacientes de TB presentan algtin
tipo de problema social. Un 15% alcoholismo, un 11% trabajo de
la mineria con silicosis, un 10% VIH, un 8% consumo de drogas
por via parenteral, un 2% son personas sin techo, etc.)?. Solo a
medida que podamos controlar los factores que desencadenan esos
problemas sociales podemos estar tranquilos respecto al control
de la enfermedad.

Siempre se ha dicho que la tuberculosis en una enfermedad que
afecta fundamentalmente a hombres y esto es asi en toda Espaiia.
En Asturias en concreto, el cociente de masculinidad es de 2,6@.
Hay factores ligados al sexo, pero la mayoria estdn ligados al géne-
roy a los roles, factores de trabajo y de conductas que generan més
casos en hombre especialmente a partir de la segunda década de la
vida. Hasta entonces la incidencia es similar en ambos sexos.

Antiguamente la tuberculosis era una enfermedad de jéve-
nes, pero hoy dia estd cambiando y lo esta haciendo diferentemente
en distintos ambitos. Por ejemplo, en Asturias, las incidencias en

las dltimas décadas concentran los casos a partir de la sexta déca-
da de la vida (en términos relativos, incidencia) revelando que son
las poblaciones con alta tasa de tuberculinizacion hace 5-6 décadas
las que hoy dia estan a mayor riesgo de desarrollar una enferme-
dad tuberculosa. Sin embargo, desde comienzos de la década de
los noventa del Siglo XX la epidemia del VIH hizo que aquellas per-
sonas mas expuestas a este virus desarrollaran la tuberculosis den-
tro del complejo sindrome producido por la infeccién viral lle-
gando a cambiar la definicién de caso de SIDA. Eso significé un
incremento en las tasas de tuberculosis entre los 20-40 afios de edad
en todas las CCAA, pero proporcionalmente mayor en aquellas
cuyas tasas de tuberculinizacién no eran muy elevadas. Ese cam-
bio, en Asturias, no fue suficiente para cambiar el patrén de eleva-
do envejecimiento de la enfermedad tuberculosa (Fig. 4). No obs-
tante, si el factor social es muy importante en la tuberculosis cuan-
do esta registra coinfeccién con VIH este factor es determinante
(34% de alcoholismo, 50% uso de drogas, 13% alteraciones psi-
quidtricas, 13% inmigrantes irregulares, 10% sin techo, 10% ante-
cedentes de prision, etc.) (Fig. 5).

Otros factores asociados descritos en la literatura es el pais de
nacimiento o, en términos relativos, la inmigracién. Existe un mayor
riesgo de desarrollar la enfermedad tuberculosa entre estos que en
la poblacién nacional. Por ejemplo, en Asturias, con un 5% de pobla-
ci6n extranjera, estos representan més de un 9% de los casos de
tuberculosis, derivado probablemente de las tasas de tuberculini-
zacion en sus paises de origen y siendo ademds poblacion mayo-
ritariamente joven® (Fig. 6).

Comentabamos previamente el alto envejecimiento de los casos
de tuberculosis. Esto no significa que no haya casos en edades jove-
nes ni en nifios. No obstante, muchos de los casos en estos generan
problemas de categorizacion a la hora de inclinarse por infeccién
o enfermedad tuberculosa. Sin embargo si tenemos en cuenta aque-
llas personas en edad infantil que han sido tratados como casos de
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Figura 5. Asturias. Morbilidad por tuberculosis, 2007-2008. Distribucién
factores de riesgo en coinfecciones VIH-tuberculosis.

tuberculosis, atin a pesar del considerable descenso de los casos en
esta edades, en parte debidos a una mejora continua de las condi-
ciones sociales de los mismos (mejor nutricién, mejores viviendas,
menor hacinamiento al cambiar el modelo familiar, etc.) pero tam-
bién a medidas sanitarias, como la vacunacién con BCG que fue
capaz de controlar la aparicién de casos graves (en especial la menin-
gitis tuberculosa o la miliar) de enfermedad en esas edades cuan-
do el riesgo de infeccion era muy elevado. Las tasas reportadas
en Asturias son relativamente pequefias (Tabla I)® con una media
de 7-8 casos en menores de 15 aflos anuales (tasas especificas de 7,5
casos/100.000 menores de 15 afios anuales).

No hay diferencias de género en la aparicion de casos en eda-
des infantiles.

228 VOL. 51 N2 218, 2011

O Asturias CJEuropa M Africa B América del Sur B América Central

Figura 6. Asturias. Morbilidad por tuberculosis, 2007-2008. Distribucion
por pais de origen.

La presentacion clinica en estas edades es abrumadoramente
pulmonar (87%), un 7% pleural y un 7% de SNC (no meningea).

Como es caracteristico de la enfermedad tuberculosa en la infan-
cia es muy dificil que un nifio se contagie a partir de otro nifio (o él
mismo contagie a otro) porque es muy pequeiia la tasa de bacilife-
ros salvo en adolescentes tardios. En los dos tltimos afios en Astu-
rias® solo ha habido un caso con BK+ y en seis afios del Sistema de
Informacion Microbiolégica de Asturias® solo se han aislado 16
casos de M. tuberculosis.

Todos los casos de Tuberculosis en Asturias en los tltimos afios,
han sido personas autdctonas, no ha habido nifios o nifias inmi-
grantes.

Lo mismo sucede con la coinfeccién VIH tuberculosis.

Asi como para los adultos, todos los afios fallecen de tubercu-
losis una proporcion significativa de casos un 1,6 casos/100.000h
(aproximadamente unos 500 casos al afio en Espafia), lo que sig-
nifica en Asturias una letalidad de un 7%, no han fallecido en los
tltimos afios ningtin nifio por tuberculosis.

Hasta ahora hemos hablado de enfermedad tuberculosa en la
infancia pero el conocimiento de la situacion de la infeccién tuber-
culosa en esas edades es muy importante pero existe una escasa
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tuberculosis en Pediatria

Nuevos tests diagnosticos en la infeccion tuberculosa

B. GONZALEZ GONZALEZ!, A. FERNANDEZ QUIROGA!, .M. GARCIA GARCIA?

1Atencion Primaria. Grupo de Estudio de Contactos de TB de Avilés. 2Neumologia. Hospital San Agustin. Avilés,

INTRODUCCION

La tuberculosis (TB) contintia siendo un problema importante
de Salud Publica a nivel mundial y una de las causas més preva-
lentes de enfermedad y muerte en muchos paises.

Las personas infectadas son el gran reservorio de la TB y mien-
tras estas tasas sean elevadas en una comunidad, se mantendra la
prevalencia de la misma®. Es aqui donde cobra mayor importan-
cia un diagndstico precoz de la infeccién tuberculosa por dos razo-
nes:

1. Diagnosticar y tratar nuevos casos de enfermedad tuberculo-
sa.

2. Diagnosticar y tratar infectados de TB y por lo tanto, evitar nue-
vos casos de enfermedad contribuyendo a romper la cadena de
transmision.

NUEVOS TEST DIAGNOSTICOS DE INFECCION
TUBERCULOSA

Hasta hace poco la prueba de la tuberculina (PT) era el méto-
do clasico de diagndstico de la infeccion tuberculosa latente (ITL).
La aparicién de otros métodos, como son los tests basados en la
cuantificacién de interferén gamma (Interferon-Gamma- Release
Assays: IGRAs) estan aportando cambios a la metodologia actual
en el diagnéstico de la ITL

Los IGRAs detectan y cuantifican la produccién in vitro de inter-
feron-gamma por las células linfocitarias T (principalmente CD4+)
tras la estimulacién con antigenos especificos del Mycobacterium
tuberculosis. En Espafa actualmente estan comercializados el Quan-
tiIFERON-T -GOLD In Tube y el T-SPOT.TB.

Las principales ventajas e inconvenientes de los IGRAs en rela-
cién con la PT se reflejan en la tabla L

A falta de un consenso (nacional o internacional) sobre el uso
de uno u otro medio diagnéstico, las recomendaciones generales
sobre el uso de los IGRAs son las siguientes®?:

© 2011 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn

Diagnéstico de enfermedad TB

1. Los IGRAs no deben reemplazar a los métodos diagndstico
estandar (clinicos, radiolégicos y microbioldgicos) en el diag-
noéstico de le enfermedad TB*.

2. En determinadas situaciones (TB extrapulmonar, diagndstico
de TB en nifios), los IGRAs pueden aportar informacion com-
plementaria a los métodos comentados en el punto anterior
para el diagnéstico de TB.

3. Los IGRAs positivos no son diagndsticos de enfermedad TB.

4. Un IGRA negativo no excluye enfermedad TB.

Diagnéstico de ITL

1. Los IGRAs no diagnostican realmente infeccion por el M. tubercu-
losis sino la presencia de una respuesta inmune hacia una serie de
antigenos del M. tuberculosis (ESAT-6 y CFP-10), si bien en la prac-
tica clinica se asume que un IGRA positivo en indicativo de ITL.

2. En grupos de riesgo o en situaciones especiales de inmunode-
presion un IGRA negativo no descarta una ITL sino que su resul-
tado debe valorarse en el contexto clinico adecuado.

3. Los IGRAs no distinguen entre una ITL y una TB activa.

4. En individuos sanos inmunocompetentes con un IGRA nega-
tivo es muy poco probable la progresién hacia una TB gracias
al elevado valor predictivo negativo de la prueba.

5. En sujetos inmunodeprimidos est indicado el uso simultaneo
de los dos tests diagnosticos (PT e IGRAs).

6. Los IGRAs son titiles en el diagnéstico de ITL de las personas
con antecedentes de vacunacién por BCG.

SELECCION DE UN TEST DIAGNOSTICO

Teniendo en cuenta que no existe una técnica gold stindard para
el diagnéstico de ITL, los métodos existentes (PT e IGRAs) se pue-
den combinar en cualquiera de las siguientes opciones:

1) Uso de PT como tinico método diagndstico.
2) Uso de IGRAs como tinico método diagndstico.

Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es(), la cual permite su uso, distribucidn y reproduccién por cualquier medio para fines no comerciales, siempre que se

cite el trabajo original.
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TABLA L

B. GONZALEZ GONZALEZ Y COLS.

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LOS IGRAS EN RELACION CON LA PRUEBA DE LA TUBERCULINA.

Ventajas IGRAs

Inconvenientes IGRAs

Sélo se requiere una primera visita.

Evitan la subjetividad en la interpretacién de la prueba.
No presentan interferencias con la vacuna BCG.
Carecen de efecto booster.

Incorporan un control positivo.

El resultado es mas rapido.

Precisan de la extraccion de una muestra suficiente de sangre.

La muestra debe procesarse en un periodo de tiempo determinado.
Para su procesamiento precisan de una mayor infraestructura.

El coste es mayor.

3) “Two steps” (dos pasos o escalones) en el que se utilizan ambos
de forma consecutiva, es decir primero PT y si hay dudas se
realiza posteriormente IGRAs.

4) Uso de ambos tests de forma simulténea.

En general, los IGRAs pueden ser utilizados “en lugar de” y no
“ademds de” la PT, en todas las situaciones en las que se recomienda
utilizar la PT como ayuda al diagnéstico de la infeccién por M. tuber-
culosis pero con las siguientes puntualizaciones:

a) Situaciones en las cuales IGRAS es preferido aunque la PT

es aceptable

- IGRAs es preferido en aquellas poblaciones con historial de difi-
cultad para realizar la visita de lectura de la PT, por ejemplo,
vagabundos y personas adictas a drogas. Su uso en estos casos
va a aumentar la deteccion de ITLGS.

- UnIGRA es preferido para estudiar personas que han recibido
BCG (como vacuna o tratamiento para el cancer). El uso de
IGRAs en estas poblaciones aumenta la especificidad diagnés-
tica y mejora la aceptacion del tratamiento para ITL?9.

b) Situaciones en las que cualquiera PT o IGRAs pueden ser

utilizadas sin preferencia por ninguna

- UnIGRA o PT pueden ser usadas sin preferencias para evaluar
a contactos recientes de personas con TB activa o con la sos-
pecha de tenerla.

- UnIGRA o PT pueden ser usados sin preferencias para el scre-
ening periddico de profesionales con exposicién a M. tubercu-
losis (por ejemplo programas para trabajadores de la salud).

¢) Situaciones en las que debe considerarse utilizar ambos (PT

e IGRAS)

- Aunque el uso rutinario de ambas pruebas PT e IGRAs no estd
recomendado, se considerara la realizacion simultdnea de las
mismas en las siguientes situaciones:

1. Cuando el riesgo de infeccién, el riesgo de progresion o el
riesgo de una forma grave estd incrementado (por ejemplo,
personas con VIH o nifios menores de 5 afios que tienen ries-
go incrementado de infeccion por M. tuberculosis).

2. Cuando existe sospecha clinica elevada de infeccién tuber-
culosa.

- En estos pacientes con un test inicial negativo, tener un resul-
tado positivo de un segundo test como evidencia de infeccion,
incrementa la sensibilidad en la deteccion.

- Eluso de ambos PT e IGRAs también puede ser ttil cuando
el test inicial es positivo en las siguientes situaciones:

1. Cuando se necesita una evidencia adicional de infeccién para
alentar la conformidad (por ejemplo, en extranjeros o traba-
jadores de salud que crean que la positividad de su PT sea
atribuible a la BCG). En estos casos un IGRA positivo puede
incitar una mayor aceptacion para un tratamiento por ITL si
se compara con una PT positiva solamente.

2. En personas sanas que tengan un riesgo bajo de infeccién o
de progresion a enfermedad. En este caso, requerir un resul-
tado positivo del 2° test incrementa las probabilidades de que
el test refleje una infeccion.

IGRAS EN NINOS

Los nifios, especialmente los menores de dos afios, que han esta-
do en contacto con un caso de TB activa tiene un elevado riesgo de
infeccién; por ello constituyen uno de los objetivos principales de
todo estudio convencional de contactos con el fin de descartar ITL
y de iniciar tratamiento lo mds pronto posible en los infectados asi
como de realizar quimioprofilaxis primaria en los casos indicados.
Otras consideraciones a tener en cuenta en la edad infantil son la
mayor tasa de progresién de ITL a enfermedad tuberculosa y el
mayor riesgo de desarrollar formas graves de enfermedad (formas
severas como meningitis, enfermedad diseminada o muerte) sobre
todo en los menores de 5 afios.

En nifios es mas complejo que en adultos valorar la precision
de los IGRAs por varios motivos. El primer inconveniente es su
menor participacién en este tipo de estudios, el segundo es la difi-
cultad en la extraccién sanguinea; ademas, la confirmacion micro-
bioldgica es menos frecuente y en los casos en los que se adminis-
tra la BCG la administracion es mas reciente®. Por otro lado, la res-
puesta inmunitaria difiere, con menor produccién de IFEN Gamma
en menores de 4 afios y es mds frecuente encontrar un patrén de
discordancia PT+/IGRAs19, asi como un resultado de de IGRAs
indeterminado™.

En general, y a falta de més estudios sobre los IGRAs en la edad
pediétrica, las principales recomendaciones sobre su uso en nifios
son las siguientes:

1. En el momento actual no hay evidencia que avale el uso de los

IGRAs sobre la PT en el diagndstico de ITL en nifios(213.

2. Un valor de IGRAs positivo tiene mayor valor predictivo de
progresion a enfermedad TB que la PT®¥.

3. Ennifios menores de 5 afios estd indicada la realizacién con-
junta de ambas técnicas (PT e IGRAs) tanto para el estudio de

ITL como para el diagnéstico de enfermedad TB®9.
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Captacion caso de TBC en HSA /Fundaci6n Avilés

!

‘ Notificacién por parte del Servicio correspondiente al Servicio de Neumologia

|

Entrevista con el caso y familiares para identificar
los contactos intimos susceptibles de estudio
[

!

Contacto

'

Notificacién a los
responsables de Primaria,
Rx y Microbiologia

en edad
pediatrica

Notificacion al responsable/s del
Centro de Salud correspondiente
de los contactos o el caso

|

Notificaciéon a
los responsables

‘ Contactar y concertar cita (médic@ y ATS) con los contactos ‘

de Pediatria @

Estudio de

contacto

- Cumplimentar historia

- Solicitar Rx de térax en el dia:
volante OMI urgente “Contacto TBC”

- Extraccion de sangre para
Quantiferon, hemograma y
PFH (volante impreso OMI)

- Realizacion de tuberculina
- Citar en 3 dias para lectura
de tuberculina

Lectura de tuberculina

- Reunidn conjunta con los responsables de
Primaria del proyecto para valoracion de
los resultados y decidir actuacién

- Concertar cita con los contactos

Figura 1. Protocolo de estudio de contactos de TB en el Area Sanitaria IIL.

4. En nifios de bajo riesgo con una PT positiva, un resultado de
IGRAs negativo reforzaria la decision de no tratar, ya que el
hallazgo de una PT positiva en estos grupos de poblacion, a
pesar de no estar vacunados de BCG, se puede deber a expo-
sicién a otras micobacterias no tuberculosas®.

ESTUDIO DE CONTACTOS DE TB EN EL AREA SANITARIA
III-ASTURIAS

Con el fin de organizar el estudio de contactos de TB en el Area
Sanitaria III del Principado de Asturias se llevé a cabo un Proyec-
to de Investigacion financiado por el Instituto Carlos III bajo el titu-
lo “Programa Piloto para el Estudio de Contactos de Pacientes con
Tuberculosis mediante la coordinacién de los diferentes niveles asis-
tenciales en el Area Sanitaria IIT del Principado de Asturias”.

Ademas de organizar el estudio de contactos de TB en el Area
Sanitaria, se plante como objetivo “comparar dos técnicas diag-
nésticas de infeccion tuberculosa (Prueba de la Tuberculina y
QuantiFERON) utilizadas de forma simultanea en un estudio de
contactos de pacientes con tuberculosis”, con el fin de evaluar los
resultados y las posibles diferencias que aportan los dos méto-
dos.
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Para ello se realizé un estudio descriptivo prospectivo de con-
cordancia entre PT y QTF de los contactos de todos los pacien-
tes con TB diagnosticados en el Area Sanitaria I1I entre Abril del
2008 y Diciembre de 2010. La realizacion de ambas pruebas diag-
nésticas se llevé a cabo en los diferentes centros de Salud del Area
III del Principado de Asturias (Fig. 1) y para la realizacién e inter-
pretacion del QuantiFERON, se contd con la participacién en el
estudio de la Unidad Regional de Micobacterias del Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. En total se estudiaron 413 contac-
tos y se diagnosticaron 202 ITL. Se observé concordancia entre
ambos tests tanto desde el punto de vista cuantitativo (Correla-
cion de Pearson: 0,565 p<0,001) como cualitativo (concordancia
de 80%).

Las conclusiones encontradas en el estudio y que entran en con-
sonancia con lo comentado hasta ahora fueron las siguientes(!”:

1. LaPT sigue mostrando utilidad a la hora de diagnosticar la ITL.

2. Existen concordancia en los resultados de PT e IGRAs si bien
en un 20% los resultados son discordantes.

3. Los resultados concordantes y positivos de ambas pruebas con-
firman y fortalecen el diagndstico de “Infeccion Tuberculosa”;
de la misma manera que los resultados concordantes y nega-
tivos confirman y fortalecen el diagnéstico de “Expuesto no
Infectado”.




4. Sibien los resultados discordantes son dificiles de interpretar,
en el estudio de contactos de alto riesgo la consideracion de
cualquier resultado positivo como diagndstico de ITL aumen-
ta la sensibilidad del estudio.

5. Finalmente los IGRAs, al igual que la PT, deben interpretarse
como el resto de pruebas diagndsticas, es decir un dato méas a
tener en cuenta a la hora de tomar una decision, dentro de un
contexto clinico y epidemiolégico determinado.

IDEAS FINALES

1. LaPT sigue mostrando utilidad a la hora de diagnosticar la ITL
El uso de los IGRAs es preferido en poblaciones con dificultad
para realizar la visita de lectura de la PT y en personas con ante-
cedentes de vacunacion por BCG.

3. Serecomienda el uso simultaneo de la PT y los IGRAs en suje-
tos inmunodeprimidos y en nifios menores de 5 afios.

4. En caso de sospecha elevada de ITL y ante una PT negativa se
recomienda la realizacion de IGRAs.

5. Las concordancias de ambas pruebas (PT e IGRAs) refuerzan los
diagndsticos tanto de ITL (en el caso de resultados positivos) como
de expuestos no infectados (en el caso de resultados negativos).
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Mesa Redonda: Actualizacion del abordaje de la

tuberculosis en Pediatria

Tuberculosis en el nifo

J. RUIZ CONTRERAS

Seccion de Lactantes e Inmunodeficiencias. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid

INTRODUCCION

La tuberculosis infantil representa alrededor del 5% de todos
los casos de tuberculosis en los paises desarrollados, pero el por-
centaje es mucho mayor en los paises en vias de desarrollo®?. En
Espafia, los nifios menores de 14 afios representan el 5,6% de todos
los casos de tuberculosis®. Aproximadamente, dos tercios de los
casos de tuberculosis en nifios europeos de 0 a 14 afios ocurren
en Europa del Este. En estos paises, la incidencia més alta de
tuberculosis ocurre en adultos jévenes, entre los 25-44 afios, lo
que condiciona una mayor exposicién de los nifios a enfermedad
activa®.

El contagio de los nifios se produce, casi siempre, desde un adul-
to con enfermedad cavitaria pulmonar, de manera que un caso de
tuberculosis infantil es sindnimo de uno o varios casos familiares
en adultos. En los lactantes, el adulto implicado es casi siempre un
miembro de la familia que vive en el mismo domicilio, pero los
nifios mayores pueden infectarse fuera de casa. Las condiciones
socioecondmicas bajas, la pobreza, y el hacinamiento facilitan la
transmision de la enfermedad.

En los adultos, se ha producido un incremento de los casos de
la tuberculosis como consecuencia de la pandemia de la infeccién
por el VIH. En los nifios este fendmeno no esta estudiado, pero es
muy probable que la infeccién por el VIH se haya acompaiiado tam-
bién de un incremento de los casos de tuberculosis infantil.

DIAGNOSTICO DE LA TUBERCULOSIS EN EL NINO: LOS
PROBLEMAS DEL TEST CUTANEO DE PPD (MANTOUX)

Dado que sélo en alrededor el 25%-40% de los nifios con tuber-
culosis pulmonar se aisla M. tuberculosis en los cultivos de aspira-
do gastrico® o en el esputo inducido (el diagnéstico de la enfer-
medad se basa en la sospecha de la misma y en la reaccién de PPD
o mantoux. Sin embargo, esta prueba presenta algunas dificulta-

des técnicas y de interpretacion que hay que tener en cuenta a la
hora de hacer el diagnéstico en un caso concreto .

Una norma que no se deberia olvidar es que sdlo se deberia rea-
lizar un mantoux cuando se tiene I certeza de lo que se va a hacer si resul-
ta positivo (Tabla I). Por otra parte, deberia siempre interpretarse en el
contexto del riesgo de padecer tuberculosis de la persona en que se indica
la prueba (Tabla II).

La forma correcta de llevar a cabo la prueba es la inyeccion intra-
dérmica en la cara anterior del antebrazo, de forma que en la zona
de la inyecci6n aparezca una pequefia ampolla palida de 6-10 mm
de didmetro. Si esta ampolla no aparece, la inyeccion debe repetir-
se. La lectura se hace valorando el didmetro transversal de la indu-
racion a las 48-72 horas, cuando alcanza su grado maximo, y regis-
trando la lectura en mm y no como positivo o negativo. Sélo se mide
la induracion, ya que se trata de valorar la reaccién linfocitaria de
hipersensibilidad retardada a los antigenos de la micobacteria de
la vacuna. El eritema sin induracién que aparece unas pocas horas
después de la inyecci6n no tiene valor diagnéstico. Si la lectura se
hace mas alla de las 72 horas, puede infravalorarse la induracién y
la prueba deberia repetirse nuevamente si es menor de 10 mm. Si
es mayor de este tamafio, se da como positivo aunque la lectura se
haya realizado tarde. Una lectura antes de las 48 horas con indu-
racion = 10 mm es también positiva?.

Las variaciones interindividuales (medidas llevadas a cabo por
diferentes personas) e intraindividuales (medidas hechas por la
misma personas) son muy escasas cuando la induracién es 0, pero
no son infrecuentes cuando hay algtin grado de induracion®!”. En
estos casos, si la medida de la induracién esta cercana al punto de
corte (cut off) el mantoux puede darse como negativo o positivo
equivocadamente. Se ha estimado que en un 5% de las medidas
la variacion interindividual e intraindividual puede ser desde 2,5
mm hasta mds de 3 mm®. En general, la infravaloracién es mas fre-
cuente que la supra-valoracion, de forma que pacientes con man-
toux claramente positivo pueden ser dados como negativos!”. El
método que conlleva menor variabilidad es el ball-point pen (un
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RECOMENDACIONES DE INTRADERMORREACCION DE MANTOUX EN
LACTANTES, NINOS Y ADOLESCENTES.

TaBLA L

Nifios en los que esta indicado realizarlo

- Contactos con casos de tuberculosis confirmada o sospechosa
(investigacion de contactos)

- Nifios con hallazgos radioldgicos o clinicos sospechosos de la
enfermedad

- Nifios inmigrantes de paises endémicos (Asia, Oriente Préximo,
Africa, Latinoamérica, Paises de Europa del Este y paises de la
antigua Union Soviética

- Nifios con antecedentes de viajes a zonas endémicas y contacto
significativo con la poblacién autéctona

Nifos en quienes se debe hacer un mantoux anual

- Nifios infectados VIH
- Adolescentes encarcelados

Realizarlo antes de iniciar un tratamiento con esteroides, inmunosu-
presores o con antagonistas del factor de necrosis tumoral alfa (TNF o)

boligrado de punta de tamafio medio se desliza transversalmente
por un lado hacia la induracién hasta que se nota una resistencia
en un punto en el que se dibuja una marca; después se realiza la
misma operacion en el otro lado de la induracién y se mide la dis-
tancia entre las dos marcas).

Ademas de las variaciones en las medidas, hay otros factores
que influyen en la sensibilidad y especificidad del mantoux, como
la gravedad de la propia infeccién que puede condicionar que hasta
en un 10% de las formas diseminadas y las pulmonares graves
demostradas con cultivo el mantoux sea negativo®. Algunas infec-
ciones viricas como el sarampién y la varicela pueden disminuir
transitoriamente la respuesta a tuberculina. Después de la admi-
nistracion de la vacuna triple virica acontece, a veces, una dismi-
nucién significativa del tamafio de la induracion”#. Por tanto, se
recomienda realizar la vacunacion y el mantoux el mismo dia, ya
que en este caso no se produce ninguna interferencia. El uso de cor-
ticosteroides también disminuye e incluso negativiza el mantoux,
especialmente cuando se utilizan a dosis mayores de 2 mg/kg/dia
de prednisona o su equivalente. La hiporrespuesta es transitoria
y se recupera después de retirar el farmaco.

La vacunacién previa con BCG puede dar lugar a falsos posi-
tivos en el mantoux?? pero en casos de alta sospecha clinica o epi-
demiolégica la importancia de la BCG previa deberia ser minimi-
zada o no considerada, sobre todo si la vacunacién se llevd a cabo
al nacimiento o en los primeros meses de vida. Menos de un 50%
de los lactantes a los que se administra un mantoux después del
nacimiento son positivos a los 6-12 meses‘?. De hecho, casi todos
los nifios vacunados en el momento del nacimiento son negativos
alos 5 afios de edad™ y hay estudios que demuestran que no hay
diferencia en la positividad del mantoux entre los lactantes vacu-
nados al nacimiento y los no vacunados‘. Por otra parte, las posi-
tividades iguales o superiores a 15 mm es improbable que se deban
ala BCG" y deberfan ser siempre consideradas como infeccién
tuberculosa.

J. RUIZ CONTRERAS

TABLA II.  INTERPRETACION DE LA REACCION DEL MANTOUX EN NINOS.

British Thoracic Society

Positivo:
- 5-14 mm (sin BCG)
- > 15mm (con BCG)

OMS

Positivo:
- 210 mm (sin BCG)
- 214 mm (con BCG)

(induraciones entre 5 y 14 mm pueden ser positivas si hay sospecha
clinica o radiolégica de la enfermedad, o historia de contacto)

American Academy of Pediatrics

Positivo

= 5 mm en las siguientes circunstancias

- Nifios en contacto estrecho con un caso de tuberculosis

- Nifios con sospecha de enfermedad tuberculosa (radiograffa de
térax, o sospecha clinica)

- Pacientes que reciben inmunosupresores o padecen una
enfermedad inmunosupresora

=10 mm en las siguientes circunstancias:

Nifos con riesgo de enfermedad diseminada

- Nifios menores de 4

- Enfermedades crénicas: malnutricin, diabetes mellitus, linfoma,
Hodgkin, insuficiencia renal crénica

Aumento de exposicién a tuberculosis

- Nifios nacidos en areas con alta prevalencia

- Nifios expuestos a adultos con infeccién por VIH, adictos a drogas,
residentes de geridtricos y carceles

= 15 mm: nifios de 4 afios de edad o mayores sin factores de riesgo

El documento de Consenso de la Sociedad Espafiola de Infec-
tologia Pediatrica™ establece que un mantoux = 10 mm deberia
considerarse positivo en nifios sanos que no hayan sido vacunados
en los 3 afios anteriores. Si el nifio esté sano y ha sido vacunado con
BCG en los tres afios previos el mantoux, debe considerarse posi-
tivo cuando es = 14 mm.

Es importante enfatizar que dada la gran cantidad de varia-
bles a que estan sometidas la técnica y la lectura del mantoux, la
prueba debe realizarse de manera dirigida, en poblaciones o indi-
viduos de alto riesgo“® (Tabla I), ya que, en caso contrario, condu-
ce a diagndsticos equivocados y tratamientos innecesarios. El sig-
nificado de la induracién esté fuertemente determinado por la mag-
nitud del riesgo de padecer tuberculosis en la persona a la que se va
a hacer la prueba® (Tabla II). Es obvio que, como en cualquier test
diagndstico, el valor predictivo positivo (VPP) del mantoux depen-
de dela prevalencia de tuberculosis en una poblacién determinada.
En poblaciones con prevalencia baja, la mayoria de los resultados
positivos serdn falsos positivos. La especificidad del test depende,
también, del criterio que se utiliza para considerarlo positivo y se
incrementa al aumentar el cut-off que separa a los individuos posi-
tivos y negativos. En estos casos la sensibilidad disminuye. En
general, en nuestro pafs hay un consenso general en que una indu-

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 235



Tuberculosis en el nifio

racion = 10 mm sea considerada positiva en cualquier circunstan-
cia. Sin embargo, induraciones = 5 mm deben considerarse positi-
vas en personas con riesgo alto de desarrollar infeccién tuberculo-
sa como personas con infeccion por el VIH, aquéllas que reciben tra-
tamientos inmunosupresores o padecen inmunodeficiciencias y las
que han estado en contacto estrecho con un caso indice de tubercu-
losis o tienen radiograffas de térax compatibles con la enfermedad“.

La confirmacién microbioldgica de la tuberculosis debe ser siem-
pre un objetivo diagndstico, tanto por motivos epidemiolégicos
como para determinar la posible existencia de resistencias. En la
tuberculosis pulmonar de los nifios, el aislamiento de la micobac-
teria se hace mediante el lavado gastrico, pero sélo se consigue en
un 25-40% de los casos, aunque en los lactantes el porcentaje es
mayor®417, Se obtienen tres lavados gastricos, consecutivamente
en tres dias, en ayunas para obtener las secreciones respiratorias
deglutidas. Para ello, se inserta una sonda nasogastrica por la mafia-
na, antes de que el nifio se levante y se aspira el contenido gastri-
co. Si la cantidad de aspirado es menor de 20 ml, se introducen 20
ml de salino fisiolégico, se dejan 2-3 minutos y se aspiran.

El cultivo de una muestra de esputo inducido tiene una sensi-
bilidad igual o mayor que tres aspirados gastricos®. La técnica con-
siste en premedicar al nifio con una dosis de 200 pg de salbuta-
mol nebulizado para evitar la broncoconstriccion y posteriormen-
te administrar 5 ml de suero salino estéril nebulizados con oxige-
no con un flujo de 5 1 por minuto. A continuacién, se hace percu-
sién tordcica anterior y posterior y se lleva a cabo el aspirado naso-
faringeo. Las Guias NICE de tratamiento de tuberculosis reco-
miendan que en los nifios se utilice preferentemente el esputo indu-
cido sobre el lavado gastrico para el diagnéstico de la tuberculosis.

EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD TUBERCULOSA

En dreas no endémicas, como Espaia, el diagnostico de enfer-
medad tuberculosa se basa en tres puntos: 1) contacto conocido con
un caso indice adulto; 2) mantoux positivo; y, 3) signos sugeren-
tes en la radiografia de térax. Mas de la mitad de los nifios con tuber-
culosis en los paises desarrollados se diagnostica al investigar los
contactos de un adulto con tuberculosis.

El riesgo de tuberculosis de un nifio que vive en el mismo domi-
cilio que un adulto con enfermedad es muy alto, por lo que, en estos
casos, un mantoux positivo o una radiografia de torax anormal son
muy sugerentes de infeccion o enfermedad tuberculosa. La adqui-
sicién de la infeccion y el desarrollo de la enfermedad dependen
de la gravedad de la enfermedad en el adulto, de la intimidad del
contacto y de la edad del nifio. Si el adulto enfermo tiene una cavi-
dad y produce esputos muy baciliferos la probabilidad de trans-
mitir la infeccion es muy alta, superior al 30-40%81.

La evolucion de la infeccién en los nifios que se contagian esta
influenciada, en gran medida, por la edad. Los nifios menores de 4
afios no sélo desarrollan con mds frecuencia enfermedad tuberculo-
sa que los nifios mayores de esta edad, sino que tienen mucho més
riesgo de progresar a enfermedad grave y diseminada, habitualmente
en los 12 meses siguientes al contagio®'”-2. Esta es la razén por la
que en esta edad pueden considerarse positivas pruebas de PPD con
menor didmetro de induracién que en nifios mayores.
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INFECCION TUBERCULOSA LATENTE (ITBL)

Se define infeccion tuberculosa latente el caso de una persona
que tiene un mantoux positivo sin manifestaciones clinicas de enfer-
medad y con una radiografia de térax normal®'®. La existencia
de una exposicion a un caso indice no cambia la definicién ante-
rior, pero si aumenta el riesgo de que la infeccién latente progrese
a enfermedad tuberculosa, toda vez que esto sucede, sobre todo,
en los 12 meses siguientes al contacto. Los lactantes y nifios peque-
fios con ITBL no tratada, tienen un riesgo particularmente alto de
enfermedad (hasta un 40%) y de enfermedad grave o diseminada

El tratamiento de la ITBL con isoniazida durante 6-9 meses eli-
mina, hasta en un 90%, el riesgo de tuberculosis en nifios expues-
tos o con infeccién latente®'9. Un curso de 3 meses de isoniacida y
rifampicina tiene una eficacia similar (21) y la rifampicina sola
durante 3-4 meses es equivalente a la isoniacida durante 6 meses®19.

Los CDC y la AAP recomiendan como régimen preferido el de
isoniacida durante 9 meses, ya que parece ser superior al de 6
meses?!9. Sin embargo, en casos en los que el cumplimiento de un
régimen de 9 meses no pueda garantizarse, el tratamiento de 6
meses es una buena opcién y es el recomendado por la Guia NICE
del Ministerio de Salud del Reino Unido®. Si el paciente tiene infec-
cién por el VIH o estd inmunodeprimido es recomendable utili-
zar el curso de 9 meses“®. Otra opcion de las Guias NICE es una
pauta de isoniacida y rifampicina durante 3 meses®?. En perso-
nas que no toleran la isoniacida o cuando se sospecha resistencia a
este farmaco se recomienda rifampicina durante 4 meses.

Si la cepa infectante es resistente a isoniacida y rifampicina, la
mayoria de los autores recomiendan no tratar y vigilar estrecha-
mente al paciente, ya que no hay evidencia de qué tratamiento se
debe usar estos casos y existe el riesgo de seleccionar resistencias
a otros farmacos‘6222, Sin embargo otros autores proponen utili-
zar pirazinamida y etambutol durante 9 a 12 meses o pirazinami-
da mas una fluorquinolona 6-12 meses®.

La dosis de isoniacida en la TBC latente es 5-10 mg/kg/dia,
mientras que la de la rifampicina es 10-20 mg/kg/d1a.

En Espafia, el porcentaje de cepas resistentes a isoniacida es
alrededor del 8% y el porcentaje de cepas multirresistentes del 3%.
Estas cifras son, sin embargo, mucho mas altas en algunos paises
del Este de Europa, como Lituania y Estonia, hecho que hay que
tener en cuenta®.

ENFERMEDAD TUBERCULOSA

La existencia de mantoux positivo mds alteracién de la radio-
grafia de torax define a la enfermedad tuberculosa. Sin embargo,
algunos autores, especialmente de paises subdesarrollados, con-
sideran que las adenopatias hiliares son un fenémeno transitorio
que acaece en un 50-60 % de los nifios que tienen una infeccion pri-
maria y que, en ausencia de sintomas, es mas indicativa de infec-
cién primaria reciente que de enfermedad activa®?. Por tanto, las
adenopatias hiliares podrian, segtin estos autores, ser manejadas
como una infeccion latente.

En general, en la tuberculosis pediatrica hay una combinacion
de adenopatia hiliares o paratraqueales e infiltrados parenqui-



TABLA III.  PAUTAS DE TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS

J. RUIZ CONTRERAS

British Thoracic Society
(Guia NICE)

American Academy of Pediatrics

OMS

Tuberculosis pulmonar y
extrapulmonar (excepto meningitis)
IRPE dos meses y después

4 meses con IR

Tuberculosis pulmonar y

IRP dos meses, seguidos de
4 meses de IR

extrapulmonar (excepto meningitis)

Tuberculosis pulmonar, tuberculosis
extrapulmonargrave (diseminada aguda,
abdominal, espinal, pericardica)

IRPE 2 meses, seguidos de 4 meses de IR

Meningitis tuberculosa
IRPE dos meses y después
10 meses con IR

Meningitis tuberculosa
IRPA 2 meses, seguidos de
7-10 meses de IR

Meningitis tuberculosa
IRPS 4 meses, seguidos de 2 meses de IR

mediastinica tuberculosa

Adenitis tuberculosa o linfadenopatia

IRP 2 meses seguidos de IR 4 meses

I=isoniacida; R= rifampicina; P= pirazinamida; E= Etambutol; S= Estreptomicina

matosos (complejo primario o de Ghon). No es infrecuente que
existan otras alteraciones como hiperinsuflacién, atelectasia o
ambas, producidas por la compresion mecénica de los ganglios
aumentados de tamafio. Los derrames pleurales casi nunca se ven
en nifios menores de 5 aflos y aparecen, sobre todo, en adoles-
centes.

En los lactantes menores de 2 afios, es muy frecuente que coe-
xistan la afectacion pulmonar con diseminacién extrapulmonar
(30% de los casos) en forma de afectacién del sistema nervioso cen-
tral o tuberculosis miliar®. Alrededor del 80% de los nifios de esta
edad tienen sintomas como tos, fiebre, pérdida de apetito, sibi-
lancias y pérdida de peso®, a diferencia de los nifios mayores de
esta edad en los que la enfermedad es paucisintomatica.

La forma mas frecuente de TBC extrapulmonar en los nifios
es la adenitis cervical. Aparece entre 6-12 meses después de la infec-
cién inicial y en un 30-40% de los casos se acompaiia de enferme-
dad hiliar®. La edad media al diagnéstico suele ser més elevada
que en las adenitis por micobacterias no tuberculosas (MNTBC)

La tomografia computarizada (TC) de térax es mds sensible
que la radiografia para detectar las adenopatias, la tuberculosis
miliar, la cavitacion precoz y la enfermedad endobronquial . Dado
que las adenopatias hiliares pueden considerarse como transitorias
en muchos casos, hay autores que no recomiendan el uso del TC
para su deteccion®), ya que los nifios con infeccion tuberculosa y
adenopatia hiliar evolucionan bien con isoniacida como tinico far-
maco. De hecho, se ha sugerido que la TC no tiene ningtin papel
en la evolucién un nifio con infeccion tuberculosa (mantoux posi-
tivo) que esté asintomatico. Sin embargo, otros autores estiman que
esta prueba deberia realizarse en nifios menores de 2 afios de edad
con mantoux positivo, por el mayor riesgo de padecer enfermedad
diseminada.

El tratamiento de las formas pulmonares de tuberculosis acti-
va del nifio se realiza con isoniacida y rifampicina 6 meses suple-
mentadas con pirazinamida durante los dos primeros meses. En el
tratamiento de la meningitis y otras formas extrapulmonares se
recomiendan tratamientos mas largos (Tabla III). Si el paciente pro-
cede de areas con tasas elevadas de resistencias, se deberia afiadir
un farmaco mas (aminoglucésido o etambutol) hasta conocer los
resultados de sensibilidad si es posible. La Guia NICE recomienda

la misma pauta, pero utilizando, durante los primeros 2 meses, 4
farmacos: isoniacida, rifampicima, pirazinamida y etambutol®?.

Cuando la cepa es resistente a isoniacida, se recomiendan pautas
mds prolongadas®?¥, con rifampicina, pirazinamida y etambutol
durante 2 meses, continuando después con rifampicina y etambutol
hasta completar 9-12 meses. En general se considera que se deben uti-
lizar 4 formacos a los que la cepa sea sensible , de los cuales 3 no deben
haber sido usados previamente®. El documento de Consenso de la
Sociedad de Espafiola de Infectologia Pedidtrica, recomienda tratar
con 4 farmacos cualquier forma de tuberculosis en el nifio hasta cono-
cer su sensibilidad (23).La Guia NICE recomienda tratar con rifam-
picina, pirazinamida, etambutol y estreptomicina durante 2 meses
seguidos de rifampicina y etambutol durante 7 meses®.

La resistencia a rifampicina ocurre, casi de forma exclusiva, en
el contexto de la resistencia a isoniacida (la llamada tuberculosis
Multi-drug-resistant o MDR). En estos casos, el tratamiento debe-
ria ser llevado a cabo por un especialista en hospitales donde exis-
tan todos los medios necesarios para lograr el aislamiento de la
cepa. Las pautas de tratamiento incluyen 5 o més farmacos, que
comprendan como minimo 4 a los que la cepa sea sensible. En este
caso la duracién del tratamiento debe ser 2 afios.

La mayor prevalencia de cepas MDR algunos paises de la anti-
gua Union Soviética y China. En Marruecos, un pais del que pro-
cede una proporcién importante de nuestra poblacion inmigrante,
la frecuencia de MDR es del 0,5%. En la Unién Europea, América
y Africa frecuencia de MDR es muy baja con la excepcién de Perd,
Ruanda y Guatemala con cifras de 5%, 4% y 3 % respectivamente.
En Pert se aprecia un incremento de tuberculosis MDR en los tlti-
mos casos diagnosticados®.

Se definen como cepas Extensive-drug-resistant (XDR) aqué-
llas que son resistentes a isoniacida, rifampicina y también a una
quinolona y un agente antituberculoso inyectable (kanamicina, ami-
kacina o capreomicina). El tratamiento de las infecciones por estas
cepas es muy dificil de realizar y deberfa ser llevado por un espe-
cialista en la enfermedad.

Todas las cepas de Mycobacterium bovis son resistentes a pira-
zinamida, por lo que en caso de sospecha de infeccion por esta espe-
cie se deberian utilizar tres o cuatros farmacos diferentes al ante-
rior. La duracién recomendada del tratamiento es 9-12 meses.
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EFECTO PROTECTOR DE LA BCG

Un meta-anélisis reciente ha demostrado que la BCG tiene una
efectividad del 73% frente a la meningitis tuberculosa y del 77%
frente a la tuberculosis miliar®. En otro estudio similar, la efecti-
vidad frente a cualquier forma de tuberculosis fue alrededor del
50% mientras que para la tuberculosis diseminada fue casi del
80%®. Se ha estimado que la duracién de la proteccién de la BCG
se extiende hasta 15 afios?.

La Academia Americana de Pediatria recomienda que se admi-
nistre BCG cuando el nifio va a estar sometido a una exposicién
prolongada a personas con TBC pulmonar resistente a isoniacida
y rifampicina y no es posible evitar dicha exposicion. También lo
recomienda en los casos en los que el nifio va a estar expuesto a
personas con TBC no tratada o tratada de manera ineficaz. Las reco-
mendaciones de la Guia NICE son similares, anadiendo, ademas
la vacunacion de los nifios mantoux-negativo en contacto con per-
sonas con TBC pulmonar activa®.

El Green Book de vacunaciones del Departamento de la Salud
del Reino unido recomienda la administracion de la BCG en todas
las circunstancias en que hay un riesgo aumentado de exposicién
a tuberculosis activa o de desarrollar enfermedad grave® (Tabla
V).

Por ser una vacuna de microorganismos vivos atenuados, la
BCG esté contraindicada en personas con inmunodepresién secun-
daria a tratamiento inmunosupresor o enfermedades malignas.

ACTUACION EN CASOS DE NINOS EN CONTACTO CON
PERSONAS CON TBC ACTIVA (FIG. 1)

Alos nifios en contacto con un caso de tuberculosis activa se les
realiza un mantoux y, si es positivo, se inicia la evaluacion diag-
noéstica de la tuberculosis. La negatividad del mantoux no exclu-
ye la infeccién porque el paciente puede no haber tenido tiempo
de desarrollar la hipersensibilidad retardada. Por esta razon, se
recomienda realizar un segundo mantoux 8-12 semanas mas tarde.
Si esta segunda prueba es positiva, se inicia la evaluacion diag-
nostica de la tuberculosis. Si es negativa, se vacuna con BCG al nifio,
si es menor de 16 afios.

La AAP recomienda que al tiempo que se hace el mantoux al
contacto se le haga una radiografia de térax. Esta organizacién indi-
ca tratamiento con isoniacida en los contactos menores de 4 afios o
con infeccién por el VIH, aunque el mantoux sea negativo, dado el
elevado riesgo de infeccién y enfermedad grave en estos grupos.
El tratamiento se continua hasta que la infeccién se descarta cuan-
do el segundo mantoux es negativo (Fig. 1). Si el segundo mantoux
es positivo y no hay evidencia de enfermedad tuberculosa (radio-
grafia de térax normal y ausencia de sintomas), se continta trata-
miento con isoniacida hasta completar 6 0 9 meses EL Green Book
de inmunizaciones en el Reino Unido recomienza iniciar tratamiento
en los contactos cuyo primer mantoux es negativo, sélo si su edad
es inferior a 2 afios.

Cuando la madre u otro conviviente domiciliario de un recién
nacido tienen una enfermedad tuberculosa activa, se debe sepa-
rar al nifio de la madre o del contacto, hasta que estén recibiendo
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TABLA IV. RECOMENDACIONES PARA EL UsO DE LA VACUNA BCG.

- Lactantes menores de 12 meses que viven en dreas de alta
incidencia anual (40/100.000 o mas)

- Lactantes menores de 12 meses con unos padres o abuelos que
nacieron en un pais con una incidencia anual de 40/100.000 0 mas

- Nifios de 1-5 afios no inmunizados previamente con unos padres o
abuelos que nacieron en un pais con una incidencia anual de
40/100.000 o mas. Estos nifios pueden ser vacunados sin realizar
previamente un mantoux.

- Nifios de 5-16 afios, no vacunados previamente, con mantoux
negativo, con unos padres o abuelos que nacieron en un pais con
una incidencia anual de 40/100.000 o més. Una vez que se identifica
a estos nifios se les deberia realizar un mantoux y, si es negativo, se
administra la BCG.

- Nifios en contacto con un caso de tuberculosis, no vacunados
previamente, si su mantoux es negativo.

- Nifios menores de 16 afios que van a vivir con la poblacién
autéctona, durante mas de 3 meses, en un pais con una incidencia
anual de 40,/100.000 casos o més

tratamiento antituberculoso. El nifio, una vez descartada la TBC
congénita, si la madre padece TBC activa debe iniciar tratamiento
con isoniacida, realizando mantoux 3-6 meses mas tarde. Si en este
momento es positivo, deberia hacerse una nueva valoracion del
nifio y si es negativo, suspender el tratamiento y considerar la inmu-
nizaciéon con BCG. Una vez que el nifio esta recibiendo isoniazi-
da, puede convivir con la madre, que deberd utilizar mascarilla
hasta que el esputo sea negativo, a no ser que se sospeche o se tenga
la certeza de que la madre estd infectada con una cepa MDR, en
cuyo caso la separacion del nifio es primordial.

NINOS INMIGRANTES Y ADOPTADOS

En Espafia, se ha encontrado una prevalencia de infeccion TBC
del 6% en 170 nifios adoptados®”. Estos nifios, ademéds de tener
mayor riesgo de infeccion tuberculosa® y de enfermedad grave,
provienen, muchas veces de dreas en las que exista una alta pre-
valencia de tuberculosis y de cepas MDR.

Ademés del peligro para el propio nifio, el pasar por alto un
caso de TBC puede dar lugar a un problema de salud ptblica al
infectar a otras personas. Por todo ello, se deberia realizar un man-
toux en todos los nifios inmigrantes y adoptados procedentes de
dreas con alta incidencia de la enfermedad. Como quiera que no es
posible diferenciar entre positividad del mantoux por infeccién
tuberculosa o por la BCG, la mayoria de los expertos esta de acuer-
do en que la historia de vacunacion previa no deberia tenerse en
cuenta a la hora de valorar el mantoux, sobre todo, El tamafio de
la induracién sélo deberia tener en cuenta los datos epidemiol6-
gicos e individuales expuestos en la tabla II. Algunos autores, si
el primer mantoux es negativo, recomiendan realizar una segunda
prueba 6-12 meses mds tarde, ya que hasta un 20% de los nifios
adoptados que tienen un mantoux negativo en el escrutinio inicial
son positivos 3 meses mas tarde®. Esto demuestra que el riesgo de
tuberculosis en los nifios inmigrantes o adoptados sigue siendo alto
después de llegar al pais de adopcion por lo que el seguimiento,
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‘ Contacto con TBC activa ‘

!

‘ Realizar mantoux y radiografia de térax ‘

Mantoux negativo

'

Mayor de 4 aflos

Isoniacida a
5mg/kg/dia

'

Repetir mantoux
a las 8 semanas

Repetir mantoux
a las 8 semanas

! ' !

|

Mantoux positivo

‘ Normal ‘

‘ Sugerente de TBC ‘

Infeccion latente
TBC. Isoniacida
5mg/kg/dia 6-9

TBC activa.
Tratamiento con
3 0 4 farmacos

Mantoux Mantoux Mantoux Mantoux
negativo positivo negativo positivo
Investigaciéon de TBC | |Suspender | | Investigacién de TBC
activa (Rx térax) isoniacida activa (Rx torax)

! v

|

Rx térax normal:

Infeccion latente TBC
Tratamiento con

isoniacida 6 meses

Rx térax anormal
(enfermedad TBC):
Tratamiento con
3 04 farmacos

Rx térax normal:
continuar con
isoniacida
hasta 6 meses

Figura 1. Actuacion en los nifios en contacto con un caso de tuberculosis activa.

especialmente cuando sus familiares proceden también de zonas
de alto riesgo, deberia continuar.

BIBLIOGRAFIA

1. Newton SM, Brent AJ, Anderson S, Whittaker E, Kampmann B. Pae-
diatric tuberculosis. Lancet Infect Dis. 2008; 8: 498-510.

2. Jasmer RM, Nahid F, Hopewell PC. Latent Tuberculosis Infection. N
Engl ] Med. 2002; 347: 1860-66.

3. Walls T, Shingadia D. The epidemiology of tuberculosis in Europe.
Arch Dis Child. 2007; 92: 726-29.

4. Nelson L], Schneider E, Wells CD, Moore M. Epidemiology of child-
hood tuberculosis in the United States, 1993-2001: the need for conti-
nued vigilance. Pediatrics. 2004; 114: 333-341.

5. Shingadia D, Novelli V. Diagnosis and treatment of tuberculosis in
children. Lancet Infect Dis. 2003; 3: 624-32.

6. Zar HJ, Hanslo D, Apolles P, Swingler P, Hussey G. Induced sputum
versus lavage for microbiological confirmation of pulmonary tuber-
culosis in infants and young children. Lancet. 2005; 365: 130-134.

7. Department of Health. Inmunisation against infectious disease - the
Green Book. Tuberculosis. http://www.dh.gov.uk/en/Publiche-
alth/Healthprotection/Immunisation/Immunisationgeneralinfor-
mation/index.htm

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

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Pediatric tuberculosis collaborative group. Pediatric Tuberculin skin
testing and treatment of latent tuberculosis infection in children and
adolescents. Pediatrics. 2004; 114: 1175-1201.

Pouchot J, Grasland A, Collet C, Coste J, Esdaile JM, Vinceneux P. Relia-
bility of tuberculin skin test. Ann Intern Med. 1997; 126: 210-14.

Kendig EL, Kirkpatrick BV, Carter H, Hill FA, Caldwell K, Entwistle
M. Underreading of the tuberculin skin test reaction. Chest. 1998; 113:
1175-77.

Wang L, Turner MO, Elwood RK, Schulzer M, FitzGerald J]M. A Meta-
analysis of the effect of Bacille Calmette Guerin vaccination on tuber-
culin skin test measurements. Thorax. 2002; 57: 804-809.

Lifschitz M. The value of the tuberculin skin tests a screening test for
tuberculosis among BCG-vaccinated children. Pediatrics. 1965; 36: 624-
27.

Starke JR, Correa AG. Management of mycobacterial infection and
disease in children. Pediatr Infect Dis. 1995; 14: 455-69; quiz 469-
70.

Sleiman R, Al-Tannir M, Dakdouki G, Ziade F, Assi NA, Rajab M. Inter-
pretation of the tuberculin skin test in Bacille-Calmette-Guérin vac-
cinated and non-vaccinated school children. Pediatr Infect Dis J. 2007;
26:134-38

Grupo de trabajo de tuberculosis de la Sociedad Espafiola de Infec-
tologia Pediatrica. Documento de consenso sobre el tratamiento de
la exposicion a tuberculosis y de la infeccién tuberculosa latente en los
nifios. An Esp Pediatr (Barc). 2006; 64: 59-65.

239




1e.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

240

Tuberculosis en el nifio

Centers for Disease Control and Prevention. Targeted tuberculin tes-
ting and treatment of latent tuberculosis infection. MMWR. 2000; 49
(No. RR-6): 1-51.

Starke JR. Pediatric tuberculosis: time for a new approach. Tubercu-
losis. 2003; 83: 208-212.

Marais BJ, Gie RF, Schaaf HS, et al. The clinical epidemiology of child-
hood pulmonary tuberculosis: a critical review of literature from the
pre-chemotherapy era. Int ] Tuberc Lung Dis. 2004; 8: 278-85.

Beyers N, Gie RP, Schaaf HS, et al. A prospective evaluation of chil-
dren under the age of 5 years living in the same household as adults
with recently diagnosed pulmonary tuberculosis. Int ] Tuberc Lung
Dis. 1997; 1: 38-43.

Marais BJ, Gie RP, Schaaf HS, Hesseling AC, Obihara CC, Starke J],
et al. The natural history of childhood intra-thoracic tuberculosis: a
critical review of literature from the pre-chemotherapy era. Int ] Tuberc
Lung Dis. 2004; 8: 392-402.

Ormerod LP. Rifampicin and isoniazid prophylactic chemotherapy for
tuberculosis. Arch Dis Child. 1998; 78: 169-171.

National Institute for Health and Clinical Excellence. CG33 tubercu-
losis: NICE Guidelines http://www.nice.org.uk/nicemedia/pdf/
CG033niceguideline.pdf

Moreno-Pérez D, Martin A, Altet Gémez N, Baquero-Artigao F, Escri-
bano A, Gomez-Pastrana D, et al. Diagnéstico de la tuberculosis
en la edad pediatrica. Docmuento de consenso de la Sociedad Espa-
fiola de Infectologia Pediatrica (SEIP) y de la Sociedad Espafiola
de Neumologia Pedidtrica (SENP). An Pediatr (Barc). 2010; 73: 143.e1-
143.e14

VOL. 51 N2 218, 2011

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

3L

32.

Al-dabbagh M, Lapphra K, McGloin R, Inrig K, Schaff HS, Marais
BJ, et al. Drug resistant tuberculosis. Pediatric Guidelines. Pediatr Infect
Dis J. 2011; 30: 501-505.

Marais BJ, Gie RP, Schaaf HS, Starke JR, Hesseling AC, Donald PR,
Beyers N. A proposed radiological classification of childhood intra-
thoracic tuberculosis. Pediatr Radiol. 2004; 34: 886-894.

Vallejo JG, Ong LT, Starke JR. Clinical features, diagnosis and treat-
ment of tuberculosis in infants. Pediatrics. 1994; 94: 1-7.

World Health Organization. Antituberculosis-drug resistance in the
world. Fourth global report. WHO/HTM/2008.394.

Trunz BB, Fine PEM, Dye E. Effect of BCG vaccination on childhood
tuberculous meningitis and miliary tuberculosis worldwide: a meta-
analysis and assessment of cost-effectiveness. Lancet. 2006; 367: 1173-80.

Colditz GA, Berkey CS, Mosteller F, Brewer TF, Wilson ME,Burdick E,
et al. The efficacy of bacillus Calmette-Guérin vaccination of newborns
and infants in the prevention of tuberculosis: meta-analyses of the
published literature. Pediatrics. 1995; 96: 29-35.

Huerga Aramburu H, Lépez Vélez R. Estudio comparativo de la pato-
logia infecciosa en nifios inmigrantes de distintas procedencias. An
Pediatr (Barc). 2004; 60 : 16-21

Del Rosal T, Baquero-Artigao F, Garcia-Miguel M], Méndez-Echeva-
rria A, Lopez G, Aracil FJ, et al. Impacto of immigration on pulnmo-
nary tuberculosis in Spanish Children. A Three decade review. Pediatr
Infec Dis J. 2010; 29: 648-651.

Trehan I, Meinzen Derr JK;, Jamison L, Staat MA. Tuberculosis scree-

ning in internationally adopted children: the need for initial and repe-
at testing. Pediatrics. 2008; 122: e7-e14.



BOL PEDIATR 2011; 51: 241-244

Mesa Redonda: Novedades en la alergia a alimentos en Pediatria

Prevencion de la alergia a las proteinas de la leche de vaca

C. BOUSONO GARCIA
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INTRODUCCION

La alergia a proteinas de leche de vaca (APLV) se caracteriza
por una serie de manifestaciones clinicas de naturaleza cutdnea,
digestiva, respiratoria o sistémica, en respuesta a su ingesta en indi-
viduos previamente sensibilizados, habitualmente por un meca-
nismo IgE (reacciones inmediatas cutdneas o digestivas, sindro-
me alérgico oral y anafilaxis), aunque puedan ocurrir también como
respuesta no IgE mediada (colitis, gastroenteropatia y enterocoli-
tis) o incluso por mecanismos mixtos (dermatitis atopica, asma
bronquial, catarro habitual descendente, célicos del lactante, reflu-
jo gastroesofagico alérgico y gastroenteropatias eosinofilicas). Como
caracteristica comun que posibilita su diagnéstico universal se exige
que dichas manifestaciones sean reproducibles tras prueba de pro-
vocacion®.

La importancia de la APLV al igual que ocurre con otro tipo de
alergias, viene derivada del hecho de su elevada frecuencia afec-
tando entre el 1-3% de la poblacién pediatrica espafiola. Es la pri-
mera en ocurrir y una de las mas frecuentes del extenso capitulo
de las alergias alimentarias cuya prevalencia es proxima al 8% de
la poblacion pediatrica. Se considera que al igual que ocurre con la
fiebre del heno, las rinoconjuntivisitis alérgicas, el asma y el ecze-
ma o dermatitis atépica (DA) van en franco aumento en el mundo
occidental, debido a multiples factores entre los que pueden influir
la imprecision diagnéstica y una estrategia nutricional errénea que
favorecen dietas inadecuadas, desordenes alimenticios y conse-
cuencias funcionales a largo plazo sobre el aparato digestivo.

De hecho los factores ambientales, como la nutricion infantil
temprana, pueden influir en su desarrollo. Por tanto, se ha inten-
tado reducir el riesgo de desarrollar alergias modificando la dieta,
principalmente alargando la lactancia materna y retrasando o eli-
minando la introduccién de alimentos de elevado poder alergéni-
co®@,

Aunque es bien conocido que el tratamiento de la APLV exige
la retirada del alergeno de la dieta por un periodo de tiempo varia-

ble, y su nutricién ulterior mediante férmulas de alto grado de
hidroélisis, aun no esta claro el panorama de su prevencién prima-
ria y se discute internacionalmente sobre cual es la mejor estrate-
gia a aplicar no solo en lactantes sanos amamantados al pecho o
con formulas artificiales sino también en aquellos que por sus ante-
cedentes familiares son considerados como poblacién de riesgo até-
pico alto®.

ACTUACIONES PREVENTIVAS SOBRE LA DIETA DE LA
MUJER EMBARAZADA

Se ha comprobado que las actuaciones sobre la dieta de la madre
embarazada con riesgo atopico para su descendencia, son muy poco
eficaces 0 no lo son en absoluto dependiendo de los ensayos clini-
cos, cuyos resultados por tanto no apoyan la practica de modificar
la dieta de la gestante evitando la ingesta de diferentes alergenos
alimentarios®.

Sin embargo un ensayo reciente empleando acidos grasos poliin-
saturados de cadena larga omega-3 (AGPICL ©-3) desde la 25 sema-
na de gestacion hasta los 3.5 meses de lactancia materna, frente a
placebo en el que incluyen 145 mujeres embarazadas, con riesgo de
tener un niflo alérgico, aunque no mostré diferencias en la preva-
lencia de sintomas alérgicos entre los grupos de intervencion, si se
constato que la incidencia acumulada de enfermedad asociada a
IgE fue menor en el grupo suplementado con w-3 (6/54, 13%) que
en el grupo placebo (19/62, 30%, p = 0,01). Mayores proporciones
de DHA y EPA maternas e infantiles se asociaron con una menor
prevalencia de enfermedad asociada a IgE (p = 0,01-0,05) de forma
dosis-dependiente®.

Por otro lado en el estudio de cohorte germano LISA-plus se
demuestra que en las mujeres embarazadas una dieta rica en mar-
garina, aceites vegetales, y algunas frutas y verduras alergénicas se
asocia a un riesgo elevado de alergias, especialmente DA®, por lo
que este capitulo aun no esta cerrado.
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Prevencién de la alergia a las proteinas de la leche de vaca

ACTUACIONES PREVENTIVAS EN EL EL LACTANTE

Hasta la fecha el tnico esfuerzo profiléctico ttil ha sido la exclu-
sion preventiva de la leche de vaca y sus derivados en la dieta de
sujetos considerados de riesgo por sus antecedentes familiares (uno
o0 ambos progenitores, hermano/s, etc.). Sin embargo, este proce-
dimiento, lejos de obtener un resultado eficaz sobre esta “epidemia
alérgica” parece haber contribuido de alguna manera a su posible
perpetuacion ya que no favorece la tolerancia inmunoldgica y tan
solo aplaza las consecuencias clinicas de la exposicion a trofoaler-
genos para el niflo de riesgo. La tolerancia oral consiste en la hipo-
rrespuesta sistémica inmunolégica que se produce tras la admi-
nistracion oral del antigeno y constituye un hecho inmunolégico
importante que permite al lactante sano ingerir alimentos sin pre-
sentar reaccion adversa inmunolégica y preservar la flora saprofi-
ta intestinal. La tolerancia depende de un delicado equilibrio entre
tolerancia y sensibilizacion influenciado por diversos factores: pre-
disposicion genética, naturaleza y dosis del antigeno, frecuencia en
su administracion, edad de la primera exposicion, estado inmu-
noldgico (infeccién viral, gastroenteropatias), exposicion dietética
previa de la madre, transmision de antigenos a través de la leche
materna, etc.?.

Durante mucho tiempo se ha pensado que la alergia alimen-
taria se produce por la exposicion precoz a grandes cantidades de
proteinas alergénicas en los primeros afios de vida, en los que exis-
te una inmadurez intestinal que facilita su absorcién y una inma-
durez inmunoldgica que facilita la respuesta. Sin embargo, en estu-
dios realizados en prematuros, a los que se les supone una inma-
durez intestinal con una mayor capacidad de absorcién y alimen-
tados con férmulas pretérmino con un elevado contenido proteico,
no se observa un incremento en el riesgo de APLVS.

En estudios realizados de forma experimental y luego en huma-
nos se ha demostrado que la administracién oral de dosis elevadas
de antigeno (ovoalbiimina, cacahuete y leche de vaca) pueden pro-
ducir tolerancia inmunolégica, mientras que dosis pequefias indu-
cen sensibilizacion®.

Estos hallazgos conducen a la hipétesis de que la ingesta de
dosis altas de proteinas alergénicas en los primeros afios de vida
produce tolerancia mas que sensibilizacién. Evitar completamen-
te ciertos alimentos es casi imposible y resulta inevitable la expo-
sicién aunque sélo sea en muy pequefias cantidades. La exposicién
de forma intermitente a dosis bajas de proteinas alergénicas puede
ser un factor de riesgo importante en el desarrollo de alergia a los
alimentos mediada por IgE, por lo que deberfan replantearse las
medidas preventivas que recomiendan evitar la introduccién pre-
coz de ciertos alimentos (leche, huevo, pescado)?.

El actual paradigma propone como hipétesis que los meca-
nismos que permiten al lactante la adquisicion de la tolerancia inmu-
nolégica a diferentes trofoalergenos requiere de alguna manera la
exposicion continuada a ellos, aunque sea en cantidades minimas
o moderadas que posibiliten la respuesta TH1 (Linfocitos helper),
y en definitiva que la profilaxis primaria para la APLV y otras aler-
gias conocidas, requiera de la exposicién del bebe a una serie de
factores inmunoestimulantes como por ejemplo la exposicién pre-
coz a cantidades moderadas de potenciales alergenos alimentarios
(Férmulas hipoalergénicas), la infeccion por ciertos virus (saram-
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pidn), bacterias productoras de endotoxinas e infestacion por paré-
sitos o protozoos que de diferentes maneras proveerian al ecosis-
tema bacteriano intestinal del bebe y a su sistema inmunolégico
inmaduro de las armas imprescindibles para obtener la tolerancia
inmunoldgica que precisan. Varios analisis apoyan esta estrategia
como son el estudio GINI, el LISA y otros estudios epidemiolégi-
cos de cohorte prospectivos®101112,

INDUCCION DE TOLERANCIA EN LA PREVENCION DE LA
ALERGIA

Prevencién pasiva

Evitar la ingestion de los alimentos mas alergénicos, como el
huevo, la leche y el pescado, durante el embarazo no se ha demos-
trado util para prevenir la aparicién de alergia alimentaria®413,

Por otra parte, los estudios publicados indican que la exclusion
de estos alimentos en la dieta de la madre durante el periodo de
lactancia materna y en el lactante durante el primer afio de vida
solo evita la aparicién de alergia alimentaria mientras se lleva a
cabo la dieta de exclusion, pero no impide que aparezca posterior-
mente y no previene el desarrollo de otras enfermedades alérgicas
en los afos siguientes®.

Prevencidn activa

Lo ideal para la prevencion de la alergia alimentaria en el lac-
tante es conseguir la induccién de la tolerancia oral. Estudios expe-
rimentales en modelos animales han demostrado que se puede
inducir la tolerancia oral frente a proteinas intactas?® y que una fér-
mula adaptada y una formula parcialmente hidrolizada derivada
de leche de vaca pueden, asimismo, inducir tolerancia oral, lo cual
no se consigue con una férmula extensivamente hidrolizada por su
baja inmunogenicidad®. La edad y la dosis del antigeno alimen-
tario son criticas para la induccién de tolerancia. El periodo neo-
natal parece ser el tiempo 6ptimo. Aunque hay datos contradicto-
rios, la experiencia clinica indica que en los lactantes que reciben
lactancia artificial con una férmula adaptada desde el nacimiento
es excepcional la aparicion de APLV. La introduccién de grandes
cantidades de proteinas de leche de vaca desde el nacimiento y
su posterior administracion ininterrumpida parecen estimular la
induccién y mantenimiento de la tolerancia y, por tanto, previenen
la aparicion de alergia a leche de vaca®?.

El estudio de cohorte GINI muestra que en nifios de alto ries-
go at6pico el empleo de una férmula hidrolizada de caseina (tanto
parcial como extensamente hidrolizadas), previene la dermatitis
atopica; sin embargo, el mismo estudio muestra que los resultados
sobre la prevencién de las manifestaciones gastrointestinales, urti-
caria o el total de manifestaciones alérgicas son iguales que con una
formula adaptada®2.

Los estudios de Nentwich y cols.®® muestran resultados simi-
lares. Los datos de los estudios citados sugieren que las férmulas
extensivamente hidrolizadas parecen no inducir la tolerancia oral
por su baja capacidad inmunogénica y que las férmulas parcial-
mente hidrolizadas (FHA) si que podrian hacerlo, por lo que son
las férmulas de eleccién en la prevencién en lactantes de alto ries-
go atopico.



Los efectos preventivos de las nuevas férmulas parcialmente
hidrolizadas pueden ser debidos también a que contienen deter-
minados péptidos con propiedades inmunomoduladoras, o anti-
microbianas, o determinados oligosacaridos (glicanos) o 4cidos gra-
sos 0-3. Todo ello abre unas perspectivas que en un futuro préxi-
mo podran tener implicaciones para la prevencion de la alergia ali-
mentaria®¥.

Las FHA tendrian incluso un papel terapéutico en los nifios con
dermatitis atopica (DA) establecida, como demuestra un ensayo
clinico doble ciego reciente, realizado entre 2006-2008, 113 nifios
(<6 meses de edad) con DA fueron aleatorizados para recibir F o
una formula convencional (FC) elaborada con proteina intacta de
leche de vaca. Los resultados han mostrado que las puntuaciones
de severidad de la DA se redujeron significativamente en el grupo
FHA (n=56) comparado con el grupo FC (n=30) después de la sema-
na 12 (p <0,05). Las puntuaciones de severidad del grupo FHA se
redujeron significativamente a las semanas 4, 8 y 12 comparado con
el momento del reclutamiento (p <0,05). Por el contrario, no se obser-
varon mejorfas significativas en el grupo FC en ninguno de los tiem-
pos medidos (p <0,05). El ntimero de brotes de DA disminuy¢ sig-
nificativamente en el grupo FHA (p=0,002). El ratio Th1/Th2 en el
grupo FHA aument significativamente comparado con el grupo
FC (p=0,041). Las tasas de crecimiento no variaron significativa-
mente entre los grupos en ninguno de los tiempos medidos (p <0,05)
y se encontraban dentro del rango de normalidad. Los resultados
de este estudio sugieren un efecto terapéutico novedoso de la FHA
en nifios con DA de leve a moderada durante los primeros 6 meses
de su vida sin afectar a su estado nutricional*®.

Sin embargo en lactantes de mas de 4 meses alimentados o no
al pecho, el empleo de férmulas de bajo grado de hidrélisis como
prevencion de riesgo atopico no parece estar justificado de acuer-
do a los siguientes estudios: En el primer trabajo se determina si
las FHA reducen el riesgo de padecer alergias. Para ello, se empled
un ensayo simple-ciego (participante), aleatorizado y controlado
para comparar las alergias de los bebés alimentados con una leche
de férmula convencional, con una FHA o con una férmula de soja.
Antes de su nacimiento, reclutaron 620 bebés con historia fami-
liar de alergias y fueron aleatorizados para recibir un tipo de leche
de férmula al cesar la lactancia materna. Se realizaron pruebas de
provocacion cutdnea a los 6 alérgenos mas comunes (leche, hue-
vos, cacahuetes, caros del polvo, centeno y epitelio de gatos) a
los 6,12 y 24 meses. El objetivo principal fue el desarrollo de mani-
festaciones alérgicas (eczema y reacciones alimentarias) medidas
18 veces en los 2 primeros afios de vida. E1 93% de los bebés com-
pletaron el seguimiento (575/620) a los 2 afios y el 80% (495/620)
alos 6 6 7 afios. No hubo evidencia de que los bebés del grupo de
la FHA (OR, 1,21; IC 95%, 0,81-1,80) o de la férmula de soja (OR,
1,26; IC 95%, 0,84-1,88) tuvieran un menor riesgo de presentar
alergias durante la infancia comparado con la férmula conven-
cional. Tampoco hubo evidencia de reduccién del riesgo de reac-
tividad a las pruebas de provocacién cutaneas o a las alergias
infantiles. En conclusién, a pesar de las recomendaciones dietéti-
cas actuales, no se ha encontrado evidencia que apoye el uso de
FHA tras el destete como profilaxis de las alergias en bebés de alto
riesgo!”. En otro estudio se investiga si la alimentacién en los 6
primeros meses de vida con una férmula a base de proteinas hidro-
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lizadas (FH) disminuye las enfermedades alérgicas en los 36 meses
posteriores. Para comprobarlo se reclutaron un total de 1.002
bebés recién nacidos con al menos un familiar de primer grado
con historial de atopia y que no podian ser amamantados. Los
bebés fueron alimentados con la FH o con una férmula a base
de leche de vaca (LV) durante un minimo de 6 meses siguiendo
un protocolo abierto, y se les monitorizé prospectivamente a los
6, 18 y 36 meses para evaluar la sensibilizacién y enfermedades
alérgicas. De los bebés incluidos, 679 fueron alimentados con la
misma férmula durante los primeros 6 meses de vida (345 FH y
334 LV). El porcentaje de sensibilizacién alimentaria (especial-
mente a las proteinas de la leche) fue significativamente menor
en el grupo de FH que en el grupo de LV a los 36 meses (12,7 vs.
23,4%, p = 0,048). No hubo diferencias significativas entre los gru-
pos respecto a la prevalencia de sensibilizacién a aeroalergenos.
La aparicién de enfermedades alérgicas durante los primeros 3
afos de vida estaba significativamente correlacionada con la sen-
sibilizacion a aeroalergenos, pero no con la sensibilizacion a aler-
genos alimentarios, atopia de los padres o tipos de alimentacion.
En conclusién, los bebés alimentados con FH durante los 6 pri-
meros meses de vida presentaban un porcentaje significativamente
menor de sensibilizacién a alergenos de las proteinas de la leche,
pero no de enfermedades alérgicas en los 3 primeros afios de vida.
Por tanto, evitar las proteinas de la leche de vaca tras el destete
no parece aconsejable?®.

PREBIOTICOS Y PROBIOTICOS EN LA PREVENCION DE LA
ALERGIA INFANTIL

Se sabe que el ecosistema intestinal es diferente dependiendo
del tipo de férnula lactea empleada en la nutricion del lactante. En
bebes alérgicos las diferencias son aun mas notables. La suple-
mentacion de la férmula infantil con probidticos como los Lactoba-
cilus cassei en bebes de riesgo atdpico no sélo modula la flora intes-
tinal, sino también parece reducir la incidencia de dermatitis ato-
pica en los primeros afios de vida“?. Otro trabajo de disefio mul-
ticéntrico, aleatorizado, doble ciego y controlado incluyd nifios con
alto riesgo de atopia y determind el impacto de una férmula infan-
til fermentada no hidrolizada que contiene Bifidobacterium breve C50
y Streptococcus thermophilus 065 (HKBBST) muertos por calor, en
la incidencia de eventos similares a alergia durante los 2 primeros
afos de vida en nifios con alto riesgo de atopia. En conclusién, la
formula HKBBST disminuy¢ la incidencia de APLV en nifios con
antecedentes familiares de atopia. La tolerancia oral a la leche de
vaca en lactantes con alto riesgo de atopia puede, por tanto ampli-
ficarse, empleando férmulas fermentadas no hidrolizadas®.

Atin més recientemente, se ha propuesto que la suplementa-
cién de oligosacaridos de una férmula infantil podria tener mas
efectos consistentes inmunomoduladores. En animales de experi-
mentacion, los llamados prebiéticos han demostrado resultar en
una regulacion al alza de TH1 y a la baja de TH2 junto con res-
puestas reducidas de anticuerpos IgE. En los seres humanos, la adi-
cién de oligosacaridos prebiéticos han comprobado un cambio bene-
ficioso notable en la flora intestinal siendo capaces también de redu-
cir hasta 7 veces la posibilidad de eczema atdpico a corto y medio
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TaBLA I. PREVENCION DE APLV: RECOMENDACIONES ACTUALES.

Para todos los lactantes:

La madre no debe realizar ninguna dieta especial durante el
embarazo ni durante la lactancia.

La lactancia materna debe ser exclusiva, por lo menos, durante 4
meses (OMS).

Si necesita un suplemento se recomienda una férmula adaptada de
leche de vaca.

El inicio de alimentacién complementaria debe acontecer tras los 4 y
no después de los 6 meses.

Para los lactantes con alto riesgo de alergia:

Si la lactancia materna precisa de ayuda se recomienda utilizar una
formula parcialmente hidrolizada (FHA) hasta los 4 meses de edad.
A partir de los 4 meses, el nifio de alto riesgo puede ser alimentado
como el que no tiene riesgo de alergia.

Si el nifio recibe lactancia artificial en principio no se precisa ningtin
tipo de formula especial (hidrolizada, elemental o soja), aunque
deben valorarse en el futuro el uso de férmulas con prebi6ticos
(FOS/GOS) o fermentadas con probioticos (Lactobacilus cassei;
Bifidobacterium breve C50 y Streptococcus thermophilus 065).

Otras medidas: La mds importante es evitar la exposicién al humo
del tabaco desde el embarazo. Ademds debe considerarse la
suplementacién con vitamina D, beta-carotenos y otros
antioxidantes.

plazo. Se requieren no obstante estudios inmunolégicos mas cui-
dadosos a largo plazo™.

En conclusién y como resumen se presentan las recomenda-

ciones actuales para la prevencion de la APLV modificadas de las
publicadas por el Comité de Nutricion de la AEP en la tabla I.
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Mesa Redonda: Novedades en la alergia a alimentos en Pediatria

Mas alla de la dieta de exclusion. Tratamiento mediante
desensibilizacion en pacientes con alergia a proteinas de leche de vaca

D. GONZALEZ JIMENEZ
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INTRODUCCION

Las proteinas de la leche de vaca son el primer alérgeno ali-
mentario al que se expone el niflo, por lo que suelen ser las res-
ponsables de las primeras reacciones alérgicas a alimentos que se
manifiestan en los lactantes atépicos.

Los datos que aporta la literatura internacional sobre la inci-
dencia de alergia a leche de vaca son muy variables, debido a dife-
rencias conceptuales, metodologia diagnostica o edades estudia-
das, y oscilan entre el 0,3 y el 7,5%®. En uno de los tltimos estu-
dios prospectivos realizado en Dinamarca por Host, se observé una
incidencia del 1,2% en el primer afio de vida®. A nivel nacional, los
estudios indican que la incidencia en el primer afio de vida, oscila
entre el 0,36% y el 1,9%%4. Estas cifras sitdan a la alergia a protei-
nas de leche de vaca, por detras del huevo, como la segunda aler-
gia alimentaria mds frecuentes en la edad pedidtrica.

La historia natural de este tipo de alergias en la infancia es favo-
rable. La evolucion apunta hacia la aparicién espontanea de tole-
rancia en el medio-largo plazo con desaparicion de la clinica®. En
la evolucion natural de la alergia alimentaria, al periodo de sensi-
bilizacién clinica le sigue otro de sensibilizacién asintomatica, hasta
alcanzar la tolerancia total que suele acompafarse de la desapari-
cién de los anticuerpos IgE especificos. Esta buena evolucion ocu-
rre en los pacientes con alergia a proteinas de leche de vaca hasta
en el 83% a los 5 afios de vida®.

Si la tolerancia no se alcanza en el tiempo habitual se conside-
ra alergia persistente y puede acompanarse de clinica grave, inclu-
so por ingesta de cantidades minimas del alimento®.

TRATAMIENTO PASIVO: DIETA DE EXCLUSION

El tratamiento habitual de la alergia a proteinas de leche de vaca
es la dieta de exclusion. Tras un periodo variable de evitacién de
este alimento, habitualmente el paciente llega a tolerar la leche, atin
manteniendo IgE especifica detectada en suero o por prueba cuté-

nea. Sin embargo, no todos los alérgicos a proteinas de leche de
vaca llegan a alcanzar la tolerancia. Aproximadamente el 15% per-
sisten con alergia a la leche tras la primera y segunda década de
la vida®¥. Algunos estudios coinciden en que sélo el 32% de los
nifios que a los 2 afios no son tolerantes, desarrollaran tolerancia
alos 3 afios y el 43% a los 4 afos10.

El tratamiento de evitacion es aparentemente facil, econémico
y cémodo de llevar a cabo, pero en la vida real resulta dificil de con-
seguir con éxito. Los alérgicos a proteinas de leche de vaca que
no evolucionan a tolerancia suelen tener un elevado nivel de sen-
sibilizacion y presentan riesgo de reaccién anafildctica grave por
ingestién de pequefias cantidades de leche como alérgeno oculto.
Ademas, la dieta de exclusion tiene ciertas repercusiones familia-
res, sociales y econdmicas que influyen en la calidad de vida. Los
nifios alérgicos a leche suelen estar sobreprotegidos por los pro-
blemas que conllevan las trasgresiones y tienen limitaciones en el
colegio o en las fiestas infantiles, por el riesgo de ingestion acci-
dental. Ademas, pueden tener problemas nutricionales, como défi-
cit de calcio y problemas econdémicos, ya que en algunas comuni-
dades auténomas no estdn subvencionadas las formulas especia-
les a partir de los dos afios.

El poder evitar de forma estricta la ingestion de proteinas de
leche de vaca supone una gran dificultad, ya que éstas proteinas
forman parte de la composicion de muchos alimentos elaborados,
e incluso estdn presentes en muy pequefias cantidades de forma
oculta en algunos alimentos manufacturados en los que no consta
que contengan proteinas de leche de vaca™. Algunos estudios indi-
can que aproximadamente el 35% de los nifios alérgicos a protei-
nas de leche de vaca sufren sintomas por ingestién inadvertida
de leche o al tomarla como alimento oculto, y en algunos casos
los sintomas son graves e incluso mortales213.

De esta forma la alergia a proteinas de leche de vaca en el nifio,
sobre todo si es persistente, produce un impacto psicoemocional y
econdmico directo e indirecto asi como en la calidad de vida de
pacientes y familiares, comparables a las sufridas en otras enfer-
medades crénicas consideradas invalidantes19.
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TABLAL  PRINCIPALES PROTOCOLOS DE INDUCCION DE TOLERANCIA ORAL A PROTEINAS DE LECHE DE VACA: A) PAUTA LENTA®?, B) PAUTA RUSH® v C) PAUTA
INTERMEDIA O MIXTA®),
A) Tiempo Diluccién leche Dosis (cc)
Dia 1: En el hospital con incrementos horarios (5 dosis) 1/100 1-2-4-8
1/10 1,6
Dia 2: En el hospital con incrementos horarios (5 dosis) 1/10 1,6-3,2-6-12
Pura 2,5
Incrementos semanales en el hospital y dosis de Pura 4-6-8-10-12-15-20-25-30-40-50-75-100-125-150-200
mantenimiento en domicilio (en total 16 semanas)
B) Tiempo Diluccion leche Dosis (cc)
Dial 1/100 1-2-4-8-16
Dia2 1/100 16-32
1/10 6-12-24
Dia3 1/10 24-48
Pura 8-16-32
Dia 4 Pura 32-64-100
Dia5 Pura 100-200
@] Tiempo Diluccién leche Dosis (cc)
Dia 1 1 gota de leche en 10 cc de agua 5 gotas, 10 gotas, 1-2-5-10 cc
Dia2 5 gota de leche en 20 cc de agua 2-4-8-16 cc
Dia 3 1 cc de leche en 20 cc de agua 2-4-8-12 cc
Dia 4 3 cc de leche en 20 cc de agua 3-6-9-10 cc
Dia 5 10 cc de leche en 20 cc de agua 3-6-9 cc
Dia 6 10 cc de leche en 10 cc de agua 3-6-9 cc
Dia7 Pura 2-4-6 cc
Dia 8 Pura 4-7-10 cc
Dia9 Pura 8-12-15 cc
Dia 10 Pura 13-16-20 cc

Posteriormente en domicilio, incrementos de 1 cc de leche cada 2 dias hasta alcanzar 150 cc.

Por lo tanto, ademds de establecer diagnésticos correctos, exac-
tos y actualizados para evitar restricciones dietéticas innecesarias
que comprometan la calidad de vida y nutricion del nifio, si se con-
firma la existencia de alergia persistente y se trata de alimentos diff-
ciles de evitar, como es la leche en este caso, resulta razonable la
necesidad de realizar intervenciones terapéuticas que modifiquen
el curso de la enfermedad.

TRATAMIENTO ACTIVO: INDUCCION DE TOLERANCIA
ORAL A ALIMENTOS (SOTI)

Concepto

Este tratamiento consiste en la administracion oral del alérge-
no alimentario causante de los sintomas, comenzando por canti-
dades minimas y progresivamente crecientes hasta alcanzar la racién
normal para la edad o la maxima dosis umbral tolerada. Se trata de
establecer una tolerancia inmunolégica, reeducando el complejo
mecanismo celular y serolégico, para corregir una reaccién inade-
cuada a través de un proceso de aumento progresivo de la canti-
dad umbral tolerada. Este procedimiento no esta exento de riesgos
y su uso estd limitado a profesionales expertos en el reconocimiento
y tratamiento de reacciones alérgicas graves.
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Protocolos

En la actualidad no existe una tinica pauta de desensibilizacion
estandarizada. Cada centro, segtin sus medios disponibles y las
caracteristicas de los pacientes, utiliza una pauta basandose en pro-
tocolos propuestos por sociedades cientificas o utilizados por otros
profesionales.

En general, podemos clasificar los distintos protocolos en tres
grandes grupos: segtin su duracion (pautas RUSH o rdpidas, len-
tas, intermedias o mixtas), segtin el lugar donde se lleva a cabo
(ingresado, con ingreso parcial, con incrementos en hospital, con
incrementos en domicilio, incrementos semanales, diarios...) y
segtin reciban o no premedicacion para su realizacion.

1) Segiin la duracién del protocolo (Tabla I)

- Lapauta RUSH o rdpida fue descrita por primera vez por Bauer
en 199919, se realiza en &mbito hospitalario y consiste en la
induccion de la tolerancia oral en periodos cortos de tiempo
entre 5 y 7 difas. Se inicia con leche de vaca diluida al 1/100 y
se realizan incrementos progresivos de concentracion y volu-
men hasta alcanzar 200 cc al 5° dia. En el caso de que al admi-
nistrar alguna dosis los pacientes presentaran reacciones adver-
sas leves (exantema, urticaria, alergia oral, rinitis...), se conti-
nuaria con los incrementos, mientras que si las reacciones fue-



ran severas (angioedema, broncoespasmo severo, shock...), se
suspenderia la prueba y se reiniciaria al dia siguiente con la
dosis previa al evento.

- Las pautas lentas fueron descritas por primera vez por el grupo
italiano de Patriarca en 19987 y consisten en la induccién de
la tolerancia oral en periodos largos de tiempo, generalmente
mayores de 4 meses. Existen multiples protocolos, los incre-
mentos de concentracién y volumen pueden ser semanales o
cada 1-2 dias y suelen realizarse en el &mbito hospitalario, mien-
tras que en el domicilio se administran diariamente la dosis que
han tolerado en el hospital.

- Otra opcion, serfa la utilizacion de pautas mixtas, recientemente
Longo y cols.® utilizaron una pauta inicial RUSH de 10 dias
de duraci6n en ambito hospitalario hasta alcanzar 20 cc de leche
pura y posteriormente incrementos domiciliarios de 1 ml cada
2 dias, en pacientes con alergia a proteinas de leche de vaca
severa.

2) Utilizacion de medicacion previa

Para minimizar sintomas al inicio del tratamiento de desensi-
bilizacién algunos autores utilizan antihistaminicos’®2. La pre-
medicacién mejora la aceptacion del paciente al disminuir las moles-
tias, pero hace perder informacién de interés cara al manejo pos-
terior de las cantidades, aunque puede permitir avances mds rapi-
dos.

En cualquier caso, los pacientes con comorbilidad como rinitis
o de dermatitis atopica deben mantener el tratamiento que necesi-
ten para su adecuado control, de esta forma se evitan posibles inter-
ferencias en la valoracién de sintomas. Resulta indispensable esta-
bilizar previamente a los pacientes asmaticos con la medicacion
que requieran segtn su situacién. Un asma inestable es una con-
traindicacion para iniciar el procedimiento de induccién de tole-
rancia.

El omalizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado que
se une de forma especifica a la Ig E bloqueando su accion, de esta
forma interrumpe la cascada de fenémenos bioquimicos que desen-
cadenan los sintomas alérgicos. Recientemente, se ha utilizado para
minimizar la clinica en pacientes con anafilaxia a alimentos?" y
se ha incluido en algunos protocolos de desensibilizacién oral.
Nadeu y cols.®?, utilizaron el omalizumab con el fin de alcanzar la
tolerancia oral mediante incrementos rapidos, llegando a alcanzar
en 9/11 pacientes una tolerancia de 1992 mg de leche de vaca en
un solo dia, posteriormente los pacientes realizaban incrementos
semanales entre 7 y 11 semanas.

Eficacia

Podemos definir tolerancia total, cuando el paciente es capaz
de tolerar mas de 150-200 cc de leche a dia o cualquier cantidad de
alimento que contenga proteina de leche de vaca y tolerancia par-
cial, cuando es capaz de tolerar cantidades que permitan una dieta
no restrictiva respecto a alimentos que contienen leche sin pre-
sentar clinica, de esta forma evitaria reacciones adversas con inges-
tas accidentales.

A pesar de los miltiples protocolos que existen en la actuali-
dad para llevar a cabo la induccién de la tolerancia oral, la eficacia
a corto y medio plazo definida como tolerancia total o parcial, se
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mantiene précticamente constante con unas cifras que oscilan entre
el 71% y el 90% (Tablas Il y III). Sin embargo se deben hacer algu-
nas consideraciones al respecto:

Respecto al nivel de evidencia, los tinicos ensayo clinicos ale-
atorizados que se han publicado hasta la fecha, son utilizando pau-
tas lentas o intermedias. Caminiti (23), Skripak®) y Pajno® median-
te pautas lentas de 4 meses de duracion, en pacientes entre 4 y 20
afos, consiguen un 80% de tolerancia total o parcial en el grupo de
tratamiento activo, mientras que ninguno de los pacientes del grupo
placebo alcanzaba algtn tipo de tolerancia al concluir el protoco-
lo. Por el contrario, las publicaciones que utilizan como protocolo
la pauta RUSH, tienen resultados muy similares sin embargo, todos
ellas son series de casos62027.,

Otra circunstancia a tener en cuenta, es la gravedad del pacien-
te que desensibilizamos. Gacias Pedros y cols. (28) mediante una
pauta lenta, lograron un éxito de hasta el 80% en 21 pacientes con
niveles de IGE especifica = clase 4. Longo y cols."® realizaron un
ensayo clinico en el que todos los pacientes presentaban alergia a
proteinas de leche de vaca persistente y severa (Ige especifica a
leche de vaca previa a la desensibilizacion > 85 Ku/L y antecedente
de reaccién alérgica severa) y compararon un grupo de 30 pacien-
tes, a quienes aplicaron la siguiente pauta de desensibilizacién con
leche de vaca: RUSH de 10 dias de duracién en &mbito hospitala-
rio, hasta alcanzar 20 cc de leche pura y posteriormente incremen-
tos domiciliarios de 1 ml cada 2 dias, con 30 pacientes a quienes
administraron placebo. Los resultados en el grupo activo fueron
los siguientes: tolerancia total 11/30 (36%), tolerancia parcial
16/30(54%) y no alcanzaron ninguna tolerancia 3/30 (10%). Por
otra parte, ninguno de los 30 pacientes del grupo placebo alcanzo
algtn grado de tolerancia.

Si bien la induccion artificial de tolerancia se hace necesaria en
pacientes que han superado la edad habitual de tolerancia (alergias
persistentes) y con clinica moderada/ grave, la edad no es un obs-
taculo para iniciar el tratamiento. Hipotéticamente, seria factible
incluso desde el momento del diagndstico y algunos grupos espa-
fioles estdn siguiendo esta linea de actuaciéon®. Por otra parte, la
Sociedad Espaiiola de Inmunologia Clinica y Alergia Pediatrica
(SEICAP) ha llevado a cabo un ensayo clinico multicéntrico apli-
cado a nifios alérgicos a leche de edades comprendidas entre dos y
tres anos, con un grupo control aleatorizado, para demostrar la
hipétesis de que es posible adelantar la edad de tolerancia median-
te una intervencién externa®. Los resultados obtenidos son muy
prometedores para la instauracién precoz de tolerancia, con un 90%
de buena evolucién en el grupo activo frente a solo un 10% en el
grupo control. Estas experiencias abren nuevas perspectivas en el
tratamiento de la alergia a alimentos, y probablemente cambien
la actitud expectante que se mantiene actualmente.

Seguridad

La aparicion de sintomas de gravedad variable durante el pro-
cedimiento, asi como la necesidad de repetir dosis, es practicante
constante en todos los protocolos utilizados (Tablas II y III). La
mayor parte de estos sintomas son leves y generalmente no requie-
ren medicacién o es suficiente con la administracién de antihista-
minicos orales. Hasta la fecha, no se han documentado fallecimientos
relacionados con la utilizacién de este tipo de tratamientos.
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TaBLA II.

PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LOS ESTUDIOS REALIZADOS EN DESENSIBILIZACION ORAL A PROTEINAS DE LECHE DE VACA MEDIANTE PAUTAS LENTAS.

LA EDAD DE LOS PACIENTES SE EXPRESA COMO MEDIA CON EL RANGO ENTRE PARENTESIS.

Autor (afio) y ref. Pacientes (edad, IgE previa Eficacia tras Reacciones protocolo  Seguimiento
bibliografica Protocolo antecedentes) (Ku/L) el protocolo (n® pacientes) (% tolerancia)
Meglio - Lenta (6 meses) - 21 pacientes -LV:39 - Total 15/21(71%) 13/21 (62%) 4 anos
(2004-08) 19,200 - Cetirizina - 6 (5-10) afios - Beta: 4,1 - Parcial 3/21 (14%) 0 severa - Total 13/17(76%)
- Hospital hasta4 cc - 3 anafilaxia -Caseina: 0,9 -NO3/21(14%) - Parcial 1/17 (6%)
de LV sin diluir. -NO3/17 (18%)
Caminiti - Lenta (4 meses) - 13 pacientes -LV:38 Grupo tratamiento: ~ 8/10 (80%) NO
(2009) @ - No premedicacién (3 placebo) - Total 7/10(70%) 1 adrenalina
- Hospital -8 (5-10) afos - Parcial 1/10 (10%)
- 2 anafilaxia -NO2/10 (20%)
Grupo placebo:
-NO3/3 (100%)
Skripak - Lenta (4 meses) - 20 pacientes -LV:35 Grupo tratamiento: ~ 45% de dosis NO
(2008) @ - No premedicacion (7 placebo) -5111/13 (85%) administrada
- Hospital -9 (6-21) afos -NO2/13 (20%) (90% leves)
- 0 anafilaxia -ADUA: 5100 mg 4 adrenalina
Grupo placebo: (2 en domicilio)
-NO7/7(100%)
Zapatero - Lenta (4 meses) - 18 pacientes -LV:3,51 - Total 16/18 (88%) 13/18 (72%) NO
(2008) v - No premedicacién - >4 afios Casefna: 2,59 - Parcial 1/18 (6%) 2 adrenalina
- Hospital -NO1/18 (6%)
Martorell - Lenta (4 meses) - 60 pacientes -LV:15 Grupo tratamiento: ~ 24/30 (80%) 1 Afo
(2010) 0 - No premedicacion (30 placebo) -Caseina: 11 - Total 27/30(90%) 2 adrenalina Sin cambios en la
- Hospital -2y 3afios - Parcial 1/30 (3%) tolerancia
- 0 anafilaxia -NO2/30 (7%)
Grupo placebo:
- Total 7/30(23%)
-NO23/30 (77%)
Pajno - Lenta (4,5 meses) - 27 pacientes -LV:32.7 Grupo tratamiento: ~ 10/13 (77%) 6 meses
(2010) @ - No premedicacion (14 placebo) - Total 10/13(77%) 2 adrenalina Sin cambios en la
- Hospital -9 (4-12) afios - Parcial 1/13 (8%) tolerancia
- 2 anafilaxia -NO2/13 (15%)
Grupo placebo:
-NO 14/14 (100%) .

LV= leche de vaca; Beta= Betalactoglobulina; A DUA: incremento dosis umbral acumulada (mg de proteinas de leche de vaca).

Sin embargo, un porcentaje no desdefiable de pacientes (5-15%)
tienen reacciones severas y requieren la administracién de adrena-
lina i.m. tanto en el mbito hospitalario como en su domicilio®2,
Se necesitan mas estudios para conocer si este riesgo se asemeja, al
de sufrir una reaccion severa tras la ingesta accidental en pacien-
tes que no reciban tratamiento mediante desensibilizacién. Por lo
tanto, es muy importante que se estrechen las medidas de vigilan-
cia en estos pacientes, educar a la familia y a ellos mismos sobre el
reconocimiento y el tratamiento de los sintomas, disponer de un ser-
vicio de atencién continuada, utilizar protocolos de desensibiliza-
cién en los que al menos la fases iniciales y los incrementos se lle-
ven a cabo en &mbito hospitalario y llevarlos a cabo en unidades con
personal entrenado y medios suficientes que permitan controlar las
reacciones graves que surgen durante el proceso.

Cambios inmunoldgicos durante la induccion de tolerancia

El grado de sensibilizacién alérgica, expresado mediante la
medida de la IgE especifica a través de pruebas cutaneas y méto-
dos in vitro, ha resultado ser un pobre indicador pronéstico, tanto
para la aparicién de sintomas intercurrentes durante el desarrollo
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del protocolo de desensibilizacion, como en cuanto a la duracién
del mismo.

Tanto los valores de la medida de las pruebas en prick con anti-
genos comerciales, como los de IgE sérica, tienden a bajar muy len-
tamente, permaneciendo semejantes o superiores al alcanzar la can-
tidad de tolerancia y disminuyendo posteriormente a lo largo de los
siguientes 6-18 meses®203%0, Sin embargo, las variaciones indivi-
duales resultan muy amplias, con solapamiento de los valores. En
cualquier caso, todos estos cambios se observan solo a posteriori, lo
que hace pensar que la IgE especifica y total desempefian un papel
secundario respecto a la tolerancia, siendo solo un epifenémeno de
otro tipo de cambios inmunoldgicos en relacién a las células T regu-
ladoras y citoquinas, cuyo conocimiento y modulacién constituyen
el objetivo actual de las investigaciones en este terreno.

Incidencias en el seguimiento a largo plazo

En la literatura se cita algtin caso de pérdida de tolerancia tras
suspension durante unos meses, del alimento ya tolerado a través
de SOTL. Este fendmeno puede ocurrir, tanto en la tolerancia natu-
ral como en la inducida®. Meglio® tras un seguimiento de 4 afios,
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TABLAIII.  PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LOS ESTUDIOS REALIZADOS EN DESENSIBILIZACION ORAL A PROTEINAS DE LECHE DE VACA MEDIANTE PAUTAS RUSH E
INTERMEDIAS O MIXTAS. LA EDAD DE LOS PACIENTES SE EXPRESA COMO MEDIA CON EL RANGO ENTRE PARENTESIS.
Autor (afio) y ref. Pacientes (edad, IgE previa Eficacia tras Reacciones protocolo  Seguimiento
bibliografica Protocolo antecedentes) (Ku/L) el protocolo (n® pacientes) (% tolerancia)
Longo - Intermedia - 60 pacientes - Leche de Grupo tratamiento: ~ Casi todos, 1 aflo
(2008) 1® -RUSH 10 dias (30 placebo) vaca > 85 - Total 11/30 (36%) mayoria leves Sin cambios en la
hospital con via, -8 (5-17) afios - Parcial 16/30(54%) 5 adrenalina tolerancia
lenta Tcc cada 2 - Todos reaccion -NO3/30 (10%)
dias domicilio severa Grupo placebo:
- Oxatomida -NO 30/30 (100%)
Nadeau - Intermedia - 11 pacientes - Leche de - Total 9/11 (82%) 100%, la NO
(2011) @ -RUSH 1 dia -8(7-17) afios vaca: 50 - Parcial 1/11(9%) mayoria leves
hospital, lenta - 0 anafilaxia -NO1/11 (9%) 3 adrenalina
7-11 semanas
domicilio
- Omalizumab
Martorell -RUSH 5 dias - 4 pacientes -Casefna: 16 - Total 4/4 (100%) 100%, 3 afios
(2007) o) - No premedicacién - (2- 5) afios todas leves Sin cambios en la
- Hospital - 0 anafilaxia 0 adrenalina tolerancia
Dobberstein - RUSH 5 dias -9 pacientes - Leche de - Total 6/9 (67%) 100%, NO
(2008) @ - No premedicacién -7 (3- 14) afios vaca: 30 - Parcial 2/9(22%) todas leves
- Hospital, con via. - 0 anafilaxia -NO1/9 (11%) 0 adrenalina

observo como todos los pacientes que habian completado el pro-
tocolo de desensibilizacion mantenian su nivel de tolerancia salvo
tres pacientes, 2 de ellos por decisién materna decidieron suspen-
der el tratamiento y uno de ellos, tras un episodio de gastroente-
ritis virica estuvo un mes sin consumir leche y cuando intento rein-
troducirla, no pudo debido a la aparicién de reacciones tipo urti-
caria y asma. Algunos autores® incluyen en sus protocolos la sus-
pension sistematica del alimento una vez alcanzada la tolerancia y
encuentran hasta un 25% de recaidas.

Se desconoce cuanto tiempo es preciso continuar tomando el
alimento para que se mantenga la tolerancia, sin embargo para evi-
tar las recaidas, una recomendacion aceptada es la siguiente: duran-
te la etapa de induccién y a lo largo de los primeros 12 meses, se
debe garantizar la ingestion diaria de una racién normal (200 ml
de leche) para asegurar la tolerancia, y posteriormente se debe incor-
porar el alimento a la dieta, sin forzar y sin control diario de las
cantidades, como en cualquier otro nifio.

Algunos pacientes han referido sintomas aislados durante el
seguimiento y una vez alcanzada la tolerancia relacionados con
la ingestion del alimento. Estos incidentes ocurren en los primeros
meses de fase de mantenimiento intercalados por periodos de tole-
rancia completa. En algunos casos los sintomas ocurrieron tras
tomar queso de oveja y de cabra por sensibilizacion cruzada pre-
via®), por lo que en el primer afio se recomienda la evitacion de
productos lécteos de otros rumiantes y tras un estudio alergolégi-
co, posteriormente se debe valorar su introduccién de forma con-
trolada en la consulta.

Otros pacientes han presentado sintomas aislados de intensidad
moderada-grave coincidiendo con proceso infeccioso, ejercicio y
antiinflamatorios como refieren también otros autores®. Actual-
mente se recomienda no realizar ejercicio fisico en las 3 horas siguien-
tes a la toma diaria de leche, asi como disminuir la cantidad coinci-
diendo con cuadros infecciosos y aumentarla una vez superado estos.
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En los tltimos afios, se han publicado casos sospechosos®” y
confirmados® de trastornos eosinofilicos primarios, principalmente
en forma de esofagitis eosinofilica, relacionados con la induccién
de tolerancia oral a alimentos. En todos los casos el tratamiento con-
sistié en dieta de exclusion asociado o no a tratamiento farmaco-
l6gico. Se necesitan estudios para confirmar cual es la verdadera
asociacion entre ambos procesos. Mecanismos alérgicos mixtos son
los responsables de la aparicién de los trastornos eosinofilicos pri-
marios, por lo tanto la alergia no mediada por Ig E deberia tener
un papel en esta asociacion, por otra parte el SOTI parece modifi-
car la historia natural de la alergia a alimentos, provocando un
aumento progresivo de la cantidad umbral tolerada para el desa-
rrollo de determinadas reacciones adversas, sin embargo, la expo-
sicién continua al alergeno a nivel digestivo podria inducir el desa-
rrollo de este tipo de trastornos®®.

CONCLUSIONES

- Laalergia a alimentos en nifios es una patologia frecuente y en
aumento.

- Laalergia persistente a alimentos, y sobre todo en aquellos de
consumo habitual como la leche, es un problema importante
desde el punto de vista clinico y social.

- Conseguir alcanzar la tolerancia es una necesidad.

- Lainduccién de tolerancia oral a proteinas de leche de vaca
es un tratamiento muy eficaz a corto y medio plazo y presen-
ta unos niveles de seguridad aceptables siempre y cuando se
realice con los medios y los profesionales adecuados.

- Son necesarias investigaciones que aumenten nuestro conoci-
miento sobre marcadores de riesgo de mala o dificil evolucion
y sobre los cambios inmunolégicos que se producen durante y
tras la induccion de tolerancia a alimentos.
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Mesa Redonda: Novedades en la alergia a alimentos en Pediatria

Alergia alimentaria no mediada por IgE

P. FERNANDEZ GONZALEZ, L. ALCANTARA CANABAL

Alergia Infantil. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

INTRODUCCION

Durante las tltimas décadas, las distintas patologias de base
alérgica han experimentado un crecimiento exponencial en los pai-
ses industrializados. En concreto, las reacciones alérgicas a los ali-
mentos son un problema de interés pedidtrico creciente tanto por
el aumento de su prevalencia como por el impacto personal y social
que producen. La prevalencia de alergia alimentaria estimada en
la poblacién pedidtrica general se sitda en torno al 4% pudiendo
llegar hasta el 8% en los nifios més pequefios!.

La complejidad de las reacciones adversas a alimentos ha gene-
rado confusion en la terminologfa aplicada durante décadas. Actual-
mente se siguen las directrices del documento elaborados en el afio
2001 por la Academia Europea de Alergia e Inmunologia Clinica®.
Reaccién adversa a un alimento se define como la respuesta clini-
ca anormal que se atribuye a la exposicion de un alimento o aditi-
vo alimentario. Esta puede deberse a sustancias toxicas presentes
en los alimentos de forma natural o por contaminacién, o bien, a
reacciones de hipersensibilidad (Fig. 1). El término alergia alimen-
taria deberd aplicarse tinicamente a aquellas reacciones alimenta-
rias de hipersensibilidad de mecanismo inmunolégico y reservar
el de intolerancia a las producidas por otros mecanismos: enzi-
maticos, farmacolégicos, etc.

La alergia alimentaria se manifiesta clinicamente por una serie
de cuadros de intensidad variable que afectan a varios érganos o
sistemas, como la cavidad bucal, tracto digestivo, piel, aparato res-
piratorio y sistema cardiovascular®. Segtin el mecanismo inmu-
nolégico implicado se subdivide en (Fig. 2):

- Alergia alimentaria mediada por IgE: los sintomas aparecen en
segundos o minutos después de la ingesta del alimento cau-
sante, normalmente antes de las 2 primeras horas. El meca-
nismo patogénico es una reaccién de tipo I y los responsables
son los anticuerpos IgE especificos para un alimento en con-
creto. Se pueden demostrar mediante las pruebas cutdneas de
lectura inmediata o la cuantificacion en suero de los mismos.

- Alergia alimentaria no mediada por IgE: el periodo de latencia
desde la ingesta hasta la aparicién de los sintomas es mayor
al anteriormente descrito. El mecanismo patogénico no esta cla-
ramente definido, aunque se admite el mecanismo celular como
el mas probable.

- Reacciones mixtas: este grupo esta formado por los trastornos
eosinofilicos primarios, la dermatitis atdpica y el asma.
Estudios recientes han puesto de manifiesto que probablemente

todas las formas de alergia alimentaria tengan una fisiopatologia

comun por sensibilizacién a antigenos alimentarios y respuesta

Th26.

PROCTOCOLITIS ALERGICA DEL LACTANTE

Es un cuadro benigno de inicio en los primeros 6 meses de vida
que se caracteriza clinicamente por la aparicién de sangrado rectal
asociado, en la mayoria de los casos, a deposiciones diarreicas. La
cantidad de sangre en heces es variable, desde pequefias gotas en
algunas deposiciones de manera erratica hasta rectorragia franca
en todas ellas. El lactante tiene muy buen estado general y la pal-
pacién abdominal es normal, al igual que la analitica sanguinea,
salvo un pequefio porcentaje de casos que pueden presentar una
discreta anemia, hipoalbulinemia o eosinofilia periférica®.

Son varios los alimentos que se han asociado con la aparicién de
colitis alérgica (pescado, huevo, soja, trigo,...) pero el agente més
involucrado con diferencia es la leche de vaca. Ademas, hasta un 30%
de ellos tienen alergia tanto a la leche de vaca como a la de soja. Un
60% de estos nifios estdn alimentados al pecho de forma exclusiva®.
En estos casos el desencadenante son las proteinas de leche de vaca
excretadas en la leche por el consumo de lacteos por parte de la madre.

Los factores de riesgo para desarrollar colitis alérgica son la
susceptibilidad genética individual asociada a la ingesta de ali-
mentos sensibilizantes, la inmadurez de la funcién inmunitaria y
la alteraci6n de la permeabilidad intestinal®.
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Alergia alimentaria no mediada por IgE
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Figura 1. Clasificacién de las reacciones adversas a alimentos.

El diagndstico se basa en la clinica caracteristica y la respues-
ta a la eliminacién de la dieta de las proteinas causantes del cua-
dro. En estos nifios se deberia valorar la realizacién de una prueba
de reexposicién para confirmar el diagndstico aunque, en la prac-
tica, la mayoria de los casos suelen ser diagnosticados y tratados
empiricamente. Las pruebas cuténeas y los anticuerpos IgE espe-
cificos son negativos; la ecografia puede detectar tinicamente un
engrosamiento de la mucosa y la rectosigmoidoscopia con toma de
biopsias no estd indicada de rutina. En la endoscopia aparecen areas
de mucosa de colon descendente y sigma eritematosas, edemato-
sas, a veces con erosiones o ulceraciones superficiales, sangrado e
hiperplasia nodular linfoide. En la biopsia aparece un infiltrado de
eosindfilos en todo el espesor de la mucosa y ldmina propia y, en
raras ocasiones, abscesos cripticos®. El diagndstico diferencial inclu-
ye procesos infecciosos, enterocolitis necrotizante, invaginacién
intestinal y fisuras anales.

El tratamiento consiste en la retirada de la proteina sospecho-
sa. A los lactantes alimentados con formula se les prescribira un
hidrolizado y si no responde se optard por una férmula elemental.
Si el nifio recibe lactancia materna y la intencién es mantenerla se
eliminara la leche de vaca de la dieta, pudiendo ser necesario en
ocasiones eliminar también la soja y el huevo. Si a pesar de estas
medidas no se resuelve el cuadro en 72 horas puede ser necesario
administrar una férmula hidrolizada o, si persiste, una formula ele-
mental. El pronéstico es habitualmente bueno, remitiendo el cua-
dro a partir del afio de edad por lo que las medidas de tratamien-
to son solo temporales.

ENTEROCOLITIS POR PROTEINAS ALIMENTARIAS

La enterocolitis tfpicamente se manifiesta con un cuadro agudo
que tiene lugar entre las 2-3 horas posteriores a la ingesta con vémi-
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Figura 2. Formas clinicas de presentacion de la alergia a alimentos.

tos profusos y repetidos, con o sin diarrea, acompafados de afec-
tacién importante del estado general y tendencia a la letargia. En
los casos mds graves puede evolucionar a shock con hiponatremia,
acidosis e incluso metahemoglobinemia. En otros casos cursa con
episodios diarreicos de diferentes tipos, desde heces blandas y
abundantes hasta diarrea liquida y explosiva, o bien, pueden pre-
sentar clinica de malabsorcion intestinal, con estancamiento de la
curva ponderal acompafiada de otros sintomas como la distensién
abdominal o la irritabilidad.

La leche de vaca es el alimento mds comtnmente implicado,
no habiéndose publicado ningtin caso en lactantes que se alimen-
tan exclusivamente con leche materna. En ellos se manifiesta de
manera aguda al introducir la férmula artificial mientras que en los
alimentados con férmula desde los primeros dias de vida la clini-
ca suele ser mas larvada, con diarrea, hipoalbuminemia y fallo de
medro. Otros alimentos que pueden producir enterocolitis son
huevo, cereales, legumbres, pescados, carnes, frutos secos, etc,
de manera tinica o concomitante.

Aligual que en la proctocolitis, el diagndstico se basa en la his-
toria clinica y la respuesta a la retirada del alergeno. La prueba de
exposicion oral debe realizarse en medio hospitalario bajo super-
vision médica y, en casos graves, con una via intravenosa ya pre-
parada. Las pruebas cutdneas y los anticuerpos IgE especificos son
negativos y en la analitica sanguinea se puede encontrar neutrofi-
lia. Los hallazgos en la biopsia y el estudio endoscépico muestran
alteraciones histolégicas inespecificas como edema de pared, infil-
trados inflamatorios inespecificos, abscesos cripticos en colon y
atrofia leve de las vellosidades en intestino delgado®?.

El tratamiento se basa en la evitacién del alimento desencade-
nante. En el caso de la leche se aconseja optar por una férmula hidro-
lizada ya que el 50% de los pacientes reaccionan con las proteinas
dela soja. Si el cuadro no evoluciona favorablemente se sustituird
el hidrolizado por una férmula elemental a base de aminoécidos®.

El prondstico es favorable. En el caso de la leche de vaca el cua-
dro suele resolverse en torno al afio de edad, persistiendo hasta los
26 3 aflos si se trata de otros alimentos y durante toda la infancia
en casos excepcionales.



ENTEROPATIA POR PROTEINAS ALIMENTARIAS

La enteropatia cursa con diarrea crénica y vomitos, malabsor-
cién y fallo de medro. Si no se trata puede evolucionar a una ente-
ropatia pierde-proteinas, con la aparicién de edemas e hipoalbu-
minemia®. Suele aparecer en los 12 primeros meses de vida aun-
que puede debutar a lo largo de los 2 primeros afios.

La leche de vaca es el alimento mas frecuentemente implica-
do pero también se ha demostrado la participacién de otros como
la soja, el huevo, arroz, pescado o pollo. Algunos nifios presen-
tan una sensibilizacion previa a las proteinas de la leche de vaca y
posteriormente acaban desarrollando una enteropatia por soja o
gluten.

El diagnéstico se basa en la combinacién de los hallazgos de la
biopsia intestinal, la desaparicion de los sintomas con la retirada
del alimento implicado y su reaparicion tras la provocacion. En la
biopsia intestinal se observa, de forma parcheada, diferentes gra-
dos de atrofia de las vellosidades intestinales, hiperplasia de las
criptas, aumento de los linfocitos CD4+ y CD8+ a nivel de la ldmi-
na propia de la mucosa intestinal y a veces infiltrado eosinofilico.
Las pruebas cutdneas y las IgE especifica son negativas. El diag-
néstico diferencial se realiza con enteropatias de etiologia infec-
ciosa, parasitaciones, linfangiectasia y la enfermedad celiaca.

El tratamiento consiste en la identificacién del alimento y su
retirada posterior. En el caso de la enteropatia por proteinas de la
leche de vaca, se aconseja la utilizacion de una féormula hidroliza-
da. Posteriormente, estd indicada la realizacion de una prueba de
provocacion oral para determinar la resolucién del cuadro que en
la mayoria de los casos se resuelve antes de los 24 meses de vida
y s6lo en muy raras ocasiones persistira hasta la edad adulta.

SINDROME DE HEINER

Heiner y cols. describieron en 1962 un cuadro clinico caracte-
rizado por hemosiderosis pulmonar con infiltrados pulmonares
cambiantes, anemia ferropénica y fallo de medro asociado a la pre-
sencia de precipitinas frente a las proteinas de la leche de vaca en
suero™. Desde entonces hasta la fecha se han publicado un peque-
fio ntimero de casos similares'>17.

ESTRENIMIENTO

Varios estudios han sugerido que la alergia a proteinas de leche
de vaca puede ser la causa de algunos casos de estrefiimiento en
nifios aunque son necesarios mds estudios para confirmar esta hipé-
tesis(lB-ZZ)'

DERMATITIS ATOPICA

Cada dia aparecen mas datos que soportan la nocién de que la
alergia alimentaria juega un papel en la patogenia de la dermatitis
atépica. Es bien conocido que existe una elevada prevalencia de
sensibilizacién a alimentos en lactantes con dermatitis at6pica,

P. FERNANDEZ GONZALEZ, L. ALCANTARA CANABAL

sin embargo la relevancia clinica de la hipersensibilidad a alimen-
tos en la patogenia de la dermatitis atopica estd atin sin aclarar®-2".

ESOFAGITIS EOSINOFILICA

Las gastroenteropatias eosinofilicas primarias son procesos que
afectan de forma selectiva al tubo digestivo. Se caracterizan por
la presencia de una inflamacién rica en eosinéfilos que infiltra al
menos una capa de la pared gastrointestinal en ausencia de causas
conocidas que producen eosinofilia como las reacciones a medi-
camentos, las parasitosis o las enfermedades malignas. Incluyen la
esofagitis, gastritis, gastroenteritis, enteritis y colitis eosinofilicas®.

La esofagitis eosinofilica es una entidad que se caracteriza por
la infiltracién eosinofilica crénica del es6fago. Aunque es poco fre-
cuente, en los tltimos afios se ha incrementado el ntimero de pacien-
tes diagnosticados, probablemente debido a un mayor conocimiento
de la enfermedad.

La etiologia de la esofagitis eosinofilica estd todavia sin aclarar.
En la actualidad existen bastantes publicaciones que apoyan la hipé-
tesis de que la alergia a alimentos e inhalantes juegan un papel
importante en la fisiopatologia de la enfermedad. Se han encon-
trado porcentajes elevados de atopia (50-81%) y respuesta inmu-
nolégica de tipo Th2 en pacientes con esofagitis eosinofilica®~”. Se
ha obtenido mejora clinica y anatomopatoldgica tras administra-
cién de una dieta elemental en pacientes con esofagitis eosinofili-
ca que no han respondido a otros tratamientos®". Estdn descritas
variaciones estacionales en la sintomatologia de la esofagitis eosi-
nofilica en pacientes con alergia polinica®>3¥. Ademas, trabajos
recientes han puesto de manifiesto la existencia de una predispo-
sicion genética en pacientes con esta patologia con varios genes
implicados, entre ellos el de la eotaxina-3©>%).

La valoraci6n alergoldgica en la esofagitis eosinofilica es impor-
tante para determinar la posible reaccién causal con los posibles
alérgenos alimentarios e inhalantes a los que esté expuesto el
paciente y programar las estrategias terapéuticas pertinentes. Las
técnicas de estudio utilizadas son las habituales: prick, prick-prick,
patch test y determinacion de IgE especifica. El prick-prick con el
alimento fresco es mas sensible que el prick con el extracto estdn-
dar. Las pruebas epicutaneas han sido utilizadas en el diagnés-
tico de respuesta tardia a alérgenos alimentarios en la esofagitis
eosinofilica®? 4 aunque no suelen ser realizadas de rutina al no
haber extractos alergénicos estandarizados con la mayoria de ali-
mentos.

El tratamiento inicial se basa en la farmacoterapia y la dieta de
eliminacién®’. La dieta de exclusion se puede disefiar bien en base
a los resultados del estudio alérgico o eliminando aquellos alimentos
que contienen los antigenos alimentarios mas habituales. Ambos
planteamientos han mostrado ser igual de eficaces“?. También se
han publicado estudios en los que la opcién terapéutica utilizada
es la dieta a base de una formula elemental con aminoécidos. Esta
pauta deberia reservarse tinicamente para aquellos pacientes con
alergia alimentaria multiple por ser habitualmente mal tolerada y
por el riesgo de aparicion de carencias nutricionales. La falta de res-
puesta con la dieta de eliminacion adecuada puede ser debida a
la sensibilizacin a aeroalérgenos.
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CRIBAJE NEONATAL DE FIBROSIS QUISTICA EN CASTILLA Y
LEON. N. Mufioz Ramirez, P. Justo Vaquero, E. Ortega Vicente, L.M.
Figueroa Ospina, E. Urbaneja Rodriguez, C. Calvo Romero, M* P. Ara-
gon Garcia. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.

Introduccion. La fibrosis quistica (FQ) es una enfermedad que
retine los requisitos necesarios que justifiquen la aplicacién de un cri-
bado poblacional debido a la inespecificidad de los sintomas de inicio
y mal prondstico sin un tratamiento precoz. El método de cribaje en
nuestra poblacién estd basado en el protocolo propuesto por la Euro-
pean Concerted Action on Cystic Fibrosis (ECACF) en el afio 2000 que
consiste en la cuantificacién de tripsinégeno inmunorreactivo (TIR) en
muestras de sangre capilar recogidas con papel absorbente y posterior
deteccion secuencial de mutaciones del gen CFTR en aquellas mues-
tras con unos niveles de TIR mayores de 60 ng/ml. En conjunto, ambas
pruebas permiten detectar el 95% de los alelos mutantes de la pobla-
cién a estudio.

En nuestra comunidad, desde la implantacién del programa se ha
estimado una tasa de positividad del TIR de 10/1.000 recién nacidos,
de los cuales la tasa de FQ confirmada es de 23/100.000 recién nacidos
y la tasa de portadores es de 58/100.000 recién nacidos.

En este estudio pretendemos hacer una revisién de los casos de FQ
diagnosticados en nuestro drea desde la implantacién del cribado uni-
versal, asf como del tipo de mutacion detectada y evolucién posterior.

Resultados (Tabla I)

Conclusiones. El objetivo de cualquier programa de cribado es
el de proporcionar ventajas en el tratamiento de la enfermedad, a con-
secuencia del diagndstico precoz, con un minimo dafio para el nifio y
para la comunidad.

Los estudios de que se dispone, demuestran que los dafios del cri-
bado son escasos y que el costo econémico del programa es asumi-
ble. Los dafios psicolégicos a portadores o sus padres, asi como los
derivados de la existencia de falsos positivos son dependientes del
método de cribado utilizado. Seguramente no existe un método 6pti-
mo que pueda ser utilizado en todas las dreas, pero sin duda los resul-
tados de los programas existentes, asi como de otros nuevos, propor-
cionaran argumentos para mejorar las estrategias utilizadas en el cri-
bado neonatal de fibrosis quistica.

METAHEMOGLOBINEMIA EN LACTANTE POR INGESTA DE
PURE DE VERDURAS. C. Gonzilez Alvarez, P, Flérez Diez, L. Diaz
Simal, P, Ferndndez Gonzilez, B. Lastra Areces. Servicio de Pediatria.
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. La metahemoglobinemia es una alteracién consis-
tente en la presencia de niveles elevados de metahemoglobina en san-
gre de causa congénita o adquirida. El principal signo clinico es la cia-
nosis. Se presenta un caso de metahemoglobinemia adquirida por la
ingesta de puré de verduras.

Caso clinico. Lactante de 7 meses de edad que presenta un epi-
sodio de cianosis cutdneo-mucosa generalizada, reconocida por la fami-
lia, a los 45 minutos de la ingesta de unos 450 ml de puré de verdu-
ras que contenia zanahoria, calabacin y calabaza. EI puré habia sido
preparado dos dias antes y conservado en el frigorifico. No referian
otra sintomatologfa ni la ingesta de medicamentos o toxicos. No ante-
cedentes médico-quirdrgicos de interés. Padre muerte stibita a los 38
afios. Exploracion fisica: BEG. Palidez y cianosis cutaneomucosa gene-
ralizada mas perceptible a nivel labial y acra. Peso y talla en percen-
tiles normales. No disnea. FR 40 rpm; FC 183 Ipm; T 36°C. Sat. O, 94%.
ACP, abdomen y resto de exploracion fisica normales. Estudios com-
plementarios: Hemograma: 10,4 g/dl de hemoglobina, 30% de hema-

TaBLA L

E. nacimiento Sexo Mutacién A. pancreatica A. respiratoria Colonizacion
04/04/99 \Y DeltaF508/1898+1 G-A Si Leve S. aureus en 2003, P. aeruginosa en 2001
25/04/01 M DeltaF508/V232D No No No

01/05/04 \Y 1078delT/F1074L No Leve S. aureus en repetidas ocasiones
11/06/05 M F508/F508 del No Leve No

07/10/05 \Y F508del/R1162X Si Moderada P. aeruginosa en 2007
07/10/05 \Y F508del/R1162X Si Moderada No

16/11/06 M F508/F508 del No Leve No

18/02/07 \Y 1812-1G-A/G542 X Si Leve No

15/04/06 \Y F508del/D1152H No No No

30/01/07 \Y F508del/N1303I No No No

16/10/07 M F508/H199Y No Moderada P. aeruginosa en 2009
12/05/11 \Y F508/F508del Si Moderada No
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TasLA IL TasLA 111
Fruta Verdura % aportado por el desayuno sobre el total diario Media + DE

Fibra (g) 2921 3722 Energia 18,3 +6,1
Energfa (kcal) 107,3 +76,4 87,7 +47 Proteinas 13,3 +4,7
Proteinas (g) 15+1.22 34+22 Hidratos de Carbono 226+9
Hidratos de Carbono (g) 22,2 +16,1 144 +83 Fibra 125+7,6
Grasas (g) 07+1 1+0,7 Grasas 17,7 £6,9
Acidos grasos saturados (g) 01+02 02+0,1 Calcio 374 +11
Acidos grasos monoinsaturados (g) 02+04 01+0,1 Hierro 16 £10,5
Acidos grasos poliinsaturados (g) 03+04 05+03 Sodio 145+76

Vitamina A 233+114

Vitamina B1 20 £10
tocrito, serie blanca y plaquetas normales. PCR, PCT, bioquimica gene- Vltan/u.na B2 325299
ral, estudio bésico de coagulacién y radiografia de térax normales. Glu- A,C' fOI,ICO 17699

Vitamina C 154 +14,5

cosa 6P deshidrogenasa: 115 Mu/109 (normal). Gasometria venosa:

pCO, 45 mmHg; pO, 7 mmHg; HCO; 24,8 mmol/L. EB -0,8 mmol /L.

Co-oximetria:

Alas 3 horas Alas 14 horas
28,7% 2,2%

Ingreso
Metahemoglobina 43%

Estudio cardiol6gico normal. Evolucién: aunque inicialmente se
valor6 el tratamiento con azul de metileno, la rdpida desaparicién de
la clanosis y ausencia de otra sintomatologia hizo descartar su admi-
nistracion.

Comentarios. Ante un lactante con cianosis, una vez descartada la
etiologia pulmonar y cardiaca se debe descartar otras patologias entre
las que se encuentra la existencia de metahemoglobinemia mediante
cooximetria. Este diagnéstico requiere un alto grado de sospecha pues
mediante pulsioximetria, que es el método habitual de medicion de la
saturacion de O,, se pueden obtener cifras de Sat O, intermedias o inclu-
so normales, como el caso que aqui se presenta. Varios casos descritos
en los dltimos afios de metahemoglobinemia por ingestas de purés de
diferentes verduras como zanahorias, espinacas, remolacha, judias ver-
des, borraja, acelga hace pensar que la causa puede ser bien el conteni-
do en nitratos de las verduras, bien su mala conservacién que hace que
estos se transformen en nitritos, que ingeridos producen la metahemo-
globinemia. Las estrategias preventivas serfan consumir las verduras a
las pocas horas de su preparacién o congelar el puré y, por otro lado, evi-
tar los preparados comerciales sobre todo de espinacas y zanahorias.

,;CUANTA FRUTA Y VERDURA COMEN LOS NINOS EN VERA-
NO? M.C. Gonzilez Torroglosa', M.L. Bertholt?, M.L. Ariza Sdnchez!,
S. Alberola LopeZ?, E. Izquierdo Herrero?, I. Pérez Garcia®, ].M. Andrés
de Llano'. 'Complejo Asistencial de Palencia. >CS Aguilar de Campoo. Palen-
cia. 3CS Jardinillos. Palencia.

Objetivo. Analizar las caracteristicas de las ingestas de fruta y ver-
dura durante el verano en una poblacién infantil.

Poblacién y Métodos. Se realiza un muestreo consecutivo de nifios
que acuden a consulta en los Centros de Salud de Aguilar de Campoo
y Jardinillos en Palencia durante los meses de julio y agosto. Se reclu-
tan 69 niflos entre los 6 y 14 afios. Se realiza una encuesta de alimen-
tacion durante 4 dias. Se analiza la informacion obtenida para energia,
principios inmediatos, vitaminas, minerales y alimentos ingeridos. Se
realiza un andlisis descriptivo de las variables.

Resultados. La mediana de ingesta de fruta diaria en verano es 1
(Pc. 25-75 0,4 a 1,5) y de éstas, el melén (20%), el platano (19%) y la
manzana (13%), son las frutas preferidas por los nifios. La mediana de
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ingesta de verdura diaria es 0,5 (Pc. 25-75 0,25 a 0,75) y son la ensala-
da mixta (28%), la lechuga (11%), y las judias verdes (11%) las mds soli-
citadas. La mediana de ingesta de zumos al dia es 0,25 (Pc. 25-750 a
0,75) y son el zumo de naranja (58%), el de uva y melocoton (13%) y el
zumo de pifia (11%) los més ingeridos. No se ha encontrado asociacién
significativa entre la ingesta de fruta y verdura (p=0,06). La cantidad
de fibra total en gramos ingerida ha sido de 17,1 +5. La cantidad de
fibra, energfa y principios inmediatos aportada por las frutas y ver-
duras puede verse en la tabla II.

Conclusién. Se constata la escasa ingesta de fruta y verdura duran-
te el verano en nuestra muestra. Es necesario insistir en las ventajas
que este tipo de alimentos aportan en una dieta equilibrada.

EL DESAYUNO EN VERANO. L. Bertholt!, S. Alberola Lopez?, M.C.
Gonzilez Torroglosa?®, M.L. Ariza Sinchez’, E. Izquierdo Herrero?, I.
Pérez Garcia?, .M. Andrés de Llanod. 'CS Aguilar de Campoo. Palencia.
2CS Jardinillos. Palencia. *Complejo Asistencial de Palencia.

Objetivo. Analizar las caracteristicas del desayuno durante el vera-
no en una poblacién infantil.

Poblacion y Métodos. Se realiza un muestreo consecutivo de nifos
que acuden a consulta en los Centros de Salud de Aguilar de Campoo
y Jardinillos en Palencia durante los meses de julio y agosto. Se reclu-
tan 69 niflos entre los 6 y 14 afios. Se realiza una encuesta de alimen-
tacion durante 4 dias. Se analiza la informacion obtenida para energia,
principios inmediatos, vitaminas, minerales y alimentos ingeridos. Se
realiza un andlisis descriptivo de las variables.

Resultados: Los datos més relevantes se muestran en la tabla III.

Tomaron a diario lacteos el 93%, hidratos de carbono el 84%, galle-
tas el 22%, bolleria industrial el 14%, cereales el 3%, zumos el 7% y fru-
tas el 1%.

Conclusién. El desayuno supone el 18% del aporte energético dia-
rio. Los productos lacteos son la base del desayuno. La composicién
es adecuada aunque deberfa aumentar el aporte de fruta.

ENDOSCOPIA DIGESTIVA PEDIATRICA EN EL HUCA: REVI-
SION DE LOS ULTIMOS 5 ANOS. E. Larrea Tamayo, S. Lareu
Vidal, ].]. Diaz Martin, S. Jiménez Treviiio, C. Bousoiio Garcia. Area
de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Oviedo.
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Introduccién. Desde su introduccion hace més de 45 afios, la endos-
copia digestiva ha experimentado espectaculares avances. No obstan-
te, la exploracion endoscdpica en nifios sigue siendo menos utiliza-
da, por las dificultades técnicas que entrafia en los méds pequefios y la
tendencia a evitar métodos invasivos. La Unidad de Gastroenterolo-
gfa Pedidtrica de nuestro centro realiza esta técnica desde el afio 1979.
El objetivo de nuestro trabajo es realizar un andlisis descriptivo de
las endoscopias realizadas en los tiltimos 5 afios en nuestro centro.

Material y Métodos. Estudio descriptivo retrospectivo. Se ha revi-
sado la base de datos electrénica en la que se archivan todas las endos-
copias realizadas por la Unidad de Gastroenterologia Pedidtrica del
HUCA en el periodo comprendido entre Enero 2006 hasta Agosto 2011.
Analisis estadistico mediante SPSS v19.

Resultados. Durante los 4 afios y medio revisados, se realizaron
un total de 327 endoscopias: 270 panendoscopias orales y 42 colonos-
copias. En 15 pacientes se realiz6 una endoscopia alta y baja. La media-
na de edad de los pacientes fue de 7 afios (rango de 4 meses a 18 afios),
siendo un 50,5% varones y un 48,6% muijeres. El motivo de realizacién
mas frecuente fue la sospecha de enfermedad celiaca, seguido de epi-
gastralgia y dolor abdominal no epigastrico. Un 33,3% de las endos-
copias fueron normales, mientras que en el 66,6% restante hubo algtin
hallazgo patoldgico. Entre los més frecuentes destacan: gastritis (18,3%),
asociado a tlcera gdstrica en un caso, esofagitis (2,4%), duodenitis
(1,8%), hallazgos compatibles con EII en un 4,9% y colitis inespecifi-
caenun2,1%. Se analizaron dos periodos de estudio, antes y después
del 6/11/08. E160,7% de las endoscopias se realizaron en la segunda
mitad del estudio. No se observaron diferencias significativas (p=0,08)
en el porcentaje de estudios con hallazgos patoldgicos, que fue de un
73,4% en el primer periodo frente a un 62,7% en el segundo. Todas
las endoscopias se realizaron bajo sedacion-analgesia en colaboracién
con la UCIP, sin complicaciones. No se registrd ningtin caso de perfo-
racién visceral. Los fdrmacos més utilizados fueron propofol y fenta-
nilo en un 36,1% y ketamina y midazolam en un 41,9%. Tan s6lo se uti-
liz6 anestesia general en 2 pacientes.

Conclusiones. La endoscopia digestiva en nifios es una herramienta
diagnéstica de gran ayuda, que cada vez se utiliza con mayor frecuencia.
Realizada bajo sedacion-analgesia en UCIP, ha demostrado ser una téc-
nica segura.

MORBILIDAD Y CONSUMO DE RECURSOS SANITARIOS EN
MENORES DE 2 ANOS. ANALISIS DEL PAPEL DE LA LACTAN-
CIA MATERNA. M. Ferndndez Francés', B. Dominguez Aurrecoechea?,
M.A. Orddiiez Alonso?, S. Ballesteros Garcia?, ].I. Pérez Candds’, A.
Aladro Antuiiab. 'CS La Corredoria Oviedo. 2CS Otero Oviedo. 3CS Pola de
Laviana. *CS La Lila Oviedo. °CS Sabugo Avilés. °CS Mieres Norte.

Antecedentes. Esta comunicacion describe algunos de los resul-
tados preliminares del estudio “Influencia de la asistencia a guarde-
rfas sobre la morbilidad y el consumo de recursos sanitarios en nifios
de entre 0y 2 afios”.

Objetivo. Evaluar la influencia de la lactancia materna en la mor-
bilidad y el consumo de recursos sanitarios en menores de 2 afios.

Pacientes y método. Estudio multicéntrico longitudinal prospecti-
vo. Participan personal sanitario y pacientes de Centros de Atencién Pri-
maria de las ocho areas sanitarias de Asturias. Los sujetos son los nifios
menores de 2 afios que acuden a las consultas de pediatria de los centros
de salud. Criterio de inclusién: nacidos entre el 1/1/2010y el 30/9/2010.
Criterio de exclusién: nifios con patologia cardiaca, respiratoria o inmu-
nodeficiencias graves. La recogida de datos se realiza mediante entre-
vista clinica en la consulta y de los registros de la historia clinica infor-

matizada alos 6,12, 18 y 24 meses. El andlisis estadistico lo realiza la Uni-
dad de Consultoria Estadistica de la Universidad de Oviedo, mediante
el programa R (R Development Core Team 2009), version 2.11.

Resultados. Se han incluido 1054 nifios en la fase preliminar de los
6 meses. El 37,4% reciben lactancia materna mas de 4 meses, el 33,5%
menos de 4 meses y el 25,3% no la reciben. Se observa relacion direc-
ta entre estudios superiores de la madre y lactancia superior a 4 meses
y edad gestacional entre 32 y 37 semanas y ausencia de lactancia. No
se observa relacin entre lactancia natural y edad materna, situacién
laboral de la madre, existencia de hermanos, visitas a urgencias, visi-
tas al pediatra e hiperfrecuentacién a consultas.

Conclusiones. Parece necesario un mayor esfuerzo de fomento de
la lactancia natural en madres con menor nivel cultural y en recién naci-
dos pretérminos de edad gestacional superior a 32 semanas. Los resul-
tados de la influencia de la lactancia materna sobre la morbilidad y
el consumo de recursos sanitarios de los nifios estudiados pueden variar
en fases posteriores de la investigacion.

VITAMINAS LIPOSOLUBLES Y FUNCION PULMONAR EN
PACIENTES CON FIBROSIS QUISTICA. D. Gonzilez Jiménez!, M.F.
Rivas Crespo, C. Bousoiio Garcia', D. Acuiia Quiros?, S. Heredia Gon-
zilez’, A. Sojo Aguirre®, A, Lazaro Almarza’. 'Servicio Pediatria. Hospi-
tal Universitario Central de Asturias. Oviedo. *Servicio Pediatria. Hospital
Infantil Universitario Nifio Jesiis. Madrid. 3Servicio Pediatria. Hospital Uni-
versitario Miguel Servet. Zaragoza. *Servicio Pediatria. Hospital Universi-
tario de Cruces. Bilbao. *Servicio Pediatria. Hospital Clinico Universitario
Lozano Blesa. Zaragoza.

Introduccién y objetivos. Los procesos en los que esté implicada
la malabsorcién de grasas como la fibrosis quistica (FQ) precisan de
suplementacién especifica de vitaminas liposolubles para evitar su
deficiencia. Existen estudios que asocian el dafio pulmonar con défi-
cit de sustancias antioxidantes. Nuestro objetivo fue analizar la rela-
cién entre la funcién pulmonar y los niveles séricos de vitaminas lipo-
solubles en nifios y adultos jovenes con FQ.

Material y métodos. Estudio multicéntrico descriptivo y trasver-
sal. En el estudio participaron 4 hospitales universitarios nacionales.
En 100 pacientes (48% varones) con FQ entre 6 y 24 afios, clinicamen-
te estables (ausencia de tos, fiebre, expectoracion o hemoptisis), se deter-
minaron los niveles séricos de retinol, 25 OH vitamina D, a-tocophe-
rol y el ratio o-tocopherol/ colesterol y parametros de funcion pulmo-
nar mediante espirometria forzada: volumen espiratorio en el primer
segundo (VEMS), capacidad vital forzada (CV) y flujo espiratorio for-
zado entre el 25 y el 75% de la capacidad vital (FEV 25-75). Andlisis
estadistico: coeficientes de correlacién de Pearson y Spearman. Estu-
dio de regresion con ajuste multivariable. Kruskal-Wallis y test de ten-
dencia lineal Jonckheere-Terpstra.

Resultados. La edad media fue 13,75 + 3,52 afios. Un 12% eran sufi-
cientes pancreéticos. Los niveles de retinol sérico se correlacionaron posi-
tivamente con el VEMS (r=0,315 p=0,002), el FEV25-75 (r=0,240 p=0,021),
y el ratio a-tocopherol/ colesterol (r=0,279 p= 0,005). La asociacién entre
VEMS y retinol se mantuvo incluso tras ajustar por el estado de sufi-
ciencia pancredtica y el ratio a-tocopherol/ colesterol (coeficiente B=0,27
p=0,006). Los pacientes con déficit de vitamina A presentaban valores
medios de VEMS mas bajos comparados con los que tenfan niveles nor-
males y elevados de vitamina A: 68 11 vs 85 =19 y 90 = 18 pg/dl (p:
0,011) respectivamente y se observé una tendencia lineal ascendente
entre e] VEMS y los niveles de retinol sérico de los pacientes (p: 0,007).
No se encontr6 correlacion entre los niveles séricos de vitaminas D'y
E, con los pardmetros de funcién pulmonar analizados.
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Conclusiones. El aumento de los niveles de vitamina A en pacien-
tes con FQ en situacion de estabilidad clinica, se asocia con una mejor
funcién pulmonar. Dicha relacién es independiente de su funcién pan-
credtica y de los niveles de otras vitaminas con funcién antioxidante.

L'PERFORACI()N INTESTINAL AISLADA O ENTEROCOLITIS
NECROTIZANTE? A. Lopez Lépez, C. Granell Sudrez, N. Vega Mata,
C. Montalvo Avalos, M. Oviedo Gutiérrez, A. Gomez Farpon, E. Val-
dés Diéguez, J.A. Alvarez Zapico. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospi-
tal Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. La perforacion intestinal (PI) en el periodo neona-
tal estd frecuentemente asociada a enterocolitis necrotizante (ECN) u
oclusién intestinal. En ausencia de estas condiciones, la PI es conoci-
da como perforacion intestinal aislada (PIA). Esta es una patologfa infre-
cuente, y se presenta generalmente en neonatos prematuros de bajo
peso, al igual que la ECN, planteando su diagnostico diferencial gran-
des dificultades. Aunque su etiologfa es desconocida, parece estar aso-
ciada a hipoxia perinatal o defectos congénitos de la pared muscular.

Caso clinico. Presentamos el caso de una recién nacida pretérmi-
no (31+2 semanas de gestacién) de 1360 gramos, nacida por cesarea
urgente por desprendimiento de placenta. Procedente de embarazo
controlado, con diagnéstico de preeclampsia a las 28 semanas, y requi-
riendo administracién de Betametasona pre-parto para maduracion
pulmonar.

Tras un periodo de tolerancia oral irregular, comenzé al 5° dia de
vida con inestabilizacion hemodindmica, distensién abdominal pro-
gresiva y aspirado bilioso por sonda nasogastrica. EI control analitico
evidenci6 una elevacién de los reactantes de fase aguda y la radiografia
de abdomen puso de manifiesto la presencia de neumoperitoneo sin
signos de neumatosis intestinal, por lo que fue intervenida de urgen-
cia. En la cirugia se aprecio tinicamente perforacién de ileon proximal,
sin afectacion del resto de asas de intestino, por lo que se efectu una
reseccion del segmento afectado e ileostomias de cabos separados.

Durante el postoperatorio se instauré nutricién parenteral y tra-
tamiento antibidtico con amikacina, vancomicina y clindamicina, evo-
lucionando la paciente correctamente, pudiendo introducirse la ali-
mentaci6n oral al 8° dia. En el cultivo del liquido peritoneal se aislé
Klebsiella oxytoca, y el estudio histoldgico mostré cambios inflamato-
rios inespecificos en el drea de perforacién, hallando resto de intesti-
no normal. A los 45 dias de vida, y tras la realizacién de enema opaco
que no mostro alteraciones, se llevé a cabo la reconstruccion del tran-
sito intestinal. La paciente evoluciond favorablemente, respondiendo
satisfactoriamente a la reintroduccién de la alimentacién oral y con
ganancia ponderal adecuada, por lo que fue dada de alta al mes y medio
de vida. En el momento actual es controlada en consulta, constatan-
dose la ausencia de sintomatologia y el correcto estado nutricional
de la paciente.

Conclusiones. Ante la aparicién aislada de PI, en ausencia de sig-
nos caracteristicos de ECN, debemos sospechar esta entidad patolégi-
ca. El diagnéstico es confirmado mediante el estudio histologico, en el
que se describen cambios inflamatorios inespecificos en la regién afec-
tada, con normalidad del intestino distal y proximal a la perforacion.

PATOLOGIA OVARICA COMO CAUSA DE DOLOR ABDOMI-
NAL AGUDO EN PEDIATRIA. R. Sancho Gutiérrez, E. Garcia Valle,
S. Benito Ferndndez, M. Palacios Sanchez, C. Naranjo Gonzilez, L.
Guerra Diez, L. Alvarez Granda. Unidad de Urgencias Pedidtricas. Servi-
cio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
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Objetivos. El dolor abdominal agudo en nifias preadolescentes
constituye una consulta frecuente en los servicios de urgencias pedia-
tricas. El diagnéstico diferencial es amplio siendo fundamental iden-
tificar aquellas situaciones que requieren una intervencién precoz. Den-
tro de estas situaciones se encuentra la patologia ovdrica, y concreta-
mente la torsion ovdrica. Sin embargo, la clinica, la exploracién fisica
y las pruebas de imagen en la mayor parte de los casos no son con-
cluyentes por lo que habitualmente el diagnéstico definitivo se reali-
zara mediante laparotomia/laparoscopia exploratoria.

Material, métodos y resultados. Se describen el caso de 3 nifias
prepuberes que consultaron en nuestro servicio por abdominalgia de
varias horas de evolucion asociando vomitos y estrefiimiento. Las 3
presentaban dolor a la palpacién en fosa ilfaca con sensacion de masa
suprapubica a la exploracién. La ecografia abdomino-pélvica orienté
el diagndstico de torsién de ovario en 2 de ellas y torsién de terato-
ma ovdrico en otra. Fueron intervenidas quirtrgicamente realizdn-
dose anexectomia del ovario afectado con buena evolucién posterior.

Conclusiones. La torsion ovdrica es una patologia relativamente
poco frecuente; sin embargo, es primordial incluirla en el diagnéstico
diferencial del dolor abdominal agudo en preadolescentes ya que con
un diagndstico e intervencién precoz el prondstico es excelente inclu-
so permitiendo en ocasiones preservar el ovario afectado.

RECUPERACION DE LA CIRCULACION ESPONTANEA EN UN
MODELO ANIMAL INFANTIL DE PARADA CARDIACA ASFIC-
TICA: IMPORTANCIA DE LOS PRIMEROS MINUTOS. B.C. Fer-
ndndez Barrio', ]. Lopez-Herce Cid?, S. Mencia Bartolomé?, ].M. Bellon
Cano®. Servicio de Pediatrin. Hospital San Agustin. Avilés. *Unidad de Cui-
dados Intensivos Pedidtricos, *Departamento de Medicina Preventiva. Hos-
pital Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

Introduccién y objetivos. A pesar de los esfuerzos para prevenir
la parada cardiorrespiratoria (PCR) y para mejorar los cuidados antes,
durante y después de la misma, la supervivencia apenas se ha modi-
ficado en las tltimas cuatro décadas. Se han ensayado distintos far-
macos vasoactivos durante la reanimacién cardiopulmonar, sin que
ninguno haya demostrado hasta la fecha ser superior a la adrenalina.
El objetivo de este estudio es analizar los factores relacionados con la
recuperacién de la circulacion espontdnea en un modelo animal infan-
til de parada cardiorrespiratoria asfictica.

Métodos. Se incluyeron en el estudio 71 lechones de estirpe Mary-
land. Una vez intubados y sometidos a ventilacion mecénica (volumen
tidal 10 ml/kg, FiO, 40%, frecuencia 20 rpm, PEEP 4 cmH,0) permane-
cieron sedoanalgesiados y miorrelajados con propofol, fentanilo y atra-
curio. Se indujo la asfixia mediante desconexién del respirador durante
un minimo de 10 minutos. Una vez constatada la PCR se iniciaron manio-
bras de RCP segtin las normas internacionales, distribuyendo a los ani-
males en 4 grupos terapéuticos: adrenalina a dosis estandar (ADe, 0,01
mg/kg/3 min); adrenalina a dosis elevadas (ADa, 0,01 mg/kg y siguien-
tes dosis 0,1 mg/kg); terlipresina (T, 20 pg/kg/6 min); adrenalina mas
terlipresina (A+T). En todos los grupos se administré bicarbonato a los
9y 18 minutos de RCP. Se registraron datos hemodindmicos (TA invasi-
va, PVC, presion arterial pulmonar, indice cardiaco, resistencias vascu-
lares, voliimenes intratordcicos...), respiratorios (saturacién transcutanea
de oxigeno, CO, espirada), perfusionales (oximetria cerebral y renal, pH
intragdstrico) y analiticos (gasometria, hemograma y bioquimica) en esta-
do basal, durante la desconexion, la RCP y la RCE. Los datos obtenidos
del andlisis estadistico se expresan en media+-desviacion tipica.

Resultados. Se recuperaron un total de 26 animales (36,6%), de los
cuales 11 lo hicieron en los 3 primeros minutos, antes de recibir media-
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cién vasoactiva, y 15 lo hicieron tras haber recibido uno de los 4 gru-
pos terapéuticos. El grupo terapéutico con mayor tasa de recuperacion
fue el grupo A+T (A+T 46,7%, ADe 20%, ADa 26,7%, T 6,7%), aunque
no se alcanzo significacion estadistica.

Analizando el periodo asfictico con el fin de identificar factores
previos a la PCR relacionados con la recuperacién de la circulacién
espontdnea se compararon los animales recuperados (RCE) respecto a
los no recuperados (no RCE). No se encontraron diferencias en estado
basal ni a los 5 minutos de asfixia en ningtin pardmetro hemodina-
mico, respiratorio o perfusional. En cambio, a los 10 minutos de ins-
tauracion de la asfixia los animales que més tarde alcanzaron la RCE
presentaban una TA sist6lica (p=0,034) y media (p=0,021) més eleva-
das, y en la gasometria arterial una PaCO, més baja (p=0,005) y un
bicarbonato més alto (p=0,04).

El ritmo ECG asociado a un mejor prondstico fue la actividad eléc-
trica sin pulso (43,1% de RCE), y el de peor prondstico la fibrilacién
ventricular (0% de RCE).

Tras un andlisis multivariante y de regresion logistica, solamente
una pCO, arterial en rango bajo a los 10 minutos de desconexién demos-
tré un factor predictivo de supervivencia estadisticamente significati-
vo (p=0,021).

Conclusiones. En nuestro modelo animal, el mantenimiento de
una hemodindmica y una oxigenacién-ventilacién satisfactorias duran-
te el periodo de asfixia se asocian con una mayor tasa de recuperacion
de la circulacién espontanea, apoyando el papel fundamental de la pre-
vencién y manejo del paciente critico en el dmbito de la PCR pedié-
trica.

Viernes 25 de Noviembre, Sala 2

NEUROLOGIA, GENETICA Y ENDOCRINOLOGIA

RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON HORMONA DE CRECI-
MIENTO EN SUJETOS AFECTADOS DE UNA TALLA BAJA
SECUNDARIA A UN DEFICIT DE HORMONA DE CRECIMIEN-
TO O A SER PEQUENOS PARA SU EDAD GESTACIONAL. B. Bau-
tista, E. Gonzilez, P. Gonzilez, E. Garcia Serrano, A. Hortal, P. Domin-
guez, A. Gonzilez, P. Prieto. Unidad de Endocrinologia Infantil. Hospi-
tal Universitario de Salamanca.

Introduccién. Desde que la hormona de crecimiento recombinan-
te (GHr) comenz6 a utilizarse en la década de los 80 como tratamien-
to en el déficit de hormona de crecimiento (DGH) son mdiltiples las
patologias que han entrado dentro de sus indicaciones. La respuesta
al tratamiento es variable en cada una de las indicaciones.

Hipétesis y objetivos: describir y comparar la respuesta al trata-
miento con GHr que tienen el DGH y aquellos nifios con talla baja
secundario a ser pequefios para su edad gestacional (PEG)

Pacientes y métodos. Se realiza un estudio retrospectivo observa-
cional en 53 pacientes seleccionados al azar con el diagndstico de talla
baja secundario a DGH o a PEG. Se analizan y comparan datos refe-
rentes a talla al inicio y final de tratamiento, velocidad de crecimien-
to (VC), niveles de IGF1, ganancia de talla respecto a su talla diana y
aparicion de efectos secundarios. Las variables se transformaron a des-
viaciones estandar (DS) para facilitar su andlisis.

Resultados. La talla media inicial del grupo de DGH fue de -3,14
DS, siendo -3,02 DS la de los niflos PEG. Se encontré mayor porcen-
taje de varones (p=0,023) en el grupo de DGH (70%) respecto al de CIR
(52%). La VC media durante el primer afio de tratamiento fue de 5,13
DS en grupo de DGH y 3,63 en el grupo de PEG disminuyendo en pro-

gresivas revisiones hasta 2,20 y 0,27 respectivamente el tltimo afio
de tratamiento. Los pacientes con DGH mejoran en cada revision su
talla finalizando el tratamiento con una talla de -0,79 DS, superando
su talla diana que era de -1,19 DS. Por el contrario, los PEG mejoraron
su talla progresivamente excepto en el momento del estirén puberal,
finalizando el tratamiento con una talla de -1,87 DS, sin superar su talla
diana que era -1,07 DS. Se registraron efectos secundarios en el 19% de
los sujetos tratados, siendo todos ellos leves. El efecto secundario al
tratamiento més frecuente fue la elevacion en los niveles de insulina.

Conclusiones. El tratamiento con GHr es efectivo en nifios afectos
de talla baja secundaria DGH y a PEG. La respuesta al tratamiento es
mejor en aquellos que presentan una alteracion en la formacién de GH.

PRADER-WILLI EN EL PERIODO NEONATAL. J. Posadilla Andrés,
S. de Pedro del Valle, R. Elices Crespo, ].M. Garrido Pedraz, M.L. Car-
bayo Tardaguila, M.A. Garcia Blanco, L. Merinos Marcos. Servicio de
Pediatrin. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. El sindrome de Prader-Willi (SPW) es un trastorno
congénito no hereditario cuya incidencia se aproxima a 1/10.000 naci-
dos, de los cuales la gran mayoria son varones. Se debe a la deleccién
de laregion 15q11-13 de procedencia paterna, sumado al fenémeno de
imprinting sobre los genes maternos, dando como resultado una ausen-
cia de funcion en esa regién. Las manifestaciones clinicas fundamen-
tales son la hipotonia muscular y problemas para la alimentacién en
el periodo neonatal, desarrollo mental deficiente, hiperfagia y obesi-
dad a partir de los dos afios, e hipogonadismo acompafiado de talla
baja y rasgos fisicos peculiares. El diagnéstico definitivo es genético
y es inusual realizarlo en el periodo neonatal, ya que el fenotipo de los
recién nacidos afectados suele ser muy sutil, llamando la atencién un
sindrome hipoténico del cual deberemos descartar multiples trastor-
nos posibles. Es importante conseguir un tratamiento multidisciplinar
(neurologfa, endocrinologia, psicologfa...).

Caso 1. Recién nacida a término de diez dias de vida que ingresa
para estudio de sindrome hipoténico sumado a mioclonias fisiol6gi-
cas en vigilia y suefio, y fallo de medro. En la exploracion se constata
una importante hipotonia de miembros y eje, con reflejos del recién
nacido y osteotendinosos normales. Facies con estrechez del didmetro
bifrontal, ojos almendrados, pabellones auriculares de baja implanta-
cién y discreta retrognatia. El estudio bioquimico asi como la ecogra-
fia cerebral son normales. Ante la alta sospecha de Prader-Willi se rea-
liza andlisis citogenético con resultado positivo.

Caso 2. Recién nacida pretérmino (36sem) que nace por cesarea
tras determinarse patron fetal poco reactivo. Durante su ingreso neo-
natal se observa una hipotonia generalizada y pobre reactividad que
determinan su derivacién a neurologfa infantil. El estudio del sin-
drome hipotonico se resuelve tras el analisis citogenético siendo diag-
nosticada de Prader-Willi. Actualmente tiene cuatro afios de edad.
Su desarrollo motor es favorable y destaca un retraso en el lenguaje. A
la exploracion fisica lo mas llamativo es la obesidad y la talla baja. Reci-
be medidas de apoyo terapéutico en consultas tales como neurolo-
gfa, neumologia o endocrinologfa.

Conclusiones. Los sindromes hipoténicos en el neonato son un
gran reto diagnéstico. Existen innumerables diagnésticos diferencia-
les que requieren un seguimiento complejo del paciente hasta esclare-
cer la causa del mismo. En el primer caso, los rasgos dismoérficos de la
nifia, asi como su importante hipotonia llevo a esclarecer el trastorno
responsable de una manera temprana. En el segundo, fue el sindrome
hipoténico lo que le llevo al estudio, el cual sélo obtuvo el resultado
definitivo tras el analisis genético.
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ASPECTOS ETICOS EN EL SINDROME DE EDWARDS. M.C. Gon-
zdlez Torroglosa, M.L. Ariza Sdnchez, E. Maldonado Ruiz, M.L. Bert-
holt, T. Cantero Tejedor, ].M. Bartolomé Porro, J.E. Ferndndez Alon-
s0, ].M. Andrés de Llano. Complejo Asistencial de Palencia.

Objetivo. Analizar las caracteristicas que concurren en la actua-
cién y cuidados de un neonato con trisomia 18 desde los puntos de
vista ético, deontolégico y legal.

Caso clinico. El Servicio de Pediatria tiene conocimiento del caso
tres dias antes del nacimiento. Se nos avisa de la existencia de una ges-
tante con sospecha clinica de un feto afecto de trisomia 18 mediante
cribado analitico. A la familia se le habia ofrecido la posibilidad de
diagnéstico genético por amniocentesis que rechazé. Un miembro de
la Unidad Neonatal cit6 a la familia para hablar de los distintos esce-
narios posibles que podrian presentarse al nacimiento y se les con-
sulté sobre su deseo de la actitud a seguir por los distintos facultati-
vos en el caso de precisar medidas extraordinarias.

El dia del nacimiento, la familia manifiesta de forma expresa que
no desea que se realicen medidas extraordinarias entendidas como intu-
bacién orotraqueal y ventilacion mecénica. La secuencia de hechos es
que el neonato nace con fenotipo caracteristico de Sindrome de Edwars
pero con buena vitalidad para posteriormente comenzar con dificultad
respiratoria creciente. Se dispuso del cariotipo selectivo de trisomia
18 a las 48 horas. En el primer dia precis6 oxigenoterapia con presién
de distension continua (CPAP). Las necesidades de oxigeno fueron
subiendo progresivamente hasta valores del 80%. El neonato comenzé
a presentar episodios de apneas con bradicardia en los que la familia
solicit6 su reanimacion, considerando que mantenia esperanzas de que
el diagndstico genético no fuera confirmatorio, pero esta actitud se man-
tuvo en todo momento tras conocer el resultado del cariotipo.

El paciente estuvo monitorizado de sus constantes vitales, preciso
fluidoterapia intravenosa, nutricion enteral a débito continuo, anti-
bioticoterapia, analgesia y sedacion intravenosa. Se realizaron prue-
bas analiticas, radioldgicas y ecograficas.

Los momentos de mayor conflicto se presentaron ante las deman-
das frecuentes de atencion para con el personal sanitario (médicos y
enfermeras) en los momentos de apneas en los que el padre, presente
en la Unidad Neonatal, solicitaba reanimacion intensa con utiliza-
cién de adrenalina y sin intubacién ni ventilacion mecanica.

Mantuvimos varias reuniones para indicar a la familia sobre el sen-
tido clinico de hacer reanimaciones incompletas (ventilacién con amby,
masaje cardiaco y utilizacion de adrenalina) sin intubacién y ventila-
ciéon mecdnica en los distintos estadios por los que paso el neonato
en su fase terminal. La relacion para con el personal sanitario por estos
motivos suscitaron momentos de gran tension por los aspectos éticos,
deontolégicos y legales que se mezclaban. El interés de este trabajo
reside en la discusion de todos los puntos de vista planteados (deman-
das de la familia, planteamiento del personal sanitario, consultas a
comites de ética y deontoldgicos, etc) y la necesidad de conocerlos y
estar preparados para ello.

MALFORMACIONES OCULARES UNA CAUSA DE DISCAPACI-
DAD INFANTIL. P. del Villar Guerra, I. Sevillano Benito, E. Infante
Lépez, S. Caserio Carbonero, H. Sdnchez Tocino, M* J. Sdnchez Mar-
cos. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccién. Las malformaciones oculares constituyen un grave
problema sanitario en relacion con la discapacidad. Mientras que en
paises subdesarrollados las causas infecciosas y las carenciales son las
primeras causas de malformaciones oculares, en paises desarrollados
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los trastornos congénitos son una causa muy importante de ceguera
total o parcial.

Objetivo. Describir los casos de malformacion ocular diagnosti-
cadas en nuestra unidad durante un afio.

Material y método. Durante el afio 2010 se revisaron los informes
de alta de nuestra unidad, recogiendo, describiendo y realizando segui-
miento de todo tipo de malformaciones oculares.

Resultados. Caso 1. Estafiloma anterior congénito: es un trastorno
ectasico donde una cérnea opaca recubierta en la parte posterior por
tejido uveal sobresale a través de la fisura palpebral. La mayoria de los
casos son unilaterales y con prondstico visual variable. Presentamos
el caso de un recién nacido varén, sin antecedentes familiares, prena-
tales, ni perinatales de interés, diagnosticado de estafiloma congéni-
to bilateral con evolucion muy desfavorable. Tras multiples episodios
de luxacion del globo ocular izquierdo y presentar microperforaciones
con salida de contenido se decidi6 enucleacion y posterior coloca-
cién de protesis. El ojo derecho fue sometié a un trasplante de cornea,
después del cual tuvo un desprendimiento de retina. Actualmente esta
en seguimiento en la Consulta de Oftalmologia y con apoyo de la fun-
dacién ONCE debido a su situacion de ceguera total.

Caso 2. Aniridia: es la ausencia (hipoplasia parcial o completa) de
iris, con hipoplasia foveal asociada. Es una anomalia rara. Puede darse
de forma aislada o como parte del Sindrome WARG (tumor de Wilms,
aniridia, retraso mental, alteraciones genitourinarias). Suele ser de tipo
bilateral y parcial. Aproximadamente el 85% de los casos, son fami-
liares. La agudeza visual de los pacientes suele estar afectada y pue-
den presentar a su vez patologia oftalmoldgica asociada (nistagmus,
estrabismo, ambliopia, glaucoma, cataratas...). Presentamos el caso de
un recién nacido mujer, sin antecedentes familiares, prenatales, ni peri-
natales de interés diagnosticada al nacimiento de aniridia parcial bila-
teral. En exploraciones complementarias presenta: Estudio citogenéti-
co; cariotipo 46XX con deleccién del cromosoma 11 (regién p11.2p14).
Actualmente esta en seguimiento por la consulta de Oftalmologia para
seguimiento visual y de Neonatologia por el riesgo de desarrollar tumor
de Wilms y/o retraso mental.

Conclusiones. Las malformaciones congénitas oculares son una
entidad poco frecuente, con prondstico variable. El conocimiento de
las mismas determinard un diagndstico precoz que en algunos casos
determinara una mejor evolucién visual y un menor grado de disca-
pacidad.

VARON 46 XX. EM. Maldonado Ruiz, M.L. Ariza Sdnchez, M.C. Gon-
zdlez Torroglosa, M.L. Bertholt, S.I. De La Torre Santos, A. Peiia Valen-
ceja, M.T. Cantero Tejedor, I. Rojo Ferndndez. Complejo Asistencial de
Palencia. Servicio de Pediatria. Palencia.

Introduccion. El trastorno de la diferenciacion sexual testicular (o
varén 46XX) suele diagnosticarse durante la pubertad al consultar por
hipogenitalismo, ginecomastia o esterilidad. El 15% puede tener mal-
formaciones genitales como criptorquidia, hipospadias o ambigiiedad
genital. Se estima una frecuencia de 1 caso por cada 20.000 -25.000 recién
nacidos varones. Aproximadamente en el 90% de los casos se detecta
el gen SRY, gen primordial en el proceso de diferenciacién sexual. En
la mayoria de casos es translocado al cromosoma X durante la meio-
sis paterna.

El objetivo de nuestro estudio es analizar el caso de un varén 46XX.

Se trata de un varén de 12 afios que consulta por retraso del len-
guaje y dificultades escolares, especialmente en la comprensién lecto-
ra y expresion oral. Niega ingesta de farmacos. No tiene anteceden-
tes de interés.
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En la exploracion fisica destaca ginecomastia bilateral de 3 cm de
didmetro, pubarquia y axilarquia en estadio 4 de Tanner, volumen tes-
ticular de 3 ml en bolsas escrotales y pene infantil sin hipospadias.
La talla estd en percentil 97, acorde a su talla diana.

Se realizan las siguientes pruebas complementarias: Cariotipo cons-
titucional 46 XX (en dos muestras de sangre diferentes). Estudio mole-
cular del gen SRY positivo. LH y FSH muy elevadas con testosterona
descendida, confirmando un estado de hipogonadismo hipergonado-
tropico. La ecografia abdominal no muestra hallazgos patolégicos. El
resto del estudio fue normal.

Con diagnéstico de varén 46 XX (SRY positivo) se plantea trata-
miento con testosterona para alcanzar un tamafio peneano adulto. Con
pubertad completa se puede beneficiar de implantacion de protesis tes-
ticulares. Un seminograma confirmara azoospermia. Puede precisar
tratamiento quirtrgico de ginecomastia, asi como apoyo psicolégico.

Conclusién. El interés del caso radica en la rareza del mismo. Des-
tacamos la importancia de una exploracion sistematica del desarrollo
puberal para diagnosticar precozmente posibles patologias, especial-
mente ante la discordancia entre adrenarquia y gonadarquia.

SINDROME BIOPERCULAR O DE FOIX-CHAVANY-MARIE. C.E.
Gonzilez Alvarez, P. Florez Diez, A. Sariego Jamardo, R. Blanco Lago,
I. Mdlaga. Unidad de Neuropediatria. Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. El sindrome opercular (SO) es una paralisis pseu-
dobulbar cortical producida por lesiones del opérculo cerebral ante-
rior y caracterizada por diplejia facio-faringo-gloso-masticatoria, debi-
lidad facial con disociacién volitivo-automatica y grave alteracion del
habla y la deglucion. Su origen puede ser congénito, relacionandose
con trastornos de la migracion neuronal o adquirido, presentandose
con mayor frecuencia en adultos asociado a enfermedad cerebrovas-
cular y en nifios a infecciones del sistema nervioso central (especial-
mente virus herpes).

Casos clinicos. Caso 1. Gestacion a término presentando serocon-
versién para CMV en el primer trimestre y CIR en ecografias prenata-
les. Parto eutdcico vaginal. Apgar 9/10. PRN: 2,2 kg. PC 31 cm (P10).
En TAC craneal practicado durante los primeros dias de vida se obser-
va atrofia cortico-subcortical, ventriculomegalia mas marcada en astas
temporales y frontales, y calcificaciones periventriculares. En EEG neo-
natal se evidencia foco lesivo y lentificacion de actividad de base tem-
poral izquierda. Cultivo para CMV positivo en LCR y orina. Hipoa-
cusia neurosensorial bilateral. A los 9 afios de edad presenta impor-
tante trastorno del lenguaje, babeo y dificultad en la masticacién y
deglucion compatible con SO. Escolarizado en colegio normal con apo-
yos especificos. No se dispone de valoracién psicométrica.

Caso 2. Nifia de 2 afios que presenta cuadro de fiebre de hasta 39,7°C,
irritabilidad y cambio en el comportamiento, y posteriormente, crisis
parciales consistentes en movimientos clonicos de comisura labial dere-
cha y parpado superior izquierdo sin pérdida de consciencia. Ante sos-
pecha de encefalitis se inicia tratamiento iv con aciclovir. En RMN se
observan lesiones bilaterales en regiones perisilvianas y I6bulos tem-
poral y parietal, mas marcadas en hemisferio derecho. Presenta como
secuelas trastorno de la deglucion (requiriendo alimentacion median-
te SNG) y del habla, aunque comprende e intenta comunicarse.

Comentarios. EI SO pone de manifiesto una estrecha relacién entre
la somatotopia en el sistema nervioso central y las secuelas lesionales.
Es importante instaurar un tratamiento fonidtrico/logopédico pre-
coz para tratar de minimizar las minusvalias secundarias y adquirir
un sistema de comunicacién alternativo. El prondstico de recuperacién

del lenguaje es pobre, sin embargo algunos pacientes recobran un patrén
normal de degluci6n.

CARACTERISTICAS DE LOS EPISODIOS PAROXfSTICOS FEBRI-
LES CON NIVEL 1Y 2 DE CLASIFICACION EN URGENCIAS
PEDIATRICAS. I. Alegria Echauri, D. Alvarez Gonzilez, L. Guerra
Diez, E. Alegria Echauri, L. Cueli del Campo, A. Garcia Albald, M.].
Cabero Pérez, L. Alvarez Granda. Servicio Urgencias de Pediatria. Hos-
pital Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. Los pacientes menores de 5 afios pueden presen-
tar un episodio convulsivo en el contexto de un cuadro febril poco evo-
lucionado.

Objetivo. Analizar las caracteristicas clinicas de los pacientes aten-
didos en urgencia pediatrica por sospecha de convulsién febril, clasi-
ficados por edad y sexo. Determinar las pruebas complementarias rea-
lizadas, evolucién y tratamiento instaurado.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de pacien-
tes clasificados en urgencias de pediatria como nivel 1y 2 por sospe-
cha de episodio convulsivo febril entre enero y abril de 2011. Descar-
tados trastornos paroxisticos afebriles. Andlisis estadistico por SPSS.v.15.

Resultados. Atendidos 530 pacientes con nivel 1 o0 2. Seleccionados
41 pacientes (25 nifios: 61%, 16 nifias: 39%), edad media 29,26 + 19,97
meses. En el 68,3% de los pacientes es primer episodio. E1 73,2% es tras-
ladado por el 061. Respecto a las caracteristicas de las crisis; son genera-
lizadas en 87,8%, con predominio de ténico clonicas. La media de dura-
cién es 5,97 + 8,36 minutos. En la unidad de urgencias no se precis6 tra-
tamiento para controlar la crisis hasta en el 85%. Se realizan pruebas com-
plementarias en 28 pacientes (68,29%): Medias: pH: 7,37 + 0,97; Leuco-
citos 12.737,50 + 6.419 45; glucosa: 136,96 + 38,38; PCR: 1,32 +1,38; no se
observan diferencias por edad. No se detectaron condensaciones radio-
l6gicas. Dos test gripales positivos. Precisan ingreso en observacién 19
casos (46,3%); estancia media 53,5 horas (mediana 24 horas). El diagnés-
tico mas prevalente fue: convulsion febril tipica en paciente con sindro-
me febril sin foco (43,9%) e infeccién respiratoria (34,1%); en dos casos se
constato status convulsivo y un paciente fue diagnosticado de encefalo-
mielitis aguda diseminada. Se inici6 tratamiento antibidtico en 10 casos.

Conclusiones. Las convulsiones febriles constituyen un cuadro cli-
nico potencialmente grave que requiere un nivel de clasificacién y asis-
tencia urgente, generando importante preocupacion y ansiedad en los
padres. En nuestra serie la mayor parte de los casos se producen en
el contexto de un proceso febril de caracteristicas viricas. La mayorfa
de los pacientes no requirieron una estancia superior a 24 horas.

EPILEPSIA BENIGNA DE LA INFANCIA A PAROXISMOS CEN-
TRO-TEMPORALES ATIPICA DE AICARDL. P. Flérez Diez, C.E.
Gonzilez Alvarez, A. Sariego Jamardo, R. Blanco Lago, E. Villanue-
va*, I. Mdlaga. Unidad de Neuropediatrin. Servicio de Pediatrin; *Servicio
de Neurofisiologin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. Las epilepsias benignas focales de la infancia (EBFI)
son los trastornos epilépticos mds frecuentes en pediatria. Todos ellos
podrian presentar una etiologia subyacente comtn, constituyendo el
Sindrome de Susceptibilidad a crisis benignas de la infancia (BCSSS).
Esta entidad, recientemente descrita por Panayiotopoulos, incluirfa las
formas mayoritarias mds frecuentes (epilepsia rolandica (EBI), sin-
drome de Panayiotopoulos), asi como otras formas atipicas mucho
menos frecuentes y con peor pronéstico como la EBI Atipica de Aicar-
di, el sindrome de punta-onda continua durante el suefio lento (EPOCS),
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el estatus epiléptico eléctrico durante el suefo lento (ESES) y el sin-
drome de Landau-Kleffner.

Casos clinicos. Caso 1. Nifla de 7 afios diagnosticada de EBI a paro-
xismos centro-temporales (EBIPCT) y tratada con valproato. Consulta
por cambio de cardcter, deterioro del rendimiento escolar y aumento del
ntmero de crisis. Se realiza SPECT cerebral que evidencia una ligera
hipoactividad temporal izquierda, y video-EEG con privacién de suefio
que muestra actividad de puntas centro-temporales en hemisferio izquier-
do, diagnosticandose EBIPCT Atipica de Aicardi y tratindose con val-
proato y clobazam con mejoria posterior. Caso 2. Nifio de 11 afios con
diagndstico previo de EBIPCT y tratado con valproato. Relata empeo-
ramiento del rendimiento escolar y problemas de desorientacién tem-
poro-espacial. Se realiza SPECT cerebral, evidencidndose un area hiper-
perfundida frontal superior derecha y video-EEG con privacién de suefio
observéndose un foco temporal derecho. Se diagnostica de EBIPCT Ati-
pica de Aicardi. Se asocia clobazam al tratamiento con buena respues-
ta. Caso 3. Nifio de 6 afios diagnosticado de EBIPCT. Consulta por aumen-
to del niimero de crisis, empeoramiento del rendimiento escolar y cam-
bio de cardcter. Se realiza un video-EEG con privacion de suefio que pre-
senta un foco de puntas centro-temporales en el hemisferio derecho, una
RMN que es normal y una SPECT cerebral con un area hiperactiva tem-
poral derecha. Se diagnostica de EBIPCT atipica de Aicardi y se trata con
clobazam presentando una buena evolucién clinica.

Comentarios. Ante un paciente diagnosticado de EBI que presen-
ta un aumento del ntimero de crisis, deterioro cognitivo y/o trastor-
nos del aprendizaje se ha de sospechar una evolucién de la EBI hacia
uno de los cuadros atipicos que forman parte del espectro de la epi-
lepsia benigna de la infancia.

EPILEPSIA MIOCLONICA BENIGNA DE LA INFANCIA. UN
CASO CLINICO. E. Garcia, R. Pardo, P. Serrano, E. Lombraiia, L.
Calle, C. Iiiesta, C. del Busto, V. Garcia. Servicio de Pediatrin. Hospital
de Cabueiies. Gijon.

Introduccién. La epilepsia mioclonica benigna de la infancia es
una entidad poco frecuente, que representa el 2% de las epilepsias en
los 3 primeros afios de vida. Presentamos el caso clinico de un nifio de
2 afios y medio, documentado con video.

Caso clinico. Nifio de 30 meses, previamente sano, que presenta
episodios de escasos segundos de duracién de extensién brusca de
extremidades superiores en ocasiones acompailados de hiperextension
cervical, tanto en vigilia como en suefio, sin asociar movimientos de
extremidades inferiores ni desconexién con el medio. No presenta cam-
bios en el caracter, cefalea, vomitos o pérdida de habilidades adquiri-
das. No presenta antecedentes personales, ni familiares de interés salvo
epilepsia en rama materna. La exploracién neuroldgica del nifio resul-
ta normal, asi como los analisis sanguineos realizados (incluyendo
pruebas de funcidn hepatica, TSH, metabolismo del hierro, lactato y
amonio). La familia aporta video documentado de los episodios, suge-
rentes de mioclonias. En el EEG realizado aparecen descargas punta-
onda y polipunta-onda irregulares de alto voltaje, con un méximo fron-
tocentral, correspondiéndose clinicamente en el suefio ligero (fases Iy
II NREM) con mioclonias de ambas EESS y a veces también en pier-
nas. La resonancia magnetica cerebral resulta normal. Con la sospecha
de epilepsia mioclénica benigna de la infancia, se inicia tratamiento
con 4cido valproico hasta dosis de 30 mg/kg/dia con desaparicién
completa de los episodios. Dos afios después, el desarrollo psicomo-
tor es normal y no presenta crisis.

Conclusiones. La epilepsia mioclénica benigna de la infancia es
una entidad poco frecuente, con unas manifestaciones clinicas carac-
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teristicas y evolucion generalmente favorable, con buena respuesta a
los tratamientos farmacolégicos habituales.

(MIGRALEPSIA O MIGRANA Y EPILEPSIA? A. Sariego Jamardo,
R. Blanco Lago, 1. Mdlaga. Unidad de Neuropediatria. Servicio de Pedia-
trin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. La migrafia y la epilepsia son dos de los motivos
mas frecuentes de consulta en Neuropediatria, presentindose ambos
como fendmenos paroxisticos con una fisiopatologfa, clinica y en algu-
nas ocasiones opciones terapéuticas (neuromoduladores) superponi-
bles. La fragil frontera entre ambas entidades (y las dificultades en el
diagndstico diferencial) se ponen atin mas de manifiesto en el caso
de epilepsias occipitales idiopdticas. El término migralepsia es actual-
mente objetivo de controversia entre los diferentes expertos y estd
incluido en la clasificacién ICHD-II bajo la denominaci6n de crisis comi-
ciales desencadenadas por migraiia. Segun algunos autores, la migralep-
sia es una entidad poco frecuente, pero otros opinan que probable-
mente se encuentre infradiagnosticada.

Casos clinicos. Caso 1. Nifia de 4 afios sin antecedentes de interés
que presenta cuadro de 5 dias de evolucién de cefalea punzante hemi-
craneal derecha con nauseas, palidez cutanea, sonofobia y fotofobia.
Posteriormente present6 cuadro confusional y en el contexto del mismo
crisis clénica (clonias de las 4 extremidades). Se le practicaron pruebas
complementarias con TAC craneal, estudio microbioldgico, celular y
bioquimico de LCR y analitica sanguinea que fueron normales y RMN
presentando imagen de hiperintensidad sutil en hipocampo derecho
y video-EEG que ponia de manifiesto lentificacion de la actividad de
base en regiones temporal y parietal derechas. Exploracién neurol-
gica normal. Al alta no recibe tratamiento alguno. No habia presenta-
do episodios similares previamente y no ha vuelto a presentar un cua-
dro similar hasta la fecha.

Caso 2. Nifio de 13 afios que presenta primer episodio de crisis toni-
co-clénica generalizada. El paciente refiere que previo al episodio visua-
liz6 una luz coloreada, multicolor en campo visual izquierdo. No cefa-
lea previa ni en los momentos inmediatamente posteriores tras la cri-
sis. Cefalea retroorbitaria inmediatamente tras su ingreso en planta de
hospitalizacién. Video-EEG, RMN y estudio analitico normales /ines-
pecificos. Al alta no recibe tratamiento y por el momento no ha pre-
sentado nuevos episodios similares.

Comentarios. Es necesario conocer las epilepsias occipitales idio-
paticas en el diagnéstico diferencial de los episodios de migrafia en
ninos. Posiblemente sea preciso redefinir el término migralepsia bajo
unos criterios menos rigidos que los de la actual clasificacién ICHD-
II. Probablemente en contraposicién a la migrafia, tanto las epilepsias
occipitales idiopdticas como la migralepsia estdn infradiagnosticadas
y por lo tanto infratratadas.

Viernes 25 de Noviembre, Sala 3

INFECCIOSO Y HEMATOLOGIA

LACTANTE CON ANEMIA DE CELULAS FALCIFORMES. L. Diaz
Simal', N. Garcia Gonzilez!, P. Florez Diez!, P. Ferndndez Gonzdlez?,
P. Palomo Moraleda? S. Gonzilez Muiiiz2 'Servicio de Pediatria, 2Ser-
vicio de Hematologia. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. La enfermedad de células falciformes es una hemo-
globinopatia estructural que se caracteriza por la existencia de hemo-
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globina (Hb) S. Es una enfermedad frecuente en la raza negra pudien-
do afectar a mas del 40% de algunas poblaciones del continente afri-
cano. Se hereda de forma autondmica recesiva, siendo la forma homo-
cigota o anemia falciforme la de mayor expresividad clinica al tener
practicamente toda la hemoglobina (75-95%) en forma S. Presenta grave
sintomatologia debido a la disminucién de la elasticidad y de la vida
media de los hematies, responsables de las crisis hemoliticas e infar-
tos vasooclusivos a distintos niveles, principalmente cerebral, 6seo y
esplénico. Presentamos un caso clinico de un lactante con anemia de
células falciformes, dada su rareza en nuestro medio.

Caso clinico. Lactante varon de 4 meses de edad, previamente
sano, que presenta anemia severa detectada de manera casual en che-
queo infeccioso por cuadro febril. Ambos padres son de raza negra,
proceden de Guinea. En la exploracién presenta palidez cutdneo muco-
sa intensa sin otros datos de interés. Estudios complementarios: hemo-
grama: 4,7 g/dl Hb; 14% Hto; VCM: 85,5 fl; 525.900 reticulocitos; 8.700
leucocitos/mm?; 152.000 plaquetas/mm?. Estudio hematolégico: Fro-
tis sanguineo con marcada anisopoiquilocitosis, con dianocitos y dre-
panocitos, corpusculos de Howell-Jolly y punteado baséfilo, 80 eri-
troblastos por cada 100 células blancas. Electroforesis de Hb: HbS 71,9%;
Hb F 24,4%; HbA2: 3,2% que confirma anemia de células falciformes.
Bioquimica sanguinea: LDH 605 U/L, haptoglobina <10 mg/dl, Bili-
rrubina total 1,73 mg/dL (brb directa: 0,49 mg/dL, brb indirecta: 1,24
mg/dL). Ecografia abdominal normal. Evolucién: durante su estancia
hospitalaria precisa terapia transfusional y se recomienda al alta tra-
tamiento con dcido félico y profilaxis antibiética con penicilina, asi
como vacuna antineumocécica y antigripal.

Comentarios. Debido a la creciente inmigracion, es importante
incluir la enfermedad de células falciformes en el diagnéstico dife-
rencial de anemias, dado su importancia a la hora de prevenir com-
plicaciones vasooclusivas e infecciosas. Son frecuentes los infartos esplé-
nicos, en ocasiones causando autoesplenectomia, por lo que se reco-
mienda vacunacién contra gérmenes capsulados, especialmente el neu-
mococo, y profilaxis antibiética de larga duracion, ya que la probabi-
lidad de bacteriemia es 400 veces superior a la de un nifio sano. El tra-
tamiento principal es de soporte, mientras que el transplante de pro-
genitores hematopoyéticos, tinico tratamiento curativo, se reserva para
casos seleccionados.

TROMBOSIS CEREBRAL VENOSA Y MUTACION DE LA PRO-
TOMBINA 20210 EN EL TRATAMIENTO DE UNA LEUCEMIA LIN-
FOBLASTICA AGUDA. G. Sacoto Erazo, E. Moreno Gomez, C. Val-
buena Crespo, A. Blanco Quirds, H. Gonzilez Garcia, M*C. Ferndndez
Garcia-Abril, EJ. Villagomez Hidalgo, FJ. Alvarez Guisasola. Servicio
de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La trombosis cerebral venosa (TCV) es una entidad
grave, de compleja etiologia y dificil diagndstico que ocurre con una
incidencia entre 0,4-0,7/100.000 nifios/afio. Mas del 40% de los casos
ocurren en el periodo neonatal y en la infancia se han descrito varios
factores de riesgo: estados protromboticos (24 -64%) seguidos de enfer-
medades comunes de la infancia: infecciones de cabeza y cuello, ane-
mia, fiebre, deshidratacién; punciones lumbares; trastornos malignos
como leucemias, linfomas o el uso de drogas, entre ellas asparragina-
sa, corticoides o anticonceptivos orales. La cefalea es el sintoma mas
frecuente aunque inespecifico, seguido de depresion del nivel de con-
ciencia y signos de focalidad neuroldgica en fases avanzadas. La ima-
gen por resonancia magnética es la prueba diagndstica de eleccion. La
anticoagulacién con heparina es utilizada con resultados no conclu-
yentes en pacientes pedidtricos.

Caso clinico. Paciente de 7 afnos, con antecedente de sindrome de
West en tratamiento con acido valproico y levetiracetam. Ingresa para
estudio de anemia aguda que precisé transfusion de concentrado de
hematies, diagnosticandose de leucemia linfobldstica aguda tipo B de
alto riesgo iniciando tratamiento segtin protocolo LAL/SHOP-2005.
Durante la fase de induccién presenta sepsis por Preumococo y S. aureus
secundaria a mastoiditis tratada con antibiéticos parenterales. Tras cinco
dosis de asparraginasa, se objetiva cefalea persistente, somnoliencia y
hemiparesia braquiocrural izquierda que motivan la realizacién de TC
craneal encontrdndose hemorragia intracraneal parietal derecha y trom-
bosis venosa del seno longitudinal superior, tranverso y sigmoideo dere-
cho que llega hasta vena yugular interna en RMN cerebral. En UCIP
recibe tratamiento con heparina sodica intravenosa, a pesar de lo cual
presenta resangrado, deterioro del nivel de conciencia y éxitus poste-
rior. Se realiza estudio de trombofilia presentando mutacién de la pro-
trombina 2021064 heterocigota, anticoagulante ltpico positivo, dismi-
nucién de la antitrombina IIT (33%) y heterocigosis para el polimorfis-
mo de la metilentetrahidrofolato reductasa (MTX) 12984,

Conclusion: La TCV es poco frecuente en los nifios ya que para su
produccién es necesaria la concurrencia de varios factores trombofi-
licos genéticos o adquiridos como ha ocurrido en este caso. El diag-
nostico temprano es determinante para el pronéstico de la enferme-
dad. Se plantea la posibilidad de realizar estudio de factores genéticos
de trombofilia ademés de en los pacientes con antecedentes familiares
de trombosis, en los casos de tratamiento con asparraginasa en leuce-
mias 6 linfomas.

TRES CASOS DE METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA DE
DISTINTA ETIOLOGIA EN LACTANTES. I. Sevillano Benito, V. Puer-
tas Martin, P. del Villar Guerra, C. Alcalde Martin, I. Mulero Collan-
tes, R. Izquierdo Caballero, S. Caserio Carbonero, A. Dueiias Laita. Ser-
vicio de Toxicologia. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. La metahemoglobinemia (MHb) es una causa poco
comiin de cianosis en pediatria que se debe a un exceso de metahe-
moglobina (MetaHb) en sangre. La MetaHb es una forma oxidada de
la hemoglobina, en la que el hierro del grupo Hem es oxidado de la
forma ferrosa a la forma férrica, lo que desplaza la curva de disocia-
cién de la hemoglobina hacia la izquierda. Los sintomas van desde cia-
nosis cutdneo mucosa aisalada hasta alteraciones del SNC e incluso
muerte (MetaHb >70%). El diagndstico se realiza por cooximetria. No
son ttiles pulsioximetrfa, ni gasometria. El tratamiento se basa en medi-
das de soporte vital y oxigenoterapia al 100%. Es muy importante admi-
nistrar Azul de Metileno (1-2 mg/kg intravenoso) con MetaHb>25-
30%  si existen sintomas de hipoxemia. La exanguinotransfusion esta-
ria indicada si existe MetaHb>60%.

Casos clinicos. Presentamos tres casos de MetaHb de distinta etio-
logia, registrados en nuestro hospital en los tltimos diez afios. Caso
1. Lactante de 11 meses que consulta por cianosis perioral. Dieta vege-
tariana a base de leche de soja y verduras. Sin otros hallazgos a la explo-
racion. La familia refiere darle de comer puré de verduras compues-
to de calabaza, acelgas, zanahoria, puerros, cebolla, ajos, coliflor, cala-
bacin y brécoli. Cooximetria: MetaHb 3,1%. Resto de exploraciones sin
hallazgos. Se inici6 sueroterapia intravenosa y oxigenoterapia desa-
pareciendo la cianosis en las primeras cuatro horas, en las 18 horas pos-
teriores se objetivé un descenso de la MetaHb a 1,7%.

Caso 2. Lactante de 5 meses que acude a urgencias por cianosis
labial y de manos, tendencia a la somnolencia, irritabilidad y un vomi-
to aislado. La familia refiere haberle dado puré de verduras (acelga y
alubia verde) del dia anterior. Palidez cutanea y cianosis acra, sin sig-
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nos de dificultad respiratoria. SatO, 87%. Cooximetria: MetHb 19%.
Resto sin alteraciones. Se inici¢ oxigenoterapia en mascarilla con reser-
vorio (100% Oy) y tratamiento intravenoso con Azul de Metileno al 1%
a 1 mg/kg; una hora después los valores de MetHb descendieron a
1,5%.

Caso 3. RNPT (26+4 SEG) de 24 horas de vida en el que se obser-
van niveles de MetHb de 4,7% tras aplicacién de local de pomada anes-
tésica EMLA®. La MetHb descendi6 espontdneamente a 1,3% en las 48
horas siguientes. No present cianosis acompafiante ni precisé oxi-
genoterapia suplementaria.

Discusién. La MHD téxica debe tenerse en cuenta en el diagndsti-
co diferencial de cualquier neonato o lactante con cianosis. Puede ser
congénita (déficit de hemoglobina M o de citocromo b5 reductasa) o
adquirida (la mds frecuente; tras exposicién a sustancias quimicas). Se
han descrito casos por el uso de anestésicos locales, consumo de agua
corriente con alto contenido en nitritos o verduras de hoja verde en
menores de 4 meses. Existe mayor predisposicién a padecerla en neo-
natos y lactantes debido a su inmadurez. Es importante tener en cuen-
ta este proceso que, aunque no muy frecuente, puede ser evitable con
medidas educativas sanitarias basicas.

ESTUDIO DESCRIPTIVO DEL CURSO CLINICO-HEMATOLO-
GICO DE LA ANEMIA HEMOLITICA AUTOINMUNE. G. Sacoto
Erazo, I. Bermejo Arnedo, H. Gonzilez Garcia, C. Valbuena Crgspo, A.
Blanco Quirds, P. Garcia Gutiérrez, S. Vizquez Martin, FJ. Alvarez
Guisasola. Servicio de Hematologia Pedidtrica. Hospital Clinico Universi-
tario de Valladolid.

Objetivos. La anemia hemolitica autoinmune (AHA) se caracteri-
za por la produccién de anticuerpos contra antigenos de la membra-
na del hematfe. El objetivo del estudio fue identificar las caracteristi-
cas clinicas, inmunoldgicas y evolutivas de los pacientes con AHA de
nuestro centro.

Métodos. Se revisan los casos de AHA de manera retrospectiva desde
1994 hasta la actualidad. Los criterios de inclusién de AHA fueron: hemo-
globina menor de 11 g/dl, test de Coombs directo (TCD) positivo y al
menos uno de los siguientes tres criterios de hemdlisis: reticulocitos supe-
riores a 120x10°/L, haptoglobina menor de 10 mg/dl y bilirrubina total
mayor de 1 mg/dl. El diagndstico de sindrome de Evans (SE) se bas6 en
la simultaneidad o inmediata asociacién de AHA y trombocitopenia
inmunitaria periférica (PTI). Las variables cuantitativas se expresan en
mediana con los cuartiles primero y tercero como medida de dispersion
y las cualitativas en frecuencia absoluta (n) y relativa (%).

Resultados. La mediana de edad fue de 2,5 afios (0,5-9,7), existieron
cinco varones (71,4%) y dos mujeres (28,6%). Se identificé proceso infec-
cioso inespecifico previo a los sintomas en 6 casos (85,7%). La palidez
(100%), ictericia (85,7%), esplenomegalia (85,7%), orina oscura (71,4%),
fatigabilidad (71,4%) y hepatomegalia (57%) fueron las manifestaciones
mas frecuentes. La mediana de los valores analiticos al ingreso fueron:
hemoglobina: 5,5 g/dl (2,5-5,8), porcentaje de reticulocitos: 864 x 10°%
(480-1920) y haptoglobina 6 mg/dl (5-27 4). Bilirrubina total y LDH se
encontraron elevadas en el 85,7% de los casos. Dos casos cumplieron cri-
terios de SE (28,6%). En cuanto al estudio inmunoldgico, se identific6
IgG+C3d en cuatro casos (57,1%), IgG en dos (28,6%) y C3d en el caso
restante (14,3%). En todos los casos los anticuerpos antinucleares y las
inmunoglobulinas fueron normales. El 57% (n = 4) de los casos precisé
transfusion de concentrado de hematies al diagndstico y en todos los
casos se administraron corticoides durante una mediana de 5 meses
(2:9,5), 1a recuperacion de la Hb fue de 3 semanas (2-3,25) y el tiempo de
negativizacion del TCD, 6 meses (6-7). Solamente en un caso en que se
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encontrd otra enfermedad subyacente, hemosiderosis pulmonar, no se
consiguié la remisién de la enfermedad. En un tiempo de seguimiento
de 9,5 afios, cuatro pacientes presentaron recaidas (57,1%).

Conclusiones. La palidez, ictericia y esplenomegalias unidos a
anemia, reticulocitos y test de Coombs positivo apoyan el diagndsti-
co. La IgG aislada o con C3d fue el patrén inmunolégico més frecuente.
Solo un caso cursé de forma crénica debido a enfermedad de base.
La respuesta a los corticoides fue favorable.

ADENITIS CERVICAL POR MYCOBACTERIUM AVIUM EN UNA
NINA. M. Arroyo Herndndez, A.I. Ferndndez Castro, D. Pérez Solis,
J.I Sudrez Tomds, B. Ferndndez Barrio, 1. Riajio Galdn. Servicio de Pedia-
trin. Hospital San Agustin. Avilés.

Introduccién. La infeccién por micobacterias no tuberculosas es
un entidad poco habitual en el nifio. La linfadenitis es su forma de pre-
sentacion mds frecuente. Presentamos el caso de una nifia con adeni-
tis cervical por Mycobacterium avium y se analizan las distintas opcio-
nes de tratamiento.

Caso clinico. Nifia de 4 afios que consulta en Urgencias por tume-
faccion facial de consistencia dura en region submandibular izquierda,
de unos 5 cm de didmetro, con eritema y calor local. Hija tinica, no vacu-
nada de BCG, sin antecedente conocido de contacto con paciente tuber-
culoso ni enfermedades previas de interés. Padres sanos. Se realiza: eco-
graffa (bloque adenopatico adyacente a la glandula submaxilar con ade-
nopatias de hasta 2 cm de didmetro y extenso edema en el tejido celu-
lar subcutdneo adyacente, sin evidencia de abscesos), hemograma (dis-
creta leucocitosis con férmula leucocitaria normal), proteina C reactiva
(normal) y serologia negativa para virus y toxoplasma. Es dada de alta
con tratamiento antibiético (amoxicilina-clavulanico oral 10 dias) e ibu-
profeno. Consulta un mes después por persistencia del cuadro. Valo-
rada por el Servicio de Cirugfa Pediatrica, indica continuar tratamien-
to antiinflamatorio y aplicar calor local. Es remitida desde su Centro de
Salud a Urgencias al cabo de otro mes durante el cual repite tratamiento
con amoxicilina-clavuldnico oral, al persistir los sintomas y presentar
prueba de Mantoux a las 48 horas de 5 mm de induracion. Se realiza
radiografia de torax (normal), determinacién de la liberacién de inter-
ferén gamma (negativo), y puncién-aspiracién con aguja fina para micro-
biologia (baciloscopia positiva y en cultivo crece Mycobacterium aviun)
y citologia (material purulento sin células malignas). Se inicia trata-
miento con claritromicina y rifabutina y se realiza extirpacion quirtr-
gica de los ganglios afectados 2 semanas mas tarde. Se decide mante-
ner tratamiento antibi6tico hasta completar 6 meses.

Discusién. El tratamiento 6ptimo de las adenitis por micobacte-
rias no tuberculosas no esta claro. La escisién total de los ganglios afec-
tados es el tratamiento més eficaz, pero no estd exenta de complica-
ciones como cicatrices o paralisis facial. La eficacia del tratamiento
médico parecer ser menor cuando se utiliza como tnica opci6n tera-
péutica. La actitud expectante puede ser otra posibilidad, con resulta-
dos similares al tratamiento antibiético y menos efectos secundarios.

INFECCION OPORTUNISTA EN PACIENTE CON COLITIS ULCE-
ROSA Y TRATAMIENTO CON AZATIOPRINA. S. Abad Arevali-
llo, ].M. Marugdn de Miguelsanz, R. Garrote Molpeceres, E. Urbaneja
Rodriguez, M. Marcos Temprano, C. Calvo Romero. Servicio de Pedia-
trin. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Antecedentes. El uso de farmacos inmunosupresores para el tra-
tamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal es cada vez mas
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comtn, condicionando un mayor riesgo de infecciones por gérmenes
habituales u oportunistas. Entra éstas, las infecciones virales son las
mas frecuentes, destacando las causadas por citomegalovirus (CMV)
y virus de Epstein-Barr (VEB).

Caso clinico. Mujer de 12 afios de edad, con colitis ulcerosa de 2
anos de evolucidn, en tratamiento de mantenimiento con mesalacina
y azatioprina (2 mg/kg/dfa). Presenta recaida clinica 1-2 meses antes
con diarrea, rectorragias y cifras de calprotectina fecal mayor de 4.000
mg/kg heces. Es tratada con budesonida topica, y aumento de la dosis
de mesalazina a 85 mg/kg/dia y de azatioprina a 2,7 mg/kg/djia, con
rapida mejoria clinica. Un mes después presenta sindrome febril dia-
rio de 2 semanas de evolucion, con T? maxima de 39,5°C, sin asociar
sintomatologfa respiratoria ni digestiva. La exploracién fisica es nor-
mal. Analiticamente presenta leucopenia (2.600 leucocitos/mm?, 1450
neutréfilos) con discreta hipertransaminasemia (GOT 108 U/L, GPT
44U/L) y elevacién de PCR y VSG (28,6 mg/L y 48 mm respectiva-
mente). La radiografia de térax no muestra alteraciones. La ecografia
abdominal revela una esplenomegalia de 17 cm, lisa y homogénea, De
los estudios microbiolégicos cursados tinicamente resulta positiva la
IgM para CMV y Herpes simple. Se realiza colonosopia con toma de
biopsias y cultivo de CMV en mucosa de colon, que resulta negativo,
mostrando pancolitis ulcerosa activa leve, iniciando tratamiento anti-
viral (ganciclovir iv durante 2 semanas) y reduccién de la dosis de aza-
tioprina a la dosis previa, remitiendo la fiebre a las 48 horas de inicia-
do el mismo. Como complicacién del tratamiento, la paciente pre-
senta neutropenia con cifra minima de 513 neutréfilos/mm? el octavo
dia, con recuperacion progresiva espontdnea. Tras ser dada de alta,
la paciente se encuentra asintomatica. La serologfa realizada tres sema-
nas después muestra IgM e IgG positivas a CMV, esta tltima de baja
avidez, y negatividad para VHS, VEB y Toxoplasma.

Comentarios. El CMV es un patogeno a tener en cuenta en los
pacientes inmunodeprimidos, pudiendo presentarse con formas cli-
nicas agresivas. El tratamiento con ganciclovir iv no esta exento de efec-
tos secundarios, de los cuales el mas frecuente es la neutropenia, que
en ocasiones es tan grave que obliga a la suspension del mismo. Por
ello, su uso debe valorarse de forma individualizada en cada pacien-
te, asi como la retirada o no de la inmunosupresion.

TOS PERSISTENTE Y AFECTACION HEPATICA COMO MANI-
FESTACION DE INFECCION POR MYCOPLASMA PNEUMONIAE.
C. Alvarez Alvarez, L. Guerra Diaz, E. Alegria Echauri, M. Palacios
Sdanchez, D. Alvarez Gonzilez, L. Alvarez Granda. Servico de Pediatria.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

El Mycoplasma pneumoniae es el agente etiolégico mas frecuente de
neumonia bacteriana en edad escolar y puede causar sintomas extra-
pulmonares de distinta gravedad.

Objetivos: Describir las caracteristicas de un paciente con neu-
monia y afectacién hepadtica. Establecer el diagndstico diferencial con
otros procesos.

Caso clinico: Paciente de 12 afios en estudio para descartar enfer-
medad tuberculosa. AP: Inmunizaciones segtin calendario incluida
hepatitis B y BCG. AF: Madre hepatitis B detectada en periparto. Padre
con cuadro respiratorio autolimitado. Presenta tos persistente de 1 mes
y medio de evolucién y fiebre de 39°C que cede tras recibir tratamiento
con claritromicina 7 dias. Posteriormente persiste tos, inicia cefalea y
otalgia. Su pediatra realiza mantoux que interpreta como positivo
(15 mm) por lo que deriva para descartar tuberculosis. En urgencias se
constatan 6 mm de induracién y 15 mm de eritema (paciente vacuna-
da). Se completa estudio con radiografia de térax y ecografia con pre-

sencia de adenopatias mediastinicas y condensacion pulmonar en base
derecha. Controlada en infectologia pediatrica se realiza analitica
(GOT:109 UI/L GPT:207 UI/L GGT:10 UI/L VSG 40 mm/h), serologi-
as (respiratoria y hepatica) y test de quantiferén. Se recogen tres aspi-
rados gastricos. Ante la sospecha de infeccién por mycoplasma se ini-
cia tratamiento con azitromicina durante cinco dias desapareciendo
los sintomas. Se realiza ecografia abdominal normal. Quantiferon nega-
tivo. Serologia: positivas Ig G e Ig M a Mycoplasma. Se normalizé la
imagen radioldgica y la elevacién de transaminasas.

Conclusiones. El test del quantiferon puede ayudar a establecer
el diagnéstico de enfermedad tuberculosa en pacientes vacunados
de BCG. La vacunacién por BCG puede en ocasiones, complicar la inter-
pretacion de la prueba de la tuberculina. Ante la sospecha clinica o con-
firmada de infeccion por mycoplasma pneumoniae la duracién del tra-
tamiento con claritromicina no debe de ser inferior a 10 a 14 dias.

TOSFERINA: ;ENFERMEDAD OLVIDADA? H. Expdsito de Mena,
J. Sanchez Granados, S. Sabin Carrefio, V. Murga Herrera, ]. Pellegri-
ni Belinchon. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La tosferina es una enfermedad infecciosa aguda
altamente contagiosa de las vias respiratorias altas, causada por baci-
los de la especie Bordetella. Gracias a la vacunaci6n introducida a media-
dos de los afios 60, la incidencia de tosferina descendié considerable-
mente. Actualmente debido a ciertos cambios sufridos se ha produci-
do un aumento de la inciencia de la misma.

Objetivo. Recordar las caracteristicas de la enfermedad a partir de
un caso clinico actual ingresado en nuestro hospital y dar a conocer las
nuevas actualizaciones en esta materia.

Caso clinico. Lactante mujer de 1 mes y 6 dias que acude a urgen-
cias por presentar un cuadro catarral afebril de unos 10 dias de evo-
lucién con empeoramiento clinico en las tltimas 24- 48 horas, rechazo
de tomas y episodios de atragantamiento frecuentes. Bien vacunada.
Asu llegada se objetiva accesos de tos frecuentes, cianosantes, con gallo
inspiratorio, durante los cuales la saturacién de oxigeno cae significa-
tivamente (80-85%); en periodo intercrisis se mantiene asintomatica.
Se solicitan pruebas complementarias (Gasometria, hemograma, bio-
quimica, serologias, virus respiratorios, cultivo y PCR para Bordetella
y radiografia de térax). Se decide el ingreso en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos (UCIP) debido a esos episodios de apnea para
su monitorizacion y tratamiento. Los resultados de las pruebas son
normales salvo una leucocitosis con linfocitosis importante y un cul-
tivo y PCR para Bordetella pertussis positivos. Se inicia tratamiento con
azitromicina durante 5 dias tanto a la paciente como a sus contactos.
Requiere oxigenoterapia de mantenimiento los 5 primeros dias y al
100% durante los accesos de tos; ademds de nutricién parenteral por
sonda nasogastrica los 2 primeros dias. Al 10° dia traslado a la planta
con evolucion favorable hasta el alta.

Comentarios. La tosferina ha ido sufriendo cambios en cuanto a
epidemiologia, clinica, diagndstico, tratamiento y prevencion. Se ha
producido un desplazamiento de la edad de méxima incidencia, sien-
do ahora mas frecuente en menores de un afio y en adolescentes/adul-
tos jovenes. Esto sumado a que en lactantes y en pacientes vacuna-
dos no se produce la sintomatologfa tipica hace mas dificil su recono-
cimiento y por tanto su diagnéstico. El hecho de que los adolescentes
sean ahora el reservorio es debido a la no adquisicion de inmunidad
natural al no haber suficientes antigenos circulantes; esto nos hace pen-
sar en la posibilidad de precisar vacunacion en la edad adulta. El comi-
té asesor de vacunas en las recomendaciones del afio 2011 ya ha intro-
ducido cambios con respecto a esta vacuna, recogidos también en “La
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TABLA IV. PROFILAXIS PALIVIZUMAB.

Temporada 04/05 05/06 06/07 07/08 08/09 09/10 10/11 Total
Ne# profilaxis 21 28 34 57 23 44 47 254
Fracaso 0 1 1 0 0 3 0 5
% - 3,5% 2,9% - - 6,8% - 1,96%

TABLA V.  CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES INGRESADOS CON INFECCION VRS Y PROFILAXIS CON PALIVIZUMAB.

Sexo Antecedentes Hospitalizacion Edad al ingreso Dias de ingreso
1 M Prematuro 30SEG. Marzo 2006 6 meses 5
2 \Y% Canal auriculo-ventricular Enero 2007 2 afios 4 meses 3
3 M MCP dilatada Diciembre 2009 17 meses 6
4 A% Prematuro 26SEG, DBP Diciembre 2009 15 meses 4
5 Vv Prematuro 33SEG, T. Fallot Febrero 2010 13 meses 5
M:mugjer, V: varén, MCP: miocardiopatia, DBP: displasia broncopulmonar

estrategia del nido”; la cual promueve la vacunacién universal de los
adolescentes y la vacunacion selectiva de aquellos adultos con mds
probabilidades de estar en contacto con lactantes.

PALIVIZUMAB EN LA PREVENCION DE INGRESOS HOSPITA-
LARIOS POR INFECCION POR VIRUS RESPIRATORIO SINCI-
CIAL; ANALISIS DE LOS ULTIMOS 7 ANOS. E. Izquierdo Herrero,
P. Garcia Saseta, P. Cobreros Garcia, S. Abad Arevalillo, R. Garrote
Molpeceres, M. Marcos Temprano, S. Relldn Rodriguez, P. Solis Sdn-
chez. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La bronquiolitis es la infeccion respiratoria aguda
de vias aéreas inferiores mas frecuente en menores de 2 aflos, consti-
tuyendo la principal causa de hospitalizacién en este periodo. Su prin-
cipal agente etiol6gico es el virus respiratorio sincitial (VRS). La pro-
filaxis con Palivizumab ha demostrado reducir el nimero de ingresos
hospitalarios por dicho agente causal en pacientes de riesgo.

Objetivos. Valorar la eficacia de la profilaxis con Palivizumab en
la prevencion de ingresos hospitalarios por infeccién por VRS en pacien-
tes de riesgo.

Material y métodos. Se llevd a cabo un estudio retrospectivo, des-
criptivo, de los pacientes menores de 2 afios hospitalizados por infec-
cién por VRS durante el periodo desde noviembre de 2004 y enero
de 2011. Asimismo, se analizaron los pacientes que recibieron profi-
laxis con Palivizumab durante el periodo descrito. El analisis de datos
se obtuvo a través de las historias clinicas de los pacientes.

Resultados. Durante el periodo de estudio se realiz6 profilaxis con
Palivizumab a un total de 254 pacientes (Tabla IV), segtin las indica-
ciones establecidas. Se registraron un total de 272 casos de ingresos
hospitalarios por infeccion de vias respiratorias por VRS en menores
de 2 afios (56% varones, 44% muijeres), de los cuales el 1,8% (5 casos)
habian recibido profilaxis VRS (Tabla V).

Conclusiones. El Palivizumab es un anticuerpo monoclonal espe-
cifico contra el virus respiratorio sincitial que, administrado mensual-
mente por via intramuscular durante la temporada epidémica, ha
demostrado efectividad en reducir las hospitalizaciones por VRS en
pacientes de riesgo. Esta estrategia constituye una alternativa para la
prevencién de la infeccion por VRS hasta la obtencion de una vacuna
efectiva y sin efectos adversos.
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TOXOPLASMOSIS CONGENITA: REVISION DE LOS ULTIMOS
20 ANOS. C. Alvarez Alvarez, 1. De las Cuevas Terdn, L. Guerra Diez,
E. Alegria Echauri, D. Alvarez Gonzilez, L. Alvarez Granda. Servicio
de Pediatrin. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Determinar el ntimero y las caracteristicas de los nifios
con toxoplasmosis congénita en la comunidad de Cantabria en los dlti-
mos veinte afios. Analizar el tratamiento realizado durante el emba-
razo y periodo postnatal.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo a partir
de la historia clinica obtenida del registro de HUMV con los cédigos
toxoplasma o corioretinitis desde el uno de enero de 1991 al uno de
abril del 2011.

Resultados. Se seleccionan y describen doce pacientes (5 nifios y 7
nifias) con edad actual entre 18 meses y 20 afios. En nueve se confirmé el
diagnostico de toxoplasmosis congénita; seis nifias y tres nifios. La infec-
cion se descartd en tres casos tras negativizacion de la Ig G durante el pri-
mer afio de vida. La sospecha diagnostica se realiz6 en el periodo neo-
natal en 10 casos. En los dos restantes el diagndstico se realizé a los dos
y trece afios respectivamente. La seroconversién tuvo lugar en el primer
trimestre en tres de los casos, en el segundo trimestre en cuatro pacien-
tes y en el tercer trimestre en tres pacientes. En dos es desconocido. Uno
de los nueve pacientes fue un pretémino de 28 semanas con diagnésti-
co prenatal de hidrops que falleci6 a las 24 horas. Cinco nifios presen-
tan corioretinitis y cinco afectacién del SNC (quiste periventricular, hidro-
cefalia triventricular y calcificaciones). En tres de estos coexistieron ambas
patologias. Uno de los pacientes permanece asintomético hasta la edad
actual, trece afios. De los nueve pacientes con toxoplasmosis congénita
confirmada seis recibieron tratamiento prenatal (espiramicina o sulfa-
diazina y pirimetamina). De los tres pacientes descartados dos recibie-
ron tratamiento prenatal (espiramicina). Durante el periodo postnatal
once pacientes recibieron tratamiento con sulfadiazina, pirimetamina y
acido folico en periodos variables de 1 mes a 1 afio. En los tres casos pos-
teriormente no confirmados, se suspendio el tratamiento.

Conclusiones. La infeccion por toxoplasma durante el embarazo
puede ocasionar graves lesiones, en el feto 0 en la época postnatal sien-
do la coriorretinitis la més frecuente en esta serie. Ante la deteccién de
una corioretinitis en un nifio o adolescente se debe de descartar una
infeccion congénita por toxoplasma. En la actualidad no existe con-
senso sobre la pauta y duracion del tratamiento de la infeccion por
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TABLA VI.  PUNTACIONES DEL SCORE SVT-SS EN BASE A LA DIFICULTADLE CASO.

Scores (sobre 100 puntos) Total TSV estable TSV estable-inestable TSV inestable P

SVT-SS (total) 53,3 (20,5) 62,8 (16,8) 51,1 (18,8) 39,6 (30,1) 0,045
SVT-SS (diagnéstico) 65,9 (22,6) 68,2 (19,6) 67,8 (22,3) 49,4 (30,5) 0,225
SVT-SS (tratamiento) 47,7 (25,3) 63,6 (21,7) 41,3 (21,9 32(31,5) 0,06

TABLA VII. PUNTUACION DEL SCORE SVT-SS EN BASE AL ENTORNO DE TRABAJO Y TIEMPO D EJERCICIO PROFESIONAL.

Entorno laboral

Tiempo ejercicio prof.

Scores (sobre 100 puntos) At. Prim. Hospit. p <20 afios > 20 afios P

SVT-SS (total) 53,5(17,8) 56,1 (34,4) 0,763 59,9 (17,8) 30,1 (17,7) 0,001
SVT-SS (diagnéstico) 65,3 (20,6) 64,4 (32) 0,926 70,16 (15,3) 45,1 (33,2) 0,003
SVT-SS (tratamiento) 48,6 (21,9) 49,7 (37,8) 0,915 51,3 (22,4) 29,5 (26,6) 0,024

toxoplasma ni en la gestante ni en el nifio. Su prevalencia es mayor en
ambiente rural.

Sabado 26 de Noviembre, Sala 1

URGENCIAS, NEUMOLOGIA Y CARDIOLOGIA

MANE]JO DE LA TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR PAROXIS-
TICA EN PEDIATRIA: ESTUDIO DE SIMULACION AVANZADA.
P. Alonso Quintela', M. Mora Matilla’, I. Oulego Erroz', D. Mata Zubi-
llaga’, S. Rodriguez Blanco', L. Sdnchez Santos?, ] A. Iglesias Vizquez’,
A. Rodriguez Niifiez*. 'Servicio de Pediatri, Complejo Asistencial Universi-
tario de Leon. °C.S. de Arziia. A Corufia. *Director de la Fundacion Piiblica
de Emerxencias Sanitarias 061 de Galicia. *Servicio de Criticos y Urgencias
Pedidtricas. Hospital Clinico Universitario de Santiago.

Introduccion. La simulacién avanzada puede ser ttil para estu-
diar la calidad con la que se manejan problemas clinicos habituales.
Hasta ahora esta aplicacion se ha limitado al campo de la reanimacién
cardiopulmonar. Los objetivos de este estudio fueron a) describir el
manejo clinico de la taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) e
identificar deficiencias relevantes y b) desarrollar un score para la eva-
luacién objetiva de la competencia profesional en el manejo de la TPSV
mediante escenarios clinicos programados en un simulador de alta
fidelidad.

Material y métodos. Se evalué el manejo clinico de la TPSV utili-
zando un modelo de simulacién avanzada construido en el simulador
Simbaby® (Laedal, Norway) en base a 2 casos clinicos reales (lactante
y nifio) con tres vias de desarrollo diferentes de dificultad creciente
(TSV estable, TSV con evolucion de estable a inestable y TSV inesta-
ble). Este modelo se utilizé durante los cursos de simulacién imparti-
dos por nuestro grupo de 2008 a 2010. Mediante una estrategia Delp-
hi se desarroll6 el score Supraventricular Tachicardia Simulation Score
(SVT-SS) que valora 18 items, divididos en dos partes: diagndstico (30
puntos) y tratamiento (15 puntos). El analisis y puntuacion de los esce-
narios se llev a cabo mediante el software de registro de eventos del
simulador junto con la revisién de las grabaciones de los cursos. Se
compararon las puntuaciones obtenidas en funcién de la dificultad del
caso, del tiempo de ejercicio profesional y del entorno de trabajo habi-
tual. Las variables cualitativas se expresan como n/N(%) y las cuanti-
tativas como media (DS). Para facilitar la interpretacion, las puntua-
ciones de los scores se expresan sobre 100 puntos.

Resultados. Se analizaron 45 casos de TPSV en 33 cursos de simu-
lacion. Participaron 167 pediatras, con una edad media de 40,8 afios
(rango 28-65). La TPSV se diagndstico de forma correcta en 43/45(93%).
Los tratamientos mas utilizados fueron adenosina 38,/45(86%), manio-
bras vagales 37/45(82%), cardioversion eléctrica 18/45(40%) y amio-
darona 6/45(13%) Se identificaron un ntimero significativo deficien-
cias como la valoracién incorrecta de la situacion hemodinamica
20/43(48%), el uso de dosis incorrectas de adenosina 18/39(48%), la
administracion incorrecta de la adenosina 23/39(59%), el no reconoci-
miento de la necesidad de cardioversion urgente 15/31(48%) y defec-
tos en la técnica de cardioversion 17/18(94%), de especial importancia
la no sincronizacién del monitor/desfibrilador 15/18(83%) y la elec-
ci6n incorrecta de la energia de descarga 10/17(58%). La puntuacién
del score estuvo en relacién a la dificultad del caso (Tabla VI). No hubo
diferencias entre los pediatras hospitalarios y de atencién primaria.
Los pediatras con mds tiempo de ejercicio profesional puntuaron peor
(Tabla VII) (correlacion negativa, r de Pearson -0,45; p=0,005)

Conclusién. Existen déficits importantes en el manejo de la TPSV.
Debe incidirse en estos aspectos en la formacién y reentrenamiento de
los pediatras.

DISPLASIA BRONCOPULMONAR. ANALISIS TRAS LA APER-
TURA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN EL HOS-
PITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID. M. Fournier
Carrera, C. Gonzilez Gonzdlez, M. Muiioyerro Sesmero, P. Justo Vaque-
ro, ].L. Ferndndez-Calvo, ].V. Martinez-Robles. Servicio de Pediatria.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccién. La displasia broncopulmonar es la enfermedad pul-
monar cronica mas frecuente en recién nacidos pretérmino. A pesar de
la maduracién prenatal con corticoides, la administracién precoz de
surfactante y los avances en ventilacion mecanica, la incidencia de esta
patologia va en aumento, dada la supervivencia de prematuros cada
vez mas extremos.

Objetivo. Analizar las caracteristicas de esta enfermedad desde la
apertura en nuestro hospital de la Unidad de Cuidados Intensivos, que
ha supuesto avances en el manejo de prematuros de menor edad ges-
tacional, asi como el uso de nuevas estrategias de ventilacion mecé-
nica en estos nifios.

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional, y retros-
pectivo. Revision de los casos de displasia broncopulmonar en pre-
términos menores de 32 semanas diagnosticados entre Enero de 2009,
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coincidiendo con apertura de UCI, y Diciembre de 2010 (periodo de
2 afios).

Resultados. De un total de 52 nifios menores de 32 semanas, fue-
ron diagnosticados de algtin grado de displasia broncopulmonar 19
recién nacidos (36,5%). De ellos, 89,4% eran prematuros de 25 a 29 sema-
nas. S6lo el 10% eran de edad gestacional superior (30-31semanas). No
encontramos ningtin caso en mayores de 31 semanas. Peso medio: 950
gramos. Se observa un predominio de nifias (relacién 2:1). Maduracién
fetal con 2 dosis de corticoides en el 52,6% de los casos y con una sola
dosis en el 31,5%. Precisaron ventilacién mecanica invasiva un 89% de
los pacientes. EI 11% restante se mantuvo con CPAP nasal. Adminis-
tracion de surfactante en el 73,6% de los casos. El tiempo medio de oxi-
genoterapia fue de 44 dias. Grado de displasia: 89% fueron leves, 5%
leve-moderadas y, en uno solo de los casos, severa. Recibieron trata-
miento especifico el 36,8% y solo el 15% precisé mantener tratamien-
to en domicilio. Buena evolucién posterior en el 95% de los pacien-
tes.

Conclusiones. La displasia broncopulmonar no ha presentado cam-
bios en su incidencia. Sin embargo, la forma “cldsica” severa ha evo-
lucionado a formas mds leves de dafio pulmonar. Es la llamada “nueva
displasia broncopulmonar”, relacionada en mayor medida con la deten-
cién de la alveolarizacion que se produce en los pretérminos extremos.
Atin asi, y a pesar de los avances, la ventilacién mecdnica continda
siendo un importante factor de riesgo, debiendo utilizarse sélo cuan-
do esté claramente indicada y siendo sustituida, en la medida de lo
posible, por técnicas no invasivas y con un mayor control del volu-
trauma, barotrauma y de las concentraciones de oxigeno administra-
das.

ROL DEL PERSONAL SANITARIO EN EL MANEJO DE TECNICA
INHALATORIA ;ESTAMOS MALEDUCANDO A LOS PADRES?
J.E. Trujillo, N.Campo, ].L. Ferndndez, R.Velasco, L. Gonzilez, E. Pérez,
N. Diez, S. Puente. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Rio Hor-
tega. Valladolid.

Introduccién. El manejo del asma infantil requiere la utilizacion
de cdmaras espaciadoras para la aplicacién de MDI (inhaladores pre-
surizados). Para asegurar una eficacia y adherencia al tratamiento, la
educacién debe ser responsabilidad de un equipo sanitario multidis-
ciplinario, siendo esto una piedra angular en el tratamiento de esta
enfermedad.

Pacientes y Métodos. Estudio prospectivo, realizado en el Servi-
cio de Urgencias del Hospital Universitario Rio Hortega, entre Enero-
Julio del 2011, consistente en una encuesta a padres de pacientes que
han utilizado alguna vez MDI con cdmara, sobre conocimientos de uti-
lizacion de la misma, educacién sanitaria y revisiones posteriores sobre
la técnica.

Resultados. Se recogieron encuestas de 76 pacientes, con una dis-
tribucién normal y una media de 2,92 afios. Se dividié la encuesta en
tres partes:

- Técnica inhalatoria: 15 (19,7%) mantienen una posicion inadecua-
da en el momento de la inhalacién, Al 17 (22,4%) se le administro
de forma incorrecta (puffs consecutivos sin intervalo), 8 (10,5%)
respiraban menos veces dentro de la cdmara de las indicadas.

- Limpieza: 10 (13,2%) no lavan la cdimara, 35 (46,1%) utilizan agua-
detergente, 35 (46,1%) la secan por dentro.

- Revisién posterior y Personal sanitario instructor: 42 (55,3%) fue
instruido por un médico de primaria, 17 (22,4%) por un médico
hospitalario. 61 (80,3%) no recibié revision posterior de la técnica
inhalatoria en su centro de salud.
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- Errores: 40,8% (31 pacientes) presentaban 2 o mas errores. Al com-
parar los errores con revisiones posteriores no existia diferencia
entre los que presentaron revision posterior y los que si la tuvie-
ron (OR 0,741 1C95% 0,238-2,31).

Conclusiones. Existe un gran nimero de pacientes con dificulta-
des para realizar una correcta técnica inhalatoria, asi mismo la edu-
cacion impartida por el personal sanitario no es adecuada para dis-
minuir los errores. Una revisién posterior del paciente facilitaria el
hallazgo de errores, sin embargo esto no funcionard, sin un manejo
estructurado y multidisciplinario para mejorar la adherencia al trata-
miento.

CASUISTICA DE MALTRATO’FfSICO EN UNA UNIDAD DE CUI-
DADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS. M. Gonzdlez Sdnchez, M.
Montes Granda, C. Rey Galdn, A. Concha Torre, A. Sariego Jamardo,
L. Alcantara Canabal, A. Vivanco Allende. Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pedidtricos, Area de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universita-
rio Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. El maltrato infantil consiste en una serie de agre-
siones no accidentales de causa mltiple y expresion clinica variada.
Los malos tratos fisicos producen una elevada morbilidad y mortali-
dad, especialmente en los nifios menores de tres afios. Nuestro obje-
tivo es describir la forma de presentacién de los casos de maltrato fisi-
co infantil grave que precisaron ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos pedidtricos (UCIP).

Pacientes y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de los nifios
ingresados en la UCIP de nuestro hospital desde 1995 hasta 2011 con
el diagndstico final de maltrato fisico. Se excluyeron los pacientes ingre-
sados por otras formas de maltrato (intoxicaciones no accidentales,
negligencias graves, etc).

Resultados. Se recogieron ocho casos (50% varones). La media-
na de edad fue de 7 meses. EI 50% habian consultado previamente
en el servicio de urgencias por cuadros de irritabilidad. En la mayo-
ria (80%) de los casos el sintoma guia fue neurolégico: tres pacien-
tes con disminucion brusca del nivel de conciencia, dos traumatis-
mos craneoencefdlicos graves y un status convulsivo. Los dos pacien-
tes restantes consultaron por un hemoneumotérax tras apuiala-
miento y por una fractura de la diafisis humeral. En la exploracién
fisica, la mitad de los pacientes present6 lesiones cuténeas, compa-
tibles con maltrato. E1 TC craneal y/o la resonancia magnética mos-
traron hematomas subdurales a nivel fronto-parietal en 6 nifios (en
4 de ellos de forma bilateral), uno de los cuales precisé drenaje qui-
rirgico urgente. En el 80% de los casos se realizo electroencefalo-
grama, mostrando el 50% de los mismos un sufrimiento cerebral
difuso importante y en dos ocasiones una pequeiia alteracién. En
tres pacientes se objetivé una fractura craneal y en dos se detecta-
ron otras fracturas en la serie dsea. En cuatro pacientes, el fondo
de ojo presenté hemorragias en diferentes grados de evolucién. La
presencia de toxicos en orina resulté negativa. La mitad de los pacien-
tes requiri6 ventilacién mecénica y tres de ellos, ademds, soporte
inotrépico. Cinco pacientes precisaron transfusién de hemoderiva-
dos. En cuanto al prondstico final, un paciente fallecié y dos que-
daron con secuelas neuroldgicas graves.

Comentarios: La clinica de los malos tratos fisicos graves puede
interpretarse erréneamente como una enfermedad neurolégica. Es
importante considerar este diagndstico para detectar los casos de mal-
trato y realizar las pruebas complementarias necesarias. El riesgo de
secuelas graves o muerte es elevado en estos pacientes.
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VALORACION DEL SISTEMA DE CLASIFICACION EN URGEN-
CIAS DE PEDIATRIA POR PARTE DEL USUARIO MEDIANTE
ENCUESTA DE SATISFACCION. L. Alegria Echauri, D. Alvarez Gon-
zdlez, ].L. Guerra Diez, L. Cueli del Campo, E. Alegria Echauri, A. Gar-
cia Albala, L. Alvarez Granda. Servicio de Pediatria. Hospital Universi-
tario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La implantacion de un sistema protocolizado de cla-
sificacién ha permitido priorizar la atencién urgente en situaciones de
importante demanda asistencial en la Unidad de Urgencias de Pediatrfa..

Objetivo. Analizar los resultados obtenidos de una encuesta de
satisfaccion al paciente que incluye los siguientes bloques: datos socio-
demograficos, informacion y aceptacion del Sistema de Clasificacién,
percepcién sobre la actitud de los profesionales y solucién de los pro-
blemas, caracteristicas en importancia de las instalaciones, valoracién
global de la Unidad de Urgencias.

Material y métodos. Estudio transversal realizado durante 30 dias
entre Enero y Febrero de 2011 en la Unidad de Urgencias Pediatricas.
Se utiliz6 una encuesta cerrada de 58 Items validada por la unidad de
calidad/docencia del hospital. Repartida por el personal de enferme-
rfa desde el box de clasificacién.

Resultados. Recibidas 4069 Urgencias. Son proporcionadas 400
encuestas y contestadas 179 (44,75%); 77,7% nifios y 22,3% nifias. En
el 91,4% acuden con sus padres. Permanecen una media de 1,43 + 0,95
horas. E1 63% conocen que existe una clasificacion de pacientes (43,5%
se enteraron por carteles/folletos en urgencias, el 37,4% por visitas pre-
vias, el 19,1% por indicacion del personal). E1 32,4% no conocen el sis-
tema y un 4,6% no contesta. Al 86,8% de los encuestados les parece ade-
cuado clasificar, al 98,9% le aporta tranquilidad su existencia. Respec-
to a la atencion realizada, al 64,7 le parece adecuado el tiempo de espe-
ra que tuvo su hijo el dia de su atencién en funcién de la patologia que
presentaba y s6lo al 7,1% le pareci6 excesivo. Hasta en el 80,6% de los
casos los pacientes siempre han permanecido junto a sus familiares. Al
alta, consideran que la informacién recibida es clara y comprensible
siempre en el 72,1%, y les ha permitido controlar posteriormente al
paciente en un 87,8%. El problema por el que acudieron se considera
resuelto en el 75,4%. En una escala de valoracion del 1 al 10 el personal
de la unidad (médicos, enfermeras, auxiliares, celadores y adminis-
trativos) presenta una valoracion media superior a 8 puntos.

Conclusiones. La instauracién de un protocolo de clasificacién y
priorizacion en la urgencia pedidtrica junto con el personal trabajador
implicado han sido valorados de forma satisfactoria por los usuarios,
presentando un nivel de aceptacién ptimo. Es considerado idéneo y
aporta tranquilidad en caso de pacientes agudos graves.

CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS DE LOS ACCIDENTES
VALORADOS EN URGENCIAS DE PEDIATRIA. L. Cueli del
Campo, ].L. Guerra Diez, E. Alegria Echauri, A. Garcia Albala, D.
Alvarez Gonzilez, I. Alegria Echauri, M.]. Cabero Pérez, L. Alvarez
Granda. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdeci-
Ila. Santander.

Introduccién. Los accidentes en la poblacion infantil constituyen
un motivo muy frecuente de demanda asistencial en la urgencia pedia-
trica.

Objetivo. Analizar tipo de accidentes valorados en urgencias de
pediatria, nivel de clasificacion, lugar donde ocurrié y tratamiento rea-
lizado.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de pacien-
tes valorados en las urgencias pedidtricas del 1 al 15 de Mayo de 2011

que presentan cualquier tipo de accidente, incluyendo intoxicacion y
quemaduras. Andlisis estadistico por SPSSy 1.5.

Resultados. Atendidas 1843 urgencias en los 15 dias seleccionados.
Analizados 366 (19,86%) pacientes (207 nifios: 56,6%, 159 nifias: 43,4%),
edad media global 6,47 + 3,89 afios (nifios: 6,59 + 3,96, nifias 6,30 + 3,81).
Clasificados por gravedad, mas del 60% se priorizé como un nivel 4
(nivel 1: muy grave, nivel 2: grave; nivel 3: potencialmente grave; nivel
4: estable; nivel 5: no urgente. Analizado el tipo de accidente: 308 fue-
ron traumatismos (84,2%); incluyendo: extremidades, craneoencefali-
co, abdominal, etc.; 22 mordedura-picadura (6%), 29 heridas (7,9%); 5
sospechas de ingesta de productos téxicos (1,4%) y 2 quemaduras (0,5%).
Respecto al lugar donde ocurri6 el accidente (constatado en 154 casos),
el 51,9% ocurrieron en la via ptblica, un 35,7% en domicilio y un 12,3%
en el recinto escolar. La media del tiempo de evolucién desde el momen-
to del accidente hasta el momento en el que consultan es de 28,69 +50,58
horas (mediana 18 horas). En 35 de los pacientes se administré analge-
sia (9,6%), principalmente Ibuprofeno (77,1%) y por via oral (91,4%).
Precisaron estudios complementarias 225 pacientes (61,5%), siendo en
un 96% una prueba radioldgica. Sélo 8 pacientes requirieron ingreso
(2,2%) todos ellos en la Unidad de Corta Estancia (4 traumatismos cra-
neoencefdlicos, dos sospechas de ingesta téxica, un cuerpo extrafio en
eséfago y una celulitis secundaria a picadura); 75 fueron derivados a
otras especialidades (Traumatologfa, otorrinolaringologia, maxilofacial
y oftalmologfa). En 21 pacientes se realiz6 cura y sutura en nuestra uni-
dad empleandose en un 40% pegamento tisular.

Conclusiones. La patologia derivada de los accidentes infantiles
sigue siendo muy prevalente en las unidades de Urgencias de Pedia-
tria constituyendo en nuestra revision hasta un 20% de la demanda,
con predominio claro de caidas, traumatismos de extremidades y cra-
neoencefdlicos. Aunque existe un aumento de los accidentes escolares
por el inicio de la etapa escolar cada vez mds temprana, la via publi-
ca sigue siendo la localizacion mas frecuente. Es necesario mejorar los
protocolos de atencién al dolor y su tratamiento en este tipo de pato-
logfa. La mayoria de los pacientes son atendidos y resueltos en las uni-
dades de urgencias con tasas de derivacion a otras especialidades e
ingresos bajas.

Séabado 26 de Noviembre, Sala 2

NEONATOLOGIA Y DERMATOLOGIA

OBSERVACION CLINICA EN RECIEN NACIDOS DE MAS DE
35 SEMANAS DE EDAD GESTACIONAL CON FACTORES DE
RIESGO INFECCIOSO. P. del Villar Guerra, B. Gonzilez Garcia, H.
Benito Pastor, E. Santamaria Marcos, S. Calderon Rodriguez, ].E. Tru-
jillo Wurtelle, S. Caserio Carbonero, M*]. Sanchez Marcos. Servicio
de Pediatria. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. En muchas Unidades Neonatales para el despistaje
de infeccién precoz en el recién nacido con factores de riesgo infeccioso
se realiza observacién clinica y examenes complementarios rutinarios
que pueden condicionar una separacién innecesaria madre-hijo y supo-
ner un retraso en el establecimiento de la lactancia materna.

Objetivo. Describir nuestra experiencia en la deteccién precoz
de infeccién en recién nacidos asintomaticos con EG > 35 sem y fac-
tores de riesgo infeccioso, basado en la observacion clinica junto a su
madre en la planta de Maternidad.

Material y métodos. Estudio prospectivo de Marzo a Junio 2011.
El grupo de estudio fueron recién nacidos EG > 35 sem con riesgo infec-
cioso por: EG < 37sem y screening SGB desconocido, SGB positivo con
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menos de 1 dosis de antibiético 4 horas antes del parto y/o tiempo de
bolsa rota = 18 horas y/o fiebre materna = 38°C. Se recogi6 EG, peso,
sexo, resultado deteccion SGB (positivo, negativo, desconocido), niime-
ro dosis antibidticos maternos, evolucion clinica a las 2,6-18 horas y
diaria hasta el alta. Horas de vida al alta. Necesidad de ingreso y prue-
bas complementarias.

Resultados. Se vigilaron 95 recién nacidos. La EG fue 38,58 +1,78
sem (35-41), el peso fue 3081,53 +483,07g (1995-4125). E1 48,4% eran
varones. Hubo 24 (25,3%) hijos de madres SGB+, 54 (56,8%) SGB- y 17
(17,9%) SGB desconocido. Como factores de riesgo 16 (17,2%) eran <
37sem de EG con SGB desconocido, 24 (25,8%) eran SGB positivos mal
tratados, 55 (59,1%) tenfan tiempo de bolsa rota = 18 horas y 4 (4,3%)
hijos de madres con fiebre intraparto. Recibieron antibidticos 40 madres
(43%), 24 (60%) s6lo 1 dosis y 16 (40%) 2 6 mas dosis. Todos los recién
nacidos fueron evaluados por un pediatra a las 2, 6-18 horas y diaria-
mente hasta el alta. En la evaluacién clinica a las 2 horas de vida ingre-
saron 2 nifios por sospecha de infeccién, que se descarté tras la reali-
zacion de pruebas complementarias. Ningtin nifio ingresé posterior-
mente. Durante el periodo de estudio hubo una sepsis por estrepto-
coco del grupo B, en un recién nacido de madre con deteccion SGB
negativo y sin factores de riesgo infeccioso, que ingreso desde parito-
rio por dificultad respiratoria y sospecha de infeccion.

Conclusiones. Consideramos que en este grupo de pacientes la
observacion clinica del recién nacido con su madre en la Maternidad
es suficiente para detectar infeccién, evitando la realizacion de test
dolorosos y es mejor para la relacién madre-hijo y el establecimiento
de la lactancia materna.

VALQRACI()N NUTRICIONAL EN LA UNIDAD DE NEONATO-
LOGIA DEL HOSPITAL RIO HORTEGA. P. del Villar Guerra, B.
Salamanca Zarzuela, ].E. Trujillo Wurtelle, S. Caserio Carbonero, E.

Infante Lépez. Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario Rio Hortega.
Valladolid.

Introduccién. El crecimiento humano es un proceso que se extien-
de desde la vida intrauterina hasta la edad adulta. La multiplicidad de
factores implicados en este proceso hace que su valoracion constituya
un indicador sensible del estado de salud y bienestar de un sujeto o de
una comunidad. EI peso, la longitud y el perimetro craneal al naci-
miento son los pardmetros antropométricos mds corrientemente uti-
lizados para valorar el crecimiento fetal, en funcién de la edad gesta-
cional del recién nacido, y el desarrollo posnatal humano. El peso al
nacer es una de las variables més utilizadas tradicionalmente para valo-
rar las posibilidades de supervivencia en el primer momento de vida
postparto.

Objetivos del estudio. Poder establecer los valores antropométri-
cos de referencia para nuestro hospital, que atiende a una poblacién
caracterizada por requerir ingreso en una unidad neonatal, distinta,
probablemente, de otras publicadas recientemente en nuestro entor-
no. Iniciar la elaboracion de estdndares propios que reflejen las carac-
teristicas demograficas propias de cada una de las poblaciones anali-
zadas. Estudiar el crecimiento posnatal en funcién de la edad gesta-
cional de nuestros recién nacidos ingresados en la unidad de neona-
tologia del Hospital Universitario Rio Hortega.

Material y métodos. Se lleva a cabo un estudio observacional trans-
versal de los recién nacidos ingresados en la Unidad de Neonatolo-
gia del Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid. Se recogie-
ron los datos de peso, longitud, perimetro cefélico y edad gestacional
de los recién nacidos vivos consecutivos, desde el 1 de abril de 2011
hasta el 30 de junio de 2011.
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Resultados. Se han valorado 53 recién nacidos de gestaciones tini-
cas y multiples de 25 a 42 semanas de gestacion nacidos en el Hospi-
tal Universitario Rio Hortega o remitidos desde otros centros que ingre-
saron en nuestra unidad. Fueron 20 varones y 27 mujeres. La edad
media global y desviacién tipica de todas las madres de los recién naci-
dos ingresados fue de 34,22 + 6,17 afios. La media y desviaci6n estan-
dar de la edad materna en el momento del parto fue de 35,67 + 5,80
para las gestaciones pretérmino y de 32,00 + 6,40 afios para las gesta-
ciones a término. EI 23,4% de las madres tenian una edad compren-
dida entre los 21 y los 30 afios, el 36,2% entre los 31 y los 35 y el 40,4%
mas de 35 afios. E1 70,2% de las madres eran primiparas; el 21,3%, secun-
diparas; el 2,1%, terciparas; el 6,4%, cuartiparas o més. La edad ges-
tacional media de nuestros recién nacidos fue de 35,91semanas de ges-
tacién con un rango desde la 25 a la 42 semanas y una desviacion estan-
dar de 3,68 semanas. El parto fue eutdcico en el 31,9% de los casos, ins-
trumental en el 19,1% y en el 48,9% restante el parto fue mediante cesa-
rea. Los recién nacidos procedentes de gestaciones sencillas fueron
40 (85,1%) y 7 de gestaciones gemelares (14,9%). El peso medio al ingre-
so de nuestros recién nacidos fue de 2600,22 g con un rango desde 730
a4.500 g y una desviaci6n estdndar de 781,46 g. La media del percen-
til del peso al ingreso de nuestros recién nacidos fue de 44,56 + 25,99
con un rango desde percentil 1 a 99. La media del z-score del peso al
ingreso de nuestros recién nacidos fue de -0,24 + 0,98. Fueron 6 casos
bajos para la edad gestacional (12,8%), 39 casos adecuados para la edad
gestacional (83%), 2 casos de elevado peso para la edad gestacional
(4,3%). La media y desviacién estandar del peso al ingreso de los RNPT
fue de 2013,08 +570,03 g y de los RNT fue de 3270 +476,25 g. (p<0,05).
La media del percentil del peso al ingreso en RNPT fue de 40,69 +22,94
y de los RNT fue de 49,85 +/- 28,81 (p >0,05).

Conclusiones. La antropometria debe ser un método de rutina en
las unidades neonatales como parte de una evaluacién nutricional com-
pleta ya que constituyen unos de los mejores indicadores del estado
nutricional tanto en neonatos y lactantes como en nifios mayores per-
mitiéndonos la identificacién de neonatos con mayor riesgo de morbi-
mortalidad y de aquellos que pueden sufrir una afectacién del esta-
do de nutricional.

HIPOCALCEMIA NEONATAL TARDIA: EXTENSION DEL ESTU-
DIO MAS ALLA DEL NEONATO. M.T. Pérez Menéndez, R. Labra
Alvarez, M.C. Rodriguez Pando, B. Bernardo Fernindez, P. Toyos Gon-
zdlez, ].M. Cerezo Pancorbo. Servicio de Pediatria. Hospital Valle del Nalon.
Langreo (Asturias).

Objetivo. Enfatizar la importancia del estudio metabélico mater-
no (Ca, Py PTH) en el abordaje de la hipocalcemia neonatal tardia,
especialmente en el caso de convulsiones neonatales tardias hipocal-
cémicas. Un hipoparatirodismo (hPT) neonatal transitorio por inhibi-
cién de las paratiroides fetales secundario a un hiperparatiroidismo
(HPT) materno asintomatico no diagnosticado durante el embarazo
frecuentemente debuta con convulsiones neonatales tardias.

Material y métodos. Presentamos el caso de un RN varén, fruto de
gestacion de 40 s sin incidencias. Madre de 33 afios, sana, célicos nefri-
ticos. Periodo perinatolégico normal excepto sepsis neonatal precoz cli-
nica al 2% dfa de vida. Al 9° dia de vida, inicia crisis parciales en forma
de clonias multifocales. En el chequeo metabdlico, hipocalcemia de 5,4
mg/dL e hipomagnesemia de 1,2 mg/dL. Recibe gluconato calcico en
bolos y en perfusién ademas de correccion de magnesio. Las crisis per-
sisten 24 horas. Ecografia craneal y EEG normales. PTHi en limites bajos
de la normalidad (15 pg/mL). Recibié aportes de Ca, Mg y vit D3 ora-
les hasta completa normalizacién metabélica al 4* mes de vida.
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En la extension del estudio a la madre se objetivan calcemias entre
10,2-10,5mg/dL, Py Mg normales y PTHi elevadas (entre 95-113 pg/mL);
ecograficamente se evidencia un adenoma paratiroideo de 2,5 cm.

Conclusiones. El estudio del nivel de Ca en la madre es obligado
en una hipocalcemia neonatal tardia ya que el HPT materno puede ser
asintomdtico y manifestarse como una convulsién neonatal tardia. El
diagnéstico etiolégico de un HPT hipercalcémico materno es senci-
llo, siendo més inusual el diagnéstico de HPT con Ca normal-leve-
mente elevado y P normal como es el caso que presentamos. Las con-
vulsiones neonatales tardias pueden ser la primera expresién de un
adenoma paratiroideo materno no diagnosticado, por ello el estudio
de una aparentemente madre sana es un beneficio para ambos.

El enfoque terapetitico de un hPT neonatal transitorio incluye aportes
de Cay vitamina D y frecuentemente de Mg por el déficit asociado, sien-
do la evolucién a la normalizacién metabélica en unas pocas semanas.

EL LARGO CAMINO DE LA ATOPIA EN UNA CONSULTA DE
ALERGOLOGIA INFANTIL. LA “MARCHA ALERGICA”. P. Cobre-
ros Garcia', E. Izquierdo Herrero', P. Garcia Saseta’, R. Garrote Mol-
peceres', S. Abad Arevalillo', P. Garcia Gutiérrez!, S. Castrillo Bus-
tamante?, R. Andién Dapena. 'Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Uni-
versitario de Valladolid. *Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

Introduccion. La “marcha alérgica” describe la historia natural de
la enfermedad atépica, cuya evolucion se caracteriza por una secuen-
cia de manifestaciones clinicas y de cardcter cronoldgico segtn la edad
del paciente, todas ellas dependientes de IgE.

Objetivos. Describir las principales caracteristicas de la “marcha
alérgica” en nuestro medio.

Material y métodos. Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospec-
tivo, de una muestra aleatoria de pacientes que acudieron a revisién a
la consulta de Alergologia durante el afio 2010, con antecedente de aler-
gia alimentaria en los primeros afios de vida. Los datos se recogieron
a través de las historias clinicas de los pacientes.

Resultados. Se analizaron un total de 46 pacientes (58,7% varones,
41,3% mujeres) con antecedente de alergia alimentaria en los prime-
ros afios de vida (84,8% medio urbano, 15,2% medio rural) (mediana
de edad: 13 afos (Pc 25-75: 9-18 afios)). La mediana de edad al primer
diagnéstico fue de 12 meses (Pc 25-75: 6-30 meses). Como alérgenos mas
frecuentes destacaron: huevo 26%, proteinas de la leche de vaca 13%,
ambas 13%, frutas 10,9%, pescado 8,7%, legumbres 6,5%, frutos secos
6,5%. La clinica de presentacién mas frecuente: 61% cutdnea inmedia-
ta, 8,7%: digestiva, 8,7% respiratoria, 6,5% anafilaxia. E1 30,4% presen-
taron dermatitis atpica al diagndstico. Tras un periodo de dieta exen-
ta de 36 meses (Pc 25-75: 28 meses-6afios), el 56,5% consigui6 toleran-
cia al alimento inicial. E160,9% desarroll6 alergia a otros alimentos (15%
frutos secos, 11% legumbres, 8,7% frutas, 6% huevo, 20% a mds de un
alimento), siendo la mediana de intervalo entre ambos 7 afios (Pc 25-
75: 3-11 afios). E1 76% presentd alergia a inhalantes (mediana: 3 afios 9
meses, Pc 25-75: 2 afios 4 meses-7 afios 9 meses), manifestada en el 26%
cono rinoconjuntivitis, en el 8,7% como asma y en el 37% con ambos
sintomas. Los alérgenos mas frecuentemente implicados fueron: 30%
gramineas, 8,7% acaros, 6% epitelio animal, siendo en el 39% restante
combinaciones de 2 o més alérgenos. E180,4% contaba con anteceden-
tes familiares de 1° grado de alergia (26% polinosis, 10,9% asma, 6,5%
ambos, 10,9% medicamentos, 13% alimentos). En cuanto a los antece-
dentes personales, el 69,5% habia recibido lactancia materna (media
3,96 meses). La presencia de tabaquismo pasivo se objetivé en el 30,4%,
y convivencia con mascotas en el 15,2%. El tiempo de seguimiento de
los pacientes en la consulta fue de 11 anos (Pc 25-75: 7-14 afios).

Conclusiones. Las enfermedades atépicas constituyen un grave
problema de salud ptblica cuya prevalencia en nifios y adultos jove-
nes ha ido aumentando en los tltimos afios. La “marcha alérgica” des-
cribe su afectacion a distintos niveles (respiratorio, cutdneo, digesti-
v0), de forma secuencial, y con una base inmunoldgica establecida. De
ello radica la importancia de la identificacion precoz del nifio con alto
riesgo atopico, el conocimiento de los factores de riesgo atopico” y la
posibilidad de actuacién desde la medicina preventiva.

CAMBIOS EPIDEMIOLOGICOS DE TINEA CAPITIS EN EL AREA
SANITARIA V DE ASTURIAS: MICROSPORUM CANIS VERSUS
TRICHOPHYTON VIOLACEUM. L. Calle Miguel, E. Rodriguez Diaz,
C. Pérez Méndez, T. Gonzilez Martinez, M.C. Sudrez Castaiion, E.
Lombraiia Alvarez, C. Iiiesta Mena, C. Del Busto Grifién. Servicios de
Pediatrin y Dermatologia. Hospital de Cabueiies. Gijdn.

Objetivos. Conocer la epidemiologfa, presentacion clinica y res-
puesta al tratamiento antifingico de tinea capitis en nuestro medio en
los tltimos afios y su posible asociacién con los cambios poblacio-
nales.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo a partir
de la revision de las historias clinicas de todos aquellos pacientes
pediatricos (de 0 a 14 afios) en el Area Sanitaria V del Principado de
Asturias con clinica de tinea capitis y cultivo de escamas cutédneas del
cuero cabelludo positivo para dermatofitos desde enero de 2006 a
julio de 2011.

Resultados. En 16 nifios se aislaron hongos dermatofitos en mues-
tras del cuero cabelludo. En once casos (69%) el cultivo fue positivo
para Microsporum canis; todos los nifios eran de origen espafiol y con-
sultaban por la presencia de placas en cuero cabelludo descamativas
y acompaiiadas frecuentemente de alopecia, de largo tiempo de evo-
lucion. La respuesta a la griseofulvina oral fue favorable en ocho de
los nueve pacientes que la recibieron, incluidos tres en los que habia
fracasado un tratamiento previo con terbinafina. En los otros cinco
nifos el cultivo fue positivo para Trichophyton violaceun; todos ellos
eran de origen africano y cuatro consultaban por una descamacion fina
plateada del cuero cabelludo, generalmente sin alopecia, lo que pre-
sent6 dudas diagndsticas con la dermatitis seborreica o la pitiriasis
amiantdcea. Recibieron tratamiento con griseofulvina, con mala res-
puesta en tres de los casos en los que persistia la clinica y/o la positi-
vidad de los cultivos para el mismo hongo, por lo que se trataron con
terbinafina oral con evolucion favorable.

Conclusiones. Con los cambios poblacionales, observamos un cam-
bio en la epidemiologia de tinea capitis, encontrando formas atipicas
por hongos menos habituales que remedan otras patologias del cuero
cabelludo, lo que provoca un retraso en el diagndstico, y una mayor
tasa de resistencia a los tratamientos habituales de las dermatofitosis.
Hemos de tener en cuenta estos cambios para una mejor orientacién
diagnéstica y terapéutica.

EPIDERMOLISIS BULLOSA NEONATAL. I. Sevillano Benito’, B.
Salamanca Zarzuela', M.M. Montejo Vicente!, M. Samaniego’, L. Gon-
zdlez Martin', E. Pérez Gutiérrez!, |. Vega Gutiérrez?, A. Villanueva’.
1Servicio de Pediatria, 2Servicio de Dermatologia, *Servicio de Oftalmologia.
Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.

Introduccién. La epidermdlisis bullosa o ampollosa (EB) es un
grupo poco comun de trastornos hereditarios caracterizados por una
fragilidad excesiva de piel y mucosas, con formacion de ampollas
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ante cualquier minimo traumatismo o roce. Tilbury Fox la describié
por primera vez en 1879. La prevalencia media es baja (18,39 casos
por millon de habitantes a nivel mundial y 5,69 casos por millon de
habitantes en Espafia). Se clasifica en tres grandes grupos: EB simple
(ampollas en la capa basal de la epidermis), EB de la unién o juntu-
ral (ampollas en la membrana basal de la unién dermo-epidérmica)
y EB distréfica (ampollas a nivel de las fibrillas de anclaje de la der-
mis papilar). Puede ser de herencia autosémica dominante o recesi-
va. El diagnéstico de confirmaci6n se realiza mediante biopsia cuté-
nea, técnicas de microscopia electrénica e inmunofluorescencia. En
la actualidad no existe un tratamiento especifico. Es fundamental
minimizar la formacién de ampollas, favorecer su cicatrizacion, evi-
tar sobreinfecciones, controlar el dolor y tratar posibles complica-
ciones.

Caso clinico. Recién nacida a término de peso adecuado para la
edad gestacional sin antecedentes prenatales ni perinatales de inte-
rés. Antecedentes familiares: madre con HTA y psoriasis, sin otra pato-
logfa. Embarazo controlado de curso normal. Periodo neonatal inme-
diato sin incidencias. Al nacimiento se observan lesiones en pabellon
auricular izquierdo y térax de aspecto ampolloso, algunas de ellas
rotas. En las primeras horas de vida se produce un aumento del niime-
ro de lesiones con extension mismas hacia el abdomen y con desca-
macion de plantas de ambos pies. Se realizaron curas estériles diarias
con Fucidine® crema y Adaptic®, punciones evacuadoras de las ampo-
llas y desinfeccién con clorhexidina al 0,5%, asi como vendajes seg-
mentarios de tronco y extremidades. Buena evolucion y cicatrizacién
de las lesiones, pero con aparicién de otras nuevas de manera inter-
mitente. Analgesia: Ibuprofeno (20 mg/kg/dfa), paracetamol
(10mg/kg/dosis) y nolotil (10 mg/kg/dosis) via oral; gabapentina
(8mg/kg/dia) via oral, fentanilo (1mg/kg/dosis) iv, midazolam
(0,1mg/kg/dosis) iv y clorhidrato de morfina (0,1mg/kg/dosis) via
oral; con dificil control del dolor. Proteccion géstrica y de mucosas con
ranitidina oral (2mg/kg/dosis), sucralfato y lidocaina viscosa 2%.
Desde la semana de vida se observa hiponatremia, afladiéndose suple-
mentos de CINa20% hasta el mes de vida. Aparicion de complica-
ciones oftdlmicas (queratitis bilateral y pannus corneal) tratadas con
Aureomicina (durante 11 dias), Systane®, Medrivas® y Lipolac®. Se
aflade hierro oral (Glutaferro® a 3 mg/kg/dia) por anemia. Se reali-
zan interconsultas a Dermatologfa y Oftalmologia para seguimiento
conjunto. Pendiente de resultados de biopsia en el momento de enviar
este resumen.

Discusion. La EB debe tenerse en cuenta en el diagnéstico dife-
rencial de cualquier neonato con lesiones ampollosas. Es importante
el abordaje multidisciplinar por la complejidad de las lesiones. El sub-
tipo de enfermedad es fundamental para afrontar el prondstico y la
severidad de la enfermedad.

Sabado 26 de Noviembre, Sala 3

MISCELANEA

ALERGIA A PENICILINAS EN PEDIATRIA: UTILIDAD Y SEGU-
RIDAD DE LAS PRUEBAS DE PROVOCACION. P. Toyos Gonzd-
lez, B. Bernardo Ferndindez, | M. Cerezo Pancorbo, R. Labra Alvarez,
M.C. Rodriguez Pando, M.T. Pérez Menéndez. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Valle del Nalon. Langreo.

Introduccion. Las reacciones cutineas leves relacionadas con la

toma de antibiéticos son muy frecuentes en la edad pediétrica. Supo-
ne un reto para los pediatras el determinar si es una reaccién de hiper-
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sensibilidad IgE-mediada o si es otro tipo de reaccién medicamen-
tosa.

Objetivo. Determinar la seguridad de las pruebas de diagndstico
de alergia a betalactamicos y valorar la prevalencia real de hipersen-
sibilidad IgE-mediada en este tipo de reacciones.

Material y métodos. Estudio prospectivo de 17 pacientes con
antecedentes de reacciones cutdneas con la toma de betalactdimicos
via oral (penicilina y /o0 amoxicilina), sin historia de anafilaxia, angio-
edema y/o sintomatologia sistémica. Se informé a los padres y/o
tutores mediante consentimiento informado. Se realizé evaluacién
preliminar mediante historia clinica y determinacién de RAST-IgE
en sangre. Posteriormente se efectuaron test cutdneos mediante intra-
dermorreaccion frente a diversos betalactimicos. Los pacientes con
negatividad de ambos estudios, realizaron pruebas de provocacién
y reprovocacion controlada con betalactdmicos en hospitalizacién de
corta estancia.

Resultados. La totalidad de los pacientes estudiados tenian his-
toria de reaccion cutdnea con la toma de amoxicilina por via oral. De
los 17 pacientes, s6lo 1 tenfa RAST IgE positivo para amoxicilina,
con lo que finalizé el estudio en este fase (5,8%). De los 16 pacientes
restantes con RAST IgE negativo, todos ellos realizaron los test cuté-
neos a 4 betalactdmicos con resultados negativos. Posteriormente se
llevaron a cabo pruebas de provocacion controlada y re-provocacién
con amoxicilina. El porcentaje de reacciones adversas durante todas
las pruebas de provocacion, tanto inmediatas como tardias, fue del
0%.

E194,2% de los pacientes toleraron la amoxicilina sin incidencias.

Conclusiones. Las reacciones cutdneas coincidentes con toma de
amoxicilina son muy frecuentes en la préctica diaria. De ellas, s6lo una
pequea parte corresponden a reacciones de hipersensibilidad IgE-
mediadas que obliguen a prescindir de este fairmaco y otros andlogos.
Por tanto, la utilidad de estas pruebas para evitar un sobrediagndsti-
co de alergia a penicilinas es elevada. Con una correcta indicacion, la
seguridad de las pruebas de provocacion es muy elevada.

TOS PSICOGENA: UN DIAGNOSTICO DE EXCLUSION. H. Beni-
to Pastot, P. Del Villar Guerra, G. Fraile Astorga, S. Calderon Rodri-
guez, A. Hedrera, R. Velasco Ziifiiga. Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Rio Hortega. Valladolid.

Introduccién. La tos es el sintoma respiratorio més frecuente y un
motivo habitual de consulta tanto en los centros de atencion prima-
ria como en las urgencias hospitalarias, por ser una causa de preocu-
pacion familiar. La tos psicogena se presenta como un tipo de tos cré-
nica, que debe incluirse en el diagnéstico diferencial de la misma y en
el asma de dificil control, con el fin de evitar errores diagndsticos y tra-
tamientos inadecuados. Presentamos el caso de una nifia de 11 afios
que consulta por accesos constantes de tos.

Caso clinico. Mujer de 11 afios que consulta en Urgencias de Pedia-
tria por accesos constantes de tos desde hace 4 horas, sin ningtin des-
canso. Afebril. No refiere otra sintomatologia. No refiere antecedentes
familiares de interés. Estd en tratamiento con metilfenidato por tras-
torno por déficit de atencion e hiperactividad. A la exploracion pre-
senta buen estado general, petequias en cara y leve inyeccién conjun-
tival. Auscultacion cardiopulmonar normal. Faringe hiperémica. Abdo-
men normal. Otoscopia: normal. Se realiza una radiografia de térax
que es normal.

Durante su estancia en urgencias, se prueba tratamiento con sal-
butamol + budesonida nebulizados, sin éxito. 1 dosis de dexameta-
sona a 0,15 mg/kg asi como una dosis de codeina oral de 15 mg. La



Comunicaciones Orales

nifa empieza a mostrar signos de agotamiento, por lo que se canali-
za via periférica y se extrae gasometria venosa, normal. Tras la canali-
zacién de la via se pasa una dosis de midazolam intravenoso a 0,1
mg/kg, tras la que muestra mejoria transitoria. Cuando la nifia se dis-
trae y habla disminuyen los accesos.

Pese a la hidrataci6n via oral, y a un aerosol de SSF, la tos persis-
te con igual intensidad, por lo que se decide iniciar perfusién continua
de midazolam IV a 0,05 mg/kg/h, desapareciendo por completo los
accesos de tos a los 15 minutos de iniciarse la perfusion. A la hora de
iniciarse la perfusién la nifia se queda dormida.

Comentarios. La tos psicogena es un tipo de tos cronica infrecuente,
con caracteristicas especiales, refractaria al tratamiento, que desapa-
rece por la noche y en ausencia de los padres o del médico y que suele
darse en pacientes adolescentes o preadolescentes. De dificil diagnds-
tico, éste suele realizarse por exclusion, o como en nuestro caso, por
respuesta a tratamientos ansioliticos tras haber intentado los trata-
mientos habituales.

PRESCRIPCION PEDIATRICA DE ANTICATARRALES SISTE-
MICOS EN CASTILLA Y LEON (2005-2010): VARIABILIDAD
GEOGRAFICA. I. Casares Alonso!, A. Cano Garcinuiio®. 'Centro de
Salud Venta de Barios. Palencia. ?Centro de Salud de Villamuriel de Cerra-
to. Palencia.

Introduccion y objetivos. Existe una gran variabilidad en la pres-
cripcién farmacoldgica en Pediatria, que afecta sobre todo a las enfer-
medades en las que existen pocas pruebas de efectividad de los tra-
tamientos disponibles. El objetivo de este estudio es describir cuanti-
tativa y cualitativamente la prescripcion de anticatarrales de uso sis-
témico en las 11 4reas sanitarias de Castilla-Ledn, analizando la varia-
bilidad geografica de la misma por 4rea de salud y por tipo de zona se
salud rural/urbana (como una forma indirecta de medir la diferente
prescripcion realizada por pediatras y por médicos de familia).

Material y métodos. Se contabilizaron las prescripciones corres-
pondientes al subgrupo terapéutico R05 (preparados para la tos y el
resfriado) y al subgrupo terapéutico-farmacoldgico R01B (descon-
gestivos nasales para uso sistémico) de la clasificacion ATC, realiza-
dos por médicos del sistema ptiblico regional de salud (Sacyl) entre
2005-2010 a personas <14 afios. Los datos de consumo farmacéutico
se obtuvieron del Sistema de Informacién de Farmacia de Sacyl (Concy-
lia), y los datos de poblacion del sistema de tarjeta sanitaria indivi-
dual (TSI). La variabilidad entre dreas sanitarias se estudié median-
te la razon de tasas entre la prescripcién en drea y la prescripcion media
de la comunidad auténoma. La influencia del &mbito de residencia
mediante la razon de tasas de las zonas rurales y semiurbanas res-
pecto a las zonas urbanas. Las tasas se ajustaron por edad y se reali-
z6 un analisis multivariante mediante un modelo de regresion de Pois-
son, incluyendo el drea sanitaria, el ambito de residencia, la edad y el
afio de prescripcion.

Resultados. Se incluyeron 1.580.229 personas-afio observadas y
806.785 prescripciones de anticatarrales sistémicos. Se observé un gran
variabilidad entre la cantidad y el tipo de anticatarrales prescritos. En
tres dreas la prescripcion fue al menos un 20% menor que la media para
los tres grupos de farmacos estudiados (simpaticomiméticos, mucoli-
ticos y antitusivos)., y en otras tres areas la prescripcion de los tres gru-
pos fue al menos un 20% superior a la media. Las mayores diferencias
estaban en la prescripcion de simpaticomiméticos, para los que hubo
dos dreas con una razon de tasas (ajustada en modelo multivariante)
superior a 1,8. Cloperastina fue el antitusivo més prescrito en todas las
areas, y excepto en un area el segundo mas prescrito fue dextrome-

torfano. El mucolitico més prescrito fue ambroxol, excepto en dos areas
donde era ligeramente superado por acetilcisteina. Comparado con el
medio urbano, en el medio rural fue mayor la prescripcion de simpa-
ticomiméticos (razon de tasas ajustada en modelo multivariante de
1,57), mucoliticos (1,22) y antitusivos (1,10).

Conclusiones: Existe una amplia variabilidad en los patrones de
prescripcion de anticatarrales sistémicos entre las dreas sanitarias de
Castilla y Le6n. En el medio rural se produce una mayor prescrip-
cién de anticatarrales sistémicos que en el medio urbano.

PRESCRIPCION PEDIATRICA DE ANTICATARRALES SISTE-
MICOS EN CASTILLA Y LEON (2005-2010): VARIABILIDAD POR
EDAD Y EVOLUCION TEMPORAL. A. Cano Garcinuiiol, I. Casares
Alonso?. 'Centro de Salud de Villamuriel de Cerrato. Palencia. *Centro de
Salud Venta de Barios. Palencia.

Introduccién y objetivos. La infeccién de las vias respiratorias
superiores o catarro comun es el motivo de consulta pediatrica mas
frecuente, y genera un elevado volumen de prescripcién de farmacos.
El objetivo de este estudio es describir cuantitativa y cualitativamen-
te la prescripcion de anticatarrales por via sistémica en Castilla-Leén
y analizar su variabilidad segtin la edad y la evolucién temporal en ese
periodo.

Material y métodos. Se contabilizaron las prescripciones corres-
pondientes al subgrupo terapéutico R05 (preparados para la tos y el
resfriado) y al subgrupo terapéutico-farmacolégico R01B (desconges-
tivos nasales para uso sistémico) de la clasificacion ATC, realizados
por médicos del sistema ptiblico regional de salud (Sacyl) entre 2005-
2010 a personas <14 afios. Los datos de consumo farmacéutico se obtu-
vieron del Sistema de Informacion de Farmacia de Sacyl (Concylia),
y los datos de poblacion del sistema de tarjeta sanitaria individual (TSI).
Se analizé el nimero de prescripciones en forma de tasa cruda y ajus-
tada por edad.

Resultados:. Se incluyeron 1.580.229 personas-afio observadas y
806.785 prescripciones de anticatarrales sistémicos. Las tasas crudas
de prescripcién (por 100 personas-afio) fueron: antitusigenos, 20,7; sim-
paticomiméticos de uso sistémico en asociacion, 7,0; mucoliticos, 23 4.
La prescripcion de mucoliticos y simpaticomiméticos fue maxima a la
edad de 1 afo (tasas de 41,9 y 18,7 respectivamente), disminuyendo
después lentamente. Los antitusivos aumentaron su prescripcién hasta
un maximo a los 3 afios (35,7 por 100 personas-afio). Los antitusigenos
mas prescritos globalmente fueron cloperastina (tasa cruda 10,3 por
100 personas-aiio), dextrometorfano (4,3), codeina (2,4), dimemorfano
(2,1) y drosera-tomillo (1 por 100 personas-afio). Dextrometorfano fue
el antitusigeno mas prescrito en <1 afio, pero posteriormente predo-
min6 ampliamente la cloperastina. El mucolitico mds prescrito fue
ambroxol hasta los 8 afios, predominando posteriormente la acetil-
cisteina, cuya tasa de prescripcion fue bastante estable a todas la eda-
des. De los simpaticomiméticos de uso sistémico, la fenilefrina fue el
mas prescrito (6,2 por 100 personas-afio), siendo mucho més elevada
esa tasa en los nifios més pequefios: 11,6; 18,2; 14,8 y 11,8 respectiva-
mente para <1, 1,2y 3 afios.

La evolucion de la prescripcién en estos afios mostré una tenden-
cia decreciente para todos los grupos: simpaticomiméticos (razén de
tasas ajustada por edad de 2010 respecto a 2005 = 0,44), mucoliticos
(razén de tasas = 0,75) y antitusivos (0,63), aunque para mucoliticos
y antitusivos toda la disminucién se habia conseguido ya en 2008, sien-
do posteriormente estable la prescripcion.

Conclusiones. Entre 2005 y 2010 hubo una elevada prescripcion
de anticatarrales sistémicos en el sistema sanitario ptiblico de Casti-
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lla y Ledn. Los nifios <2 afios recibieron con mucha més frecuencia
prescripciones de estos firmacos, muchas veces fuera de las condicio-
nes de uso establecidas en su ficha técnica y de las recomendaciones
aceptadas de tratamiento de las infecciones de vias respiratorias supe-
riores.

ASISTENCIA POR INGESTA DE CUERPO EXTRANO EN URGEN-
CIAS INFANTILES HOSPITALARIAS DURANTE EL ULTIMO
ANO. M. Mora Matilla®, P. Alonso Quintela’, S. Gautreaux Mina-
ya', D. Mata Zubillaga', A.G. Andrés Andrés?. 'Servicio de Pediatria,
2Urgencias de Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

Introduccidn. La ingesta de cuerpos extrafios es relativamente fre-
cuente en lactantes y nifios pequefios. La mayoria se producen entre
los 6 meses y los 3 afos. Gran parte atraviesan el esofago, el estémago
y el intestino sin complicaciones. Solamente el 10-20% necesitan extrac-
cién endoscopica, y menos del 1% intervencion quirtrgica.

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional, retros-
pectivo. Se incluy6 a los pacientes menores de 14 afios que acudieron
a Urgencias Pediatricas del Complejo Asistencial Universitario de Leén
por ingesta de cuerpo extrafio desde Septiembre de 2010 hasta Agos-
to de 2011. Los datos se obtuvieron revisando los libros de registro
de admisién y el historial de los pacientes. Fueron analizados con el
paquete estadistico SPSS y Excel 2008.

Resultados. Se incluyeron 88 pacientes, 53 varones y 35 mujeres.
La edad media fue 50,3 + 37 meses (rango 7-155 meses). Tres cuar-
tas partes fueron nifios menores de 5 afios y un tercio menores de 2
afios. Més de la mitad acudieron durante la tarde (46/88), siendo méas
frecuente en dias laborales (el dia con mayor ntimero de visitas fue
el miércoles). En los meses de verano se registré el mayor nimero de
consultas. El objeto mas frecuentemente ingerido fueron las mone-
das, en una cuarta parte de las ocasiones. En 59/88 pacientes se rea-
lizaron pruebas complementarias, siendo las radiografias de torax,
abdomen y cuello las mas utilizadas. La mayoria fueron dados de
alta a domicilio (81/88). Sélo precisaron ingreso 7 pacientes (7/88).
En 2 casos se realiz6 extraccién endoscdpica y en ningtn caso fue
necesaria la intervencién quirtirgica. La evolucion fue siempre favo-
rable.

Comentarios. La ingesta de cuerpo extrafio es una causa frecuen-
te de asistencia en los servicios de urgencias hospitalarios. Se produ-
ce mayoritariamente en escolares y lactantes. En la mayoria de los casos
se opta por actitud expectante, siendo escaso el porcentaje de pacien-
tes que precisan extraccién del cuerpo extraiio. En aquellos casos donde
se realiza, el resultado es favorable y rara vez se producen complica-
ciones.
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SINDROME DE GITELMAN: ANALISIS DE LOS CASOS DIAG-
NOSTICADOS EN EL HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE
VALLADOLID. C. Gonzilez Gonzdlez, M. Fournier Carrera, M. Muiio-
yerro Sesmero, 1. Bermejo Arnedo, E. Moreno Gomez, P. Solis Sinchez,
F. Conde Redondo. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario.
Valladolid.

Introduccién. El sindrome de Gitelman es una tubulopatia here-
ditaria asociada con alcalosis metabodlica hipopotasémica producida
por la mutacion del gen que codifica para el transportador sodio-cloro
tiazida sensible del tbulo contorneado distal. A pesar de ser una enti-
dad benigna, el diagndstico a menudo resulta dificil por la gran varia-
bilidad fenotipica y por el retraso en su sospecha dada su baja inci-
dencia.

Objetivo. Analizar la edad y las circunstancias al diagndstico, la
correlacion genotipo-fenotipo, la necesidad de tratamiento crénico y
evolucion de los pacientes afectos de este sindrome en seguimiento
por nuestro servicio de Nefrologfa Infantil.

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional y retros-
pectivo. Revision de los cuatro casos de sindrome de Gitelman diag-
nosticados hasta el momento.

Resultados. De los cuatro casos diagnosticados hay un predomi-
nio de mujeres (3:1). El diagndstico se realiz6 en un rango de edad
desde los 2 a los 9 afios con una edad media al diagnéstico de 6 afios
y medio. En todos los casos se traté de un hallazgo casual (en tres de
ellos en el contexto de un cuadro infeccioso y en el caso restante duran-
te la observacion de un traumatismo craneoencefalico). Todos ellos pre-
cisaron ingreso hospitalario en el momento del estudio al diagnéstico,
con una estancia media hospitalaria de 5,2 das. La clinica acompa-
flante fue predominantemente vomitos y abdominalgia. La cifra media
de hipocaliemia e hipomagnesemia al diagnéstico fue de 2,7 mEq/Ly
1,3 mg/dl respectivamente. Todos ellos presentaron alcalosis metabd-
lica que precisé aportes de potasio intravenoso (como parte de la rehi-
dratacién para el sindrome emético) en tres de los pacientes. Tres de
ellos mostraron homocigosis para la mutacion del gen SCL12A3(*),
siendo los padres heterocigotos para dicha mutacién. Todos pertene-
cen a la etnia gitana y no se han observado otros familiares afectos.
Reciben tratamiento crénico con aportes de magnesio y/o potasio. Nin-
guno de ellos ha presentado datos de insuficiencia renal a lo largo de
su seguimiento hasta el momento actual.

Conclusiones. El sindrome de Gitelman entraia dificultades en su
diagndstico dada su gran heterogeneidad clinica y genética. Como ocu-
rre en los casos que hemos presentado, ante los hallazgos de hipoca-
liemia y clinica inespecifica ha de sospecharse la enfermedad y reali-
zar un estudio completo para instaurar el tratamiento correcto.

*Estudio genético realizado en el Hospital Central de Asturias (Dr. E. Coto)
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INFECCIOSO

VACACIONES EN SU PAIS DE ORIGEN: SI SE HUBIERA VACU-
NADO... M.B.Gonzidlez Garcia, E. Santamaria Marcos, H. Benito Pas-
tor, P. del Villar Guerra, G. Fraile Astorga, E. Pérez Gutiérrez, M.N.
Campo Ferndndez. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario del Rio
Hortega. Valladolid.

Introduccidn. La fiebre tifoidea se adquiere por la ingestion de
agua o alimentos contaminados. Cada vez hay mas nifios procedentes
de dreas endémicas para esta enfermedad que residen en nuestro pais.

Objetivo. Presentar un caso de fiebre de larga evolucién en un
paciente marroqui residente en Espafia que previamente habia acu-
dido a su pais de origen de vacaciones.

Caso clinico. Varén de 8 aflos que acude a Urgencias de Pedia-
tria a los 2 dias de su regreso de Marruecos. Los padres refieren que el
nifio lleva 15 dias de fiebre de hasta 40°C, sintomas urinarios, un vomi-
to y una deposicién liquida asi como abdominalgia. La exploracién
fisica es normal, salvo abdominalgia difusa a la palpacion sin signos
de peritonismo. Se realiza una analitica de orina que es normal. En ana-
litica sanguinea: normalidad de las 3 series, leve aumento de GOT
(76U/L) con GPT normal y PCR de 36mg/dl. Se envian muestras para
hemocultivo y serologias de CMV, VHS y VEB. Ante la fiebre prolon-
gada se decide su ingreso para estudio.

Al dia siguiente, se observa crecimiento de bacilos Gram negativos
en el hemocultivo. Persiste febril y presenta leve palidez cutanea. En ana-
litica sanguinea: disminucién de la cifra de Hb (10,4 g/dl) y de Hcto
(31,3%) respecto al dia previo con normalidad de las otras dos series y
persistencia de la elevacion de GOT (70 U/L) y PCR (29 mg/dl). En eco-
grafia abdominal: leve hepatomegalia y adenopatias retroperitoneales y
en fosa iliaca derecha de 1,2 cm de didmetro méximo. Se inicia antibio-
terapia empirica con cefotaxima iv a 200 mg/kg/d cediendo la fiebre al
5% dia de ingreso. Se recibe hemocultivo positivo para Salmonella Typhi
sensible a cefotaxima y amoxiclavulénico y serologias positivas para S.
typhi Hy S. typhi O. Se da el alta tras 10 dias de ingreso, con tratamiento
con amoxiclavulénico a 100 mg/kg/dfa vo hasta completar 14 dias.

Conclusidn. Se deberfa investigar esta enfermedad si un paciente
que ha viajado a un drea endémica presenta sindrome febril a su regre-
so y prevenir la infeccién administrando la vacuna tifoidea previa-
mente a su viaje.

ENFERMEDAD DE KAWASAKI INCOMPLETA. M. Ferndndez
Miaja, L. Garcia Esgueva, G. Lopez Blanco, I. Oulego Erroz, D. Naran-
jo Vivas, S. Ferndndez Herndndez. Complejo Asistencial Universitario
de Ledn. Servicio de Pediatria. Leon.

Introduccion. Presentamos un caso de enfermedad de Kawasaki
(EK) incompleto. Queremos destacar la importancia de mantener un

alto indice de sospecha en este cuadro para evitar retrasos en el diag-
nostico y poder iniciar el tratamiento durante la fase inflamatoria de
la enfermedad a fin de limitar la ocurrencia de aneurismas coronarios
o mejorar el prondstico de los ya formados.

Caso clinico. Varén de 2 afios de edad que presenta un cuadro cli-
nico de 8 dias de evoluci6n de fiebre (temperatura maxima 38,5°C axi-
lar), conjuntivitis, cojera antidlgica en miembro inferior derecho, e hipe-
remia faringea sin exudado. Habfa sido tratado con amoxicilina en los
5 dias previos con el juicio clinico de amigdalitis sin mejoria, se habia
realizado Rx de caderas por la cojera siendo normal y se le habia pres-
crito colirio antibidtico. Al ingreso esta afebril desde hace 24 horas, pre-
senta irritabilidad, hiperemia conjuntival bilateral sin exudado, labios
rojos e hiperemia orofaringea asi como ligero edema en dorso de pies
sin inflamaci6n articular. Pruebas complementarias: Hemoglobina 12,5
g/dl, hematocrito 37%, 16.000 leucocitos (59% neutréfilos, 25%Ilinfo-
citos, 12%monocitos), plaquetas 836.000/mm?®. PCR: 28,6 mg/L. Bio-
quimica: glucosa, urea, creatinina, iones y transaminasas normales.
VSG: 52 mm/h. Se realiza ecocardiografia por la sospecha de EK incom-
pleta que muestra: derrame pericardico, dilatacién difusa de ambas
coronarias principales con dos aneurismas saculares pequefios en coro-
naria derecha proximal y en descendente anterior proximal. Se admi-
nistra IgIV 2 g/kg y AAS (100 mg/kg/dia) hasta el dia 14 de enfer-
medad. A las 24 horas se repite IgIV por aumento de la VSG (56 mm
1% hora) observandose reduccion del tamafio del aneurisma en des-
cendente anterior. Posteriormente se mantiene con AAS a dosis antia-
gregante. Tras 5 meses de seguimiento se observa curacién del aneu-
risma izquierdo y reduccién del tamafio del aneurisma derecho.

Conclusiones. Se debe comenzar el tratamiento ante la sospecha
de EK pues el diagndstico suele ser dificil en los casos incompletos.
Aunque el paciente esté afebril al diagnéstico, el tratamiento es bene-
ficioso mientras se mantenga la elevacion de los reactantes de fase
aguda. Como se muestra en este caso la duracién de la fiebre puede
ser inusualmente corta lo que resalta la necesidad de mantener un alto
indice de sospecha.

PALUDISMO EN PACIENTE INMIGRANTE: IMPORTANCIA DE
LA SOSPECHA DIAGNOSTICA EN UNA ENFERMEDAD INFRE-
CUENTE EN NUESTRO MEDIO. E. Hierro Delgado, D. Mata Zubi-
Ilaga, P. Lobo Martinez, ]. Martinez Sdenz de Jubera, E. Garrido Gar-
cia, L.M. Rodriguez Ferndndez, M. Ferndndez Ferndndez, E.D. Valver-
de Romero. Servicio de Pediatria, 'Servicio de Microbiologia. Complejo Asis-
tencial Universitario de Leon.

Introduccion. La incidencia del paludismo esta creciendo en Espa-
fia. Cada afio se importan més de 10.000 casos al mundo occidental.
Los nifios representan més del 10% de ellos, sobre todo en inmigran-
tes y adoptados. En nuestro pais se declaran més de 400 casos cada
afio, el 85% en pacientes procedentes de Africa subsahariana.

Caso clinico. Nifia de 4 afios atendida en Urgencias por fiebre de 7
dias de evolucién. Presenté vémitos al inicio del cuadro y deposiciones
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semiliquidas. Llevaba 10 dias en Espafia, siendo procedente de Guinea
Ecuatorial, donde estuvo ingresada por malaria a los 7 meses. Hacia 3
meses habia estado ingresada por sospecha de fiebre tifoidea o palu-
dismo y fue tratada con quinina durante 6 dias. Se encontraba febril
(39°C) y con discreta palidez cutdnea. Presentaba plaquetopenia (65.000
plaquetas/uL), hiperbilirrubinemia y elevacion de reactantes de fase
aguda (PCR: 174,8 mg/L). Dada su procedencia de una zona donde el
paludismo es endémico se solicitd examen de pardsitos en gota grue-
sa, observandose formas parasitarias de Plasmodium (trofozoitos: 5-
6/campo), describiéndose P. falciparum y Pvivax. Se realiz6 test ICT,
siendo positivo para antigenos de P. falciparum y Pvivax. La deteccién
gendmica por PCR fue positiva para Pfalciparum. El sistematico y sedi-
mento de orina y los datos de funcion renales fueron normales. Puesto
que el Pfalciparum es resistente a cloroquina en su pais, se pauto trata-
miento con clorhidrato de quinina y clindamicina durante 7 dias. Evo-
lucioné favorablemente, cediendo la fiebre al tercer dia de hospitaliza-
cién y presentando mejoria clinica y analitica progresiva.

Comentarios. 1) Ante todo nifio inmigrante procedente de zona
endémica para paludismo que presente fiebre sin otro foco ha de des-
cartarse en primer lugar dicha enfermedad. 2) El facil diagnéstico y la
eficacia del tratamiento precoz hacen que sea importante la sospecha
de esta enfermedad potencialmente grave.

HERPES ZOSTER EN NINOS DIAGNOSTICADOS EN UN CEN-
TRO DE SALUD DE ASTURIAS DURANTE LOS ULTIMOS SEIS
ANOS. C. Pérez Gonzilezl, E. Morales Luengo?, L. Diaz Rodriguez?,
L. Mantecon Ferndndez!, A. Lopez Martinez', V. Rodriguez de la Riia?.
1Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
?Centro de Salud EI Cristo. Oviedo.

Introduccién. La infeccién primaria por el virus varicela zoster
(VVZ) produce la varicela. El virus permanece latente en los ganglios
nerviosos y cuando se reactiva causa el zoster, siendo esta tltima una
entidad poco frecuente en la infancia con caracteristicas clinicas dife-
rentes a las del adulto.

Objetivos. Presentar las condiciones epidemioldgicas, incidencia,
manifestaciones clinicas, tratamiento y evolucion de nifios con zdster
en un Centro de Salud urbano (C.S.) en los tltimos 6 afios.

Meétodos. En este estudio retrospectivo, evaluamos los pacientes
entre cero y catorce afios diagnosticados de zdster en el C.S. El Cristo
desde enero de 2005 a octubre de 2011. Asimismo se recogieron todos
los casos de varicela diagnosticados en esas edades y de zdster en adul-
tos durante esos afios. Utilizamos los programa ISIS y OMI-APy el sis-
tema EDO para los datos clinico-epidemioldgicos y el programa SIPRES
para los datos poblacionales

Resultados. Se diagnosticaron 29 casos entre los 0 y 14 afios de
edad (mediana 8 afios; rango de 12 meses a 13 afios), predominante-
mente en mujeres (69%), de localizacién tordcica (51,7%), con antece-
dente claro de varicela en el 75,9%. La incidencia acumulada varid entre
0,3 casos/1.000 nifios menores de 14 afios en 2007 hasta 3,3 casos/1.000
en el afio 2009. La época de afio de mayor incidencia fue el otofio (37,9%)
seguida del invierno (27,6%). E1 62,1% fue diagnosticado por el pedia-
tra pautando como tratamiento aciclovir tépico en 1 de cada 2 pacien-
tes. E127,6% fue diagnosticado por el médico de guardia, tratando al
20,7% con aciclovir oral. Ningtin paciente present6 complicaciones ni
preciso derivacién hospitalaria. La incidencia de varicela disminuy6
en los 2 tltimos afios, al igual que los casos de zéster en adultos.

Conclusiones. El z6ster en la infancia es una enfermedad benig-
na, aunque poco frecuente. El tratamiento varié dependiendo de quien
fue el profesional que lo diagnosticé. A pesar de disminuir los casos
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de varicela en nifios, no aumentaron los de zdster en adultos. Seria inte-
resante hacer este estudio dentro de unos afios cuando la vacuna de la
varicela sea universal en nuestra comunidad auténoma

REVISION DE LOS CASOS DE NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD INGRESADOS EN EL HOSPITAL CLINICO UNI-
VERSITARIO DE VALLADOLID ENTRE LOS ANOS 2008 Y 2011.
R. Garrote Molpeceres, E. Urbaneja Rodriguez, S. Abad Arevalillo,
L.M. Figueroa Ospina, M. Marcos Temprano, E. Izquierdo Herrero, M.
Marugdn de Miguelsanz, P. Solis Sanchez. Servicio de Pediatria. Hospi-
tal Clinico Universitario de Valladolid. Valladolid.

Introduccion. Las neumonias adquiridas en la comunidad (NAC)
son muy frecuentes en la practica clinica habitual condicionando en
muchos casos el ingreso o complicaciones médicas graves. La llega-
da de la vacuna antineumocdcica no obligatoria ha podido modificar
la epidemiologfa, clinica y repercusiones de las mismas.

Objetivo. Revisar los casos de NAC hospitalizados del 1/1/2008
al 30/6/2011 en los Servicios de Lactantes y Escolares de nuestro hos-
pital para su estudio general y la valoracién del efecto de la vacuna
antineumocdcica en la incidencia de la patologia y el gasto sanitario.

Meétodos. Estudio observacional analitico de los nifios ingresados
con diagnéstico de NAC en el periodo referido, centrdndonos en los
que cumplen criterios de neumonia tipica. La comparacién entre medias
se realizo con el test t de Student, y la de variables cualitativas median-
te el test de Chi cuadrado, considerando una diferencia significativa
para una p<0,05.

Resultados. Se registraron 142 pacientes con NAC, el 69% con cri-
terios de neumontia tipica. E1 51% ingresaron entre los meses de octu-
bre y marzo, un 54,1% estaba vacunado frente al neumococo. Edad
media: 4 afos y 6 meses (2,27 afios en vacunados y 2,28 aflos en no
vacunados). Un 22,5% eran menores de 2 afios e ingresaron en lac-
tantes y un 54,1% eran varones. La mitad presentaban enfermedad de
base, predominando patologia respiratoria; el 97% consulté en urgen-
cias por fiebre, asociando abdominalgia un 18,3%; el 57,1% habia con-
sultado antes a nivel ambulatorio. Microbiologfa: en el 26,5% se obje-
tivo algtin resultado positivo para Neumococo, aislandose en 2 hemo-
cultivos, un 31,6% positivos para virus y otras bacterias diferentes al
Neumococo y el 47,9% negativos. Estancia media hospitalaria: 6,3 dfas,
no encontrando diferencias entre los dias de ingreso en vacunados y
no vacunados. El 14,2% requiri6 ingreso en nuestra Unidad de Cui-
dados Intensivos Pediatricos (UCIP: 57,1%vacunados, 98% por apa-
ricion de derrame). Antibiético més utilizado: Amoxicilina- Clavula-
nico, seguido de Cefotaxima; duracion total media del tratamiento:
11,7 dias (12,1dias en no vacunados). Un 35,7% se reviso al alta en con-
sulta externa. Coste sanitario total de todos los ingresos: 209.398,9 €
(54,03% gastos en vacunados, 45,97% los no vacunados). Coste UCIP:
76.342,64 € (47,95% vacunados, 52,05% no vacunados).

Conclusiones. Aunque es dificil etiquetar todas las NAC desde el
punto de vista etioldgico, entre los nifios con probable infeccién bac-
teriana, estaban vacunados frente a neumococo el 54%, los gastos gene-
rados por los mismos fueron superiores con menor gasto en UCIP.

COMPLICACIONES TARDIAS DERIVADAS DEL USO DE CATE-
TERES VENOSOS CENTRALES: ESTUDIO DE DOS CASOS CLI-
NICOS. M. Muioyerro Sesmero, ].F. Villagomez-Hidalgo, C.Villa Fran-
cisco, M. Pino Vizquez, M. Fournier Carrera, C. Gonzalez Gonzilez,
P. Agon Banzo, A.Sdnchez Abuin. Servicio de Pediatria. Servicio de Ciru-
gin Pedidtrica. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.
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Introduccién. El amplio listado de indicaciones para la utilizacion
de catéteres de acceso central y el uso de técnicas, cada vez més depu-
radas, hacen de estos dispositivos una préctica rutinaria en las Uni-
dades de Cuidados Intensivos Pediatricos. No obstante su uso no esta
exento de complicaciones.

Casos Clinicos. Se presentan dos casos clinicos. Caso 1. Varén pre-
maturo de 27 semanas, sin antecedentes gineco-obstétricos de rele-
vancia. Precisa administracién de surfactante y ventilacion mecdnica
con disminucion progresiva de la asistencia respiratoria en dias pos-
teriores. Se canaliza vena umbilical al ingreso, sustituido a los 5 dias
de ingreso por catéter de acceso periférico en vena subclavia dere-
cha. Alos 12 dias se produce un empeoramiento de su estado general
con agravamiento de la clinica respiratoria. Se aumenta cobertura anti-
bidtica y asistencia respiratoria. En la radiografia de térax se observa
derrame pleural. Se retira catéter y se realiza toraconcentesis evacua-
dora obteniéndose liquido de caracteristicas compatibles con alimen-
tacion parenteral. Evolucién clinica posterior favorable.

Caso 2. Mujer a término que ingresa para realizacion de cirugia
correctora de atresia esofdgica tipo III. Polihidramnios durante la ges-
tacién. Asocia comunicacién interventricular muscular moderada. Tras
cirugfa, se inicia alimentacién parenteral a través de vena umbilical (4°
dia de vida). El octavo dia de vida, inicia cuadro subito de distension
abdominal, mal estado general, hiponatremia y acidosis mixta. En la
ecograffa abdominal se aprecia abundante liquido libre. Ante sospe-
cha de extravasacion de catéter umbilical se decide la retirada inme-
diata de éste. Mejorfa posterior de su estado general desde el punto de
vista clinico y analitico.

Conclusiones. A la hora de prevenir complicaciones derivadas de
la utilizacién de catéteres centrales es imprescindible asegurarse de la
correcta ubicacién de los mismos. Si a pesar de las medidas adopta-
das, la complicacién aparece, (en estos casos, extravasacién del conte-
nido del propio catéter), es importante llevar a cabo una actuacién pre-
coz: extraer el catéter, evacuar el contenido y aplicar medidas de sos-
tén que garanticen la estabilidad clinica del paciente.

L'INFECCION NEONATAL FULMINANTE POR ADENOVIRUS?
B. Bernardo Ferndndez, ].M. Cerezo Pancorbo, R. Labra Alvarez, M.T,
Pérez Menéndez, M.C. Rodriguez Pando, P. Toyos Gonzilez. Servicio
de Pediatria. Hospital Valle del Naldn. Riafio, Langreo, Asturias.

Introduccién. Las infecciones neonatales por adenovirus son muy
poco frecuentes pero pueden provocar una alta morbimortalidad. La
sintomatologia es similar a la provocada por procesos infecciosos bac-
terianos. Los serotipos mas frecuentemente implicados son el 3, 7, 21
y 30. La via mds frecuente de transmisi6n es la vertical.

Presentamos el caso de un neonato con un cuadro fulminante y
el hallazgo postmortem de adenovirus en tejido pulmonar.

Caso clinico. RN varén procedente de gestacion controlada con
serologfas maternas y cultivos de exudados para EGB negativos. Madre
cuadro catarral los dias previos al parto. Cesarea a las 38+2 semanas
por presentacion podalica. Apgar 9/10. Exploracién fisica al nacer y
12 horas normal. A las 17 horas de vida comienza con quejido inter-
mitente y mala perfusion periférica. Se realiza hemograma (leucoci-
tosis), bioquimica general (glucemia y ionograma normales, PCR 7
mg/L) y gasometria venosa (acidosis respiratoria). Se pautan ampi-
cilina y gentamicina iv y se monitoriza. A la hora presenta de mane-
ra brusca aumento del trabajo respiratorio y bradicardia por lo que se
inicia protocolo de RCP avanzada. Estabilizacion tras 15 minutos de
maniobras, presentando posteriormente nueva parada cardiaca que
no recupera.

En estudio anatomopatoldgico de necropsia tinicamente se halla
condensacién pulmonar bilateral, membranas hialinas y se aisla ade-
novirus en tejido pulmonar (ADN de adenovirus por PCR, serotipo 3).

Comentario. Los neonatos debido a su inmadurez inmunitaria son
susceptibles de enfermedad por adenovirus, que es rara pero muy
grave y que deberfa tenerse en cuenta en el diagnéstico diferencial
de sepsis y neumonias neonatales de mala evolucion.

INFECCION CONGENITA POR CITOMEGALOVIRUS A PROPO-
SITO DE UN CASO. C. Gonzdlez Gonzdlez, E. Ortega Vicente, N.
Muiioz Ramirez, R. Garrote Molpeceres, M. Muiioyerro Sesmero, M.
Fournier Carrera, P. Justo Vaquero, ].L. Ferndndez Calvo. Servicio de
Pediatria. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.

Introduccion. La infeccién por citomegalovirus es la infeccién con-
génita mas frecuente y la causa infecciosa mas importante de sordera
congénita. La transmision vertical se puede producir en cualquier
momento del embarazo y aunque suele ser asintomatica, es responsa-
ble de secuelas tardias en casi la totalidad de los neonatos infectados.
En ausencia de un tratamiento curativo, la terapia neonatal con gan-
ciclovir solo estabiliza 0 mejora la sordera neurosensorial.

Caso clinico. Recién nacido varén, segundo hijo de la serie. Embara-
zo controlado con serologias del grupo TORCH (toxoplasma, hepatitis B,
VIH y lties) negativas salvo rubéola inmune. No detectados hallazgos radio-
légicos relevantes en ecograffas prenatales ni sindrome mononucledsido
materno. Parto eutdcico a las 37 semanas. Apgar 9/10 al minuto y cinco
minutos respectivamente. Somatometria adecuada. Presentd a las 6 horas
del nacimiento hipotonia, escasa succién, sindrome purptirico, ictericia
cutdneo-mucosa y hepatoesplenomegalia importante. En los estudios ana-
liticos se demostrd trombocitopenia severa que precisé transfusién de pla-
quetas hasta en 4 ocasiones, coagulopatia y datos de colestasis. Se inici6
tratamiento con ganciclovir, ampicilina y gentamicina ante la sospecha de
infeccién congénita por citomegalovirus que fue confirmada posterior-
mente con la positividad de la PCR para ADN viral en sangre y del culti-
vo celular en orina. El fondo de ojo fue normal y los potenciales auditi-
vos repetidamente alterados. La exploracién neuroradioldgica mostro alte-
racién de la mielinizacién parietooccipital e imdgenes pseudoquisticas peri-
ventriculares con moderada ventriculomegalia. A las 4 semanas de vida
(edad actual) presenta persistencia de la ictericia, normalizacién de coa-
gulacién y cifra plaquetaria y mejorfa de los datos de colestasis. La explo-
racién neurolégica, salvo la alteracién de los potenciales auditivos, no expo-
ne problemas por el momento. Sera necesario tras completar tratamiento
con ganciclovir un seguimiento estrecho para detectar las posibles secue-
las tardias tan comunes en esta infeccién: retraso del desarrollo psicomo-
tor, hipoacusia neurosensorial y microcefalia entre otras.

Comentarios. A propdsito de este caso, conocemos la clinica, las
alteraciones neuroradioldgicas y las pruebas diagndsticas en los casos
de sospecha de infeccién congénita por citomegalovirus. Existe gran
controversia en la inclusion de citomegalovirus en el cribado serolé-
gico del embarazo, pero ante la no existencia de tratamiento ni profi-
laxis eficaz es de vital importancia la prevencion de la primoinfeccién
en embarazadas y la deteccién precoz de los hallazgos ecograficos pre-
natales comunes a dicha infeccion.

QUISTES CEREBRALES Y CONVULSIONES COMO FORMA DE
DEBUT DE ENFERMEDAD INFECCIOSA CRONICA. E. Garcia, B.
Bautista, P. Gonzilez, I. Ruiz, A. Hortal, D. Martin*, P. Prieto, R. Eli-
ces. Servicio de Pediatria, *Servicio de Radiodiagndstico. Hospital Universi-
tario de Salamanca. Salamanca.
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Introduccién. Ante una enfermedad infecciosa crénica con quis-
tes en sistema nervioso central y convulsiones debemos hacer un diag-
nostico diferencial entre diversas entidades como la neurocisticerco-
sis, la criptococosis, la toxoplasmosis y la histoplasmosis, entre otras.

Objetivo. Presentar el caso clinico de una nifia quien presenta un
cuadro clinico compatible con neurocisticercosis.

Caso clinico. Nifia de 3 afios y 8 meses, portadora de una valvu-
la ventriculoperitoneal por malformacién Dandy-Walker, la cual tras
sufrir clinica de hipertensién intracraneal y realizar estudio de imagen
(TC), se objetiva hidrocefalia y multiples formaciones quisticas, por lo
que ingresa para recambio valvular y estudio. Ingreso en Brasil (donde
viaja con frecuencia) el mes previo por cuadro de fiebre y vémitos con
clinica de focalidad neurolégica. Exploracién fisica: pedidtrica normal;
a nivel neurolégico presenta movilidad ocular con estrabismo alter-
nante y marcha con aumento de la base de sustentacion. Pruebas com-
plementarias: Se realiza hemograma, bioquimica y estudio hepatico
(normal), PCR (0,05 mg/dl), procalcitonina (0,071 ng/ml), serologias
para cisticercosis, hepatitis B, toxoplasmosis, VIH, CMV, VHS, VH6,
VVZ, VEB (negativas), gammagrafia 6sea/Rx térax/serie 6sea/eco
abdominal (normal), bioquimica y cultivo de LCR para bacterias y hon-
gos (negativo), Ag criptococo en LCR (negativo), PCR enterovirus,
Toxoplasma, Histoplasma capsulatum, Taenia saginata, Taenia solium
(negativo) y RM cerebral (formaciones quisticas corticosubcorticales
en fosa posterior y pediinculo), TC cerebral (imagenes nodulares hipo-
densas en fosa posterior y adyacentes a surcos corticales) y biopsia
cerebral (meningoencefalitis cronica).

Comentarios. La paciente presenta imdgenes altamente sugesti-
vas de neurocisticercosis, las cuales, junto a la clinica neurolégica y el
haber viajado a una zona endémica hace que cumpla criterios de una
probable neurocisticercosis. El tratamiento con albendazol o prazi-
quantel es controvertido.

ARTRITIS REACTIVA EN PACIENTE CON ANTECEDENTE DE
GASTROENTERITIS AGUDA POR SALMONELLA POMONA M
28. E. Urbaneja Rodriguez, L. M. Figueroa Ospina, C. Gonzdlez Gon-
zdlez, M. Fournier Carrera, E. Ortega Vicente, N. Mufioz Ramirez, S.
Abad Arevalillo, R. Andién Dapena. Servicio de Pediatria. Hospital Cli-
nico Universitario de Valladolid. Valladolid.

Introduccién. Aunque la gastroenteritis aguda constituye la forma
de presentacion mas frecuente de la salmonelosis, existen otras muchas
manifestaciones clinicas que se pueden relacionar con la infeccion por
este germen, como la artritis reactiva. Se trata de una afectacion intra-
articular que aparece en pacientes generalmente predispuestos, pre-
sentdndose en las 4 semanas siguientes a una infeccion entérica, como
en este caso, 0 genitourinaria, en otras ocasiones.

Caso clinico. Varén de 8 meses, sin antecedentes de interés, que
consulta en nuestro Servicio de Urgencias por sindrome febril, vomi-
tos y diarrea. La exploracion fisica no revela hallazgos significativos.
De los estudios microbiol6gicos cursados, resultan positivos el copro-
cultivo y hemocultivo para Salmonella M28, inicidndose antibioterapia
iv con amoxicilina-clavuldnico, remitiendo la sintomatologfa. El sép-
timo dia de ingreso el paciente inicia cuadro de coxalgia y gonalgia
izquierdas, sin hallazgos ecograficos de sinovitis, diagnosticindose de
artritis reactiva y pautando reposo y tratamiento con ibuprofeno, pro-
duciéndose una mejoria clinica. Un mes después, consulta nuevamente
por sindrome febril acompafado de signos inflamatorios en rodilla
izquierda con limitacion de la movilidad. Analiticamente presenta leu-
cocitosis y trombocitosis, con discreta hipertransaminasemia y eleva-
cién de PCR. La ecografia de rodilla revela ausencia de liquido arti-
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cular, y el estudio radiol6gico no muestra lesiones ¢seas. El coprocul-
tivo contintia siendo positivo para Salmonella pomona M28. Ante el diag-
nostico de artritis reactiva por dicho germen, se inicia tratamiento
antiinflamatorio y antibioterapia iv con cefotaxima y clindaminica
durante 2 semanas, mejorando la sintomatologfa. Del resto de estudios
microbioldgicos e inmunolégicos resulta positiva la IgM para VEB,
compatible con infeccion reciente por dicho virus. Al alta el paciente
se encuentra asintomatico, pautdndose tratamiento rehabilitador, y
siendo revisado periddicamente en consultas de Reumatologfa y Trau-
matologfa Infantil.

Comentarios. A propdsito de este caso, conocemos la clinica (dolor,
tumefaccion e impotencia funcional), distribucion (oligoartritis de pre-
dominio en miembros inferiores de forma asimétrica) y evolucion tipi-
ca de una artritis reactiva, comprobandose, como avalan estudios pre-
vios, que el tratamiento de la diarrea no reduce el riesgo de desarro-
llar artritis. El reposo relativo, los antiinflamatorios y la rehabilitacién
se consideran los pilares fundamentales del tratamiento de dicha pato-
logia, consiguiendo la curacién en la mayoria de los casos, con pro-
nostico excelente.

INDICACIONES PARA LA CANALIZACION DE VIA VENOSA
PERIFERICA, ESTUDIO ANALITICO Y TRATAMIENTO EN LA
UNIDAD DE URGENCIAS DE PEDIATRIA. D. Alvarez Gonzilez,
I. Alegria Echauri, ].L. Guerra Diez, E. Alegria Echauri, L. Cueli del
Campo, A. Garcia Albala, L. Alvarez Granda. Servicio Pediatria. Hos-
pital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La optimizacion de los estudios complementarios y
pruebas invasivas en la patologia pediatrica habitual siguiendo los pro-
tocolos de actuacion permite evitar problemas derivados de su reali-
zacién como el dolor.

Objetivos. Describir el porcentaje de vias periféricas canalizadas
en relacién al numero de urgencias atendidas. Determinar su indica-
cién, analitica extraida y empleo posterior. Cuantificar el tiempo medio
de la técnica y niimero de pérdidas de accesos previo alta.

Material y métodos. Estudio transversal de pacientes que acudie-
ron a la urgencia de pediatria entre el 1y 31 de octubre de 2010. Son
incluidos aquellos que precisan acceso venoso tras valoracién médica.
No fueron seleccionados aquellos pacientes en los que se extrajo con-
trol analitico sin necesidad de via venosa periférica. Analisis estadis-
tico realizado por SPSS. V.15.

Resultados. Atendidas 4.008 urgencias (129,3 + 334 pacientes/d1a).
Canalizados 135 accesos venosos (3,37%): 79 nifios (58,5%) y 56 nifias
(41,5%); edad media: 4,89 + 3,83 afios (menores de 2 afios el 26,7%). Las
indicaciones més frecuentes registradas fueron: sindrome febril (32,6%),
Dolor abdominal (17,8%), intolerancia oral (17,8%), dificultad respira-
toria (6,7%). El resto de procesos presentan un porcentaje inferior al
5%. Respecto a la técnica se canalizacion en el 75,9% de los casos en
el primer intento, 16,5% en el segundo y un 5,3% en el tercero. Loca-
lizacion elegida flexura de codo y dorso de mano al 50%. El tiempo
medio empleado en la técnica es 9,58 + 5,70 minutos, sin que existan
diferencias respecto a edad. No se consigue canalizar via sélo en el
4,4% de los casos. El tiempo medio de estancia en urgencias es de 2,1
+1,1 horas en las que s6lo se han perdido 2 accesos venosos (1,5%).

Analitica extraida: 134 hemograma y bioquimica, 48 hemocultivos
(33 en sindrome febril), 46 protrombinas (17 en dolor abdominal) y
10 estudios serolégicos.

El pediatra responsable del paciente cree que va a utilizar el acce-
s0 venoso en el 67,7%(88), de estos reciben medicacion o suerotera-
pia en un 51,8% (44) e ingresan el 75% (66) de los casos. Del resto de
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TaBLA L
Edad Edad inicio Tipo Tratamiento Sospecha Fenotipo
Casos diagnostico crisis epilepsia anticomicial VEEG RMC diagndstica  caracteristico
1 4ayl0m 18 m Focal sintomatica VPA + CLB Foco Parieto Disminucién Cribado No
Actualmentesin  temporal dcho. tamano genético
tratamiento hipocampo izdo.
2 3-4m 11m Focal sintomatica VPA Lentificacién Atrofia cortico- Fenotipo St
difusa predominio  subcortical y del
derecho cuerpo calloso
3 13m 10 m Focal sintomédtica ~ VPA+ESM+ZNS  Foco temporal Pendiente Fenotipo Si
izdo.
4 55a 25a Focal sintomética VPA+LEV Foco parieto- Hipoplasia cuerpo Fenotipo Si
temporal izdo. calloso y tronco

encéfalo

VPA: dcido valproico; CLB: clobazam; ESM: etosuximida; ZNS: zonisamida; LEV: levetiracetam: RMC: Resonancia magnética craneal.

pacientes 42 reciben medicacién o sueroterapia en un 4,8% (2) e ingre-
san el 18% (8) de los casos.

Conclusiones. Aunque existe una demanda asistencial muy
importante en urgencias se solicitan un niimero minimo de accesos
venosos y estudios analiticos. El motivo de indicacién més frecuen-
te es el sindrome febril. La técnica de realizacion en nuestro hospital
es rdpida, efectiva y bastante homogénea. Es necesario mejorar la
seleccién de aquellos pacientes en los que no se va a necesitar el acce-
SO Venoso.

Viernes 25 de Noviembre, Sesion 2

NEUROLOGIA, NEUMOLOGIA, GENETICA Y
REUMATOLOGIA

IMPORTANCIA DEL ADECUADO ESTUDIO GENI:STICO EN
WOLF-HIRSCHHORN. P. Flgrez Diez!, C.E. Gonzdlez Alvarez!, N.
Garcia Gonzilez!, A.B. Santamaria Serra’, ]. Ferndndez-Toral?, A. Mac-
Donald3, M.L. Martinez-Ferndndez34, P. Ferndndez Gonzdlezl. 1Servi-
cio de Pediatrin, Unidad de Genética. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Oviedo. *Laboratorio de Citogenética del ECEMC. Centro Investigacidn
Anomalias Congénitas (CIAC). Instituto de Salud Carlos III. Madrid. *CIBE-
RER. Madrid.

Introduccion. El sindrome de Wolf-Hirschhorn es una rara ano-
malia cromosémica producida por una delecion de la region 4p16.3.
Se caracteriza por retraso del crecimiento pre y postnatal, desarrollo
psicomotor alterado, anomalias faciales caracteristicas y crisis con-
vulsivas, asi como alteraciones cardiacas y renales y defectos de la linea
media (paladar hendido, colobomas oculares, hipospadias). El estudio
genético adecuado confirma el diagnéstico y permite identificar a los
portadores en la familia.

Caso clinico. Nifia nacida de gestacién de 37 semanas, con res-
triccién del crecimiento intrauterino y dilatacién de pelvis renal dere-
cha detectados por ecografia desde semana 33 y con valores limites en
cribado combinado de aneuploidias en el 1° trimestre. Se recomendé
amniocentesis, siendo rechazada por la familia. Madre de 29 afios, sana
con antecedente de aborto espontdneo. Padre de 29 afios, sano, con 4
de sus 6 hermanos con malformaciones cefélicas, fallecidos antes de
los 2 aflos. No consanguinidad. Parto vaginal. Presenta hipotonia gene-
ralizada, succién débil, llanto agudo, paladar blando hendido, macro-
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glosia, pabellones auriculares desplegados y de implantacién baja, doli-
cocefalia, boca en carpa, microrretrognatia, puente nasal ancho y nari-
nas antevertidas (“facies en casco griego”). Se identifica ureterohidro-
nefrosis derecha, escoliosis dorsolumbar e insuficiencia mitral leve.
Evolucién posterior con retraso psicomotor severo, epilepsia sinto-
matica, hipotiroidismo e hipocrecimiento. Estudio genético con ban-
das G: cariotipo femenino normal. El fenotipo plantea varios diag-
ndsticos diferenciales: sindromes de Cri-du-chat (del5p15.2), Prader-
Willi/ Angelman (del15q11-13) y CATCH-22 (del22q11). Estudio de cro-
mosomas 5, 15 y 22 con hibridacion in situ fluorescente (FISH): nor-
mal. Andlisis de cribado subtelomérico con Multiplex Ligation-depen-
dent Probe Amplification (MLPA) y confirmacién con FISH: delecién
subtelomérica 4p (incluyendo 4p16.3) y trisomia subtelomérica 11p:
diagnostico de sindrome de Wolf-Hirschhorn. Estudio genético fami-
liar: madre y padre con cariotipo normal; Tras diagnosticar la delecién
en la nifia, estudio familiar con FISH: padre, abuelo paterno, 2 tios-
abuelos paternos y prima paterna portadores de translocacién balan-
ceada entre regiones subteloméricas de cromosomas 4 y 11.
Comentario. Ante un nifio dismorfico, independientemente de que
en su familia se hayan presentado malformaciones previamente o no,
el cariotipo normal del nifio y sus familiares no excluye pequefios defec-
tos genéticos responsables del fenotipo. Se debe aconsejar un estudio
genético profundo (MLPA) del paciente y su familia, para identificar
a los portadores y realizar un adecuado consejo genético en el futuro.

SEGUIMIENTO EN CONSULTAS DE NEUROPEDIATRIA DE
PACIENTES CON SINDROME DE WOLF-HIRSCHHORN. A. Sarie-
go Jamardo?, R. Blanco Lago', M. Montes’, F. Villanueva?, 1. Mdla-
ga', Unidad de Neuropediatrin. 'Servicio de Pediatrin. *Servicio de Neurofi-
siologia. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccion. El sindrome de Wolf-Hirschhorn se produce como
consecuencia de la delecion parcial del brazo corto del cromosoma 4
(4p-). Su incidencia se estima en 1/50.000 nacimientos. Este sindro-
me se caracteriza por la presencia de un fenotipo tipico (en casco grie-
g0) asociado a otros datos clinicos como son la existencia de un retra-
so en el crecimiento (pre y/o postnatal), hipotonia, déficit cognitivo
y epilepsia. Presentamos una serie de cuatro pacientes, detallando sus
caracteristicas clinicas y evolucién hasta la fecha. Haremos especial
hincapié en el manejo de la epilepsia que con frecuencia presentan estos
nifos, con revision de la literatura existente. (Tabla I)
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Comentarios. El reconocimiento de las caracteristicas clinicas de
ésta entidad permitird un diagnéstico precoz dirigido, evitando prue-
bas complementarias innecesarias. Es necesario un adecuado conoci-
miento del tipo de epilepsia que pueden padecer estos nifios, asi como
la respuesta a determinados farmacos para su adecuado tratamiento
y seguimiento.

SINDROME DE BINDER: A PROPOSITO DE UN CASO. V. Fer-
ndndez Iglesia?, M.T. Palau Benavides’, P. Lobo Martinez!, P. Alonso
Quintela’, L. Dayana Moreno Dugque’, E. Garrido Garcia', A. Lamo-
ca Martin?. 'Servicio de Pediatria, *Servicio de Ginecologia yy Obstetricia.
Complejo Asisencial Universitario de Ledn.

Introduccion. El sindrome de Binder o displasia nasomaxilar, es
una malformacion congénita caracterizada por hipoplasia nasoma-
xilar debido al desarrollo defectuoso del esqueleto del tercio medio
facial. La etiologfa es incierta, aunque la mayoria de los casos son
esporadicos. Los individuos con sindrome de Binder tienen una apa-
riencia caracteristica: la nariz es verticalmente aplanada, hipoplasi-
ca y las narinas tienen forma de media luna; el dngulo frontonasal
estd ausente y el nasolabial es agudo. Radiolégicamente suele obje-
tivarse ausencia de la espina nasal anterior. También se han descri-
to malformaciones a nivel cervical (casi la mitad de los pacientes),
pérdida auditiva y defectos cardiacos congénitos. El manejo de estos
pacientes varia en funcién de la severidad de la alteracién. El trata-
miento puede ser ortopédico o quirtrgico en cuyo caso suele demo-
rarse hasta la adolescencia, cuando se ha alcanzado un desarrollo
esquelético completo.

Caso clinico. RNT con antecedente de embarazo controlado. En
las ecografias prenatales se objetivaron datos compatibles con sin-
drome de Binder. Naci6, mediante cesdrea, un varén de peso adecua-
do a la edad gestacional, con Apgar 9/10. En la exploracién fisica se
objetivo facies peculiar con raiz nasal aplanada, nariz hipoplasica y
aparente hipertelorismo. Se iniciaron estudios complementarios que
incluyeron radiografia lateral de crdneo que evidenciaba ausencia de
espina nasal anterior; no otras alteraciones a nivel de esqueleto axial o
huesos largos. Las ecografias cerebral, abdominal y cardiaca, descar-
taron otras malformaciones asociadas, y el cribado auditivo (otoemi-
siones actisticas) asi como el cariotipo fueron normales. Fue valorado
por cirugia maxilofacial y ORL, no considerandose por el momento
necesidad de tratamiento. Durante el ingreso presenté distrés respi-
ratorio leve y dificultad para la alimentacion, secundarios a obstruc-
cién nasal, con progresiva mejorfa hasta el alta. Desde entonces se man-
tiene asintomatico, sin necesidad de tratamiento.

Comentario. El sindrome de Binder, es una enfermedad infrecuente.
Su diagnoéstico es clinico y puede realizarse prenatalmente mediante
ecografia obstétrica. Aportamos un caso de este sindrome con esca-
sas manifestaciones clinicas y fenotipicas, que no precisé tratamiento,
excepto por los problemas derivados de su obstruccion nasal.

NEQMOTORAX SECUNDARIO A NEUMONITIS INSTERSTICIAL
CRONICA. M. Muiioyerro Sesmero, M. Brezmes Raposo, C. Gonzd-
lez Gonzilez, M. Fournier Carrera, R. Andién Dapena, E. Moreno
Gomez, G. Sacoto Erazo, P. Bahillo Curieses. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccion. Las enfermedades pulmonares intersticiales de la

infancia (EPI) constituyen un grupo heterogéneo con muy escasa pre-
valencia. La neumonitis intersticial crénica del lactante es una de las
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formas de EPI especificas de la infancia. El engrosamiento de los sep-
tos alveolares, infiltrado de células mesenquimales, hiperplasia de neu-
mocitos tipo 2 e incremento de macréfagos intraalveolares constituyen
el diagnostico definitivo de la enfermedad pero también el sustrato a
partir del cual pueden surgir complicaciones. El neumotérax espon-
tdneo secundario es una de ellas.

Caso Clinico. Varon de 19 meses de edad diagnosticado de neu-
monitis cronica que ingresa en Unidad de Cuidados Intensivos Pedia-
tricos (UCIP) por neumotdrax izquierdo. Antecedentes familiares:
Sin interés. Antecedentes personales: Diagnosticado a los 3 meses de
edad de neumonitis cronica infantil. En la actualidad mantiene tra-
tamiento con hidroxicloroquina y prednisona, y administracién de
metiprednisolona en bolos mensuales. Profilaxis con Synagis®. Segui-
miento en consultas de Alergologia y Endocrinologia Infantil (creci-
miento en limite bajo). Proceso actual: Dificultad respiratoria pro-
gresiva que se intensifica en las tltimas 12 horas tras colocacién, en
ambito hospitalario, de sonda nasogdstrica. A la auscultacion se apre-
cia hipoventilacién en hemitérax izquierdo. No otra sintomatologfa.
Se realiza radiografia de térax objetivindose neumotdérax izquierdo
moderado-severo. Pruebas analiticas y gasométricas normales. Se
coloca tubo de drenaje pleural bajo sedacién y se conecta a sistema
Pleur-evac® durante 24 horas con buena respuesta clinica. Oxigeno-
terapia en gafas nasales a 2 Ipm. La radiografia de trax de control
a las 24 horas de ingreso muestra una minima lengtieta de aire medias-
tinico sin repercusion clinica.

Conclusiones. El neumotdrax espontdneo secundario es una com-
plicacién derivada de una patologia pulmonar aguda o crénica. Entre
las patologfas descritas como causa de neumotérax espontdneo secun-
dario estd la neumonitis intersticial crénica. Sintomas y signos suge-
rentes de empeoramiento de la dindmica respiratoria en estos pacien-
tes hacen que sea preciso descartar complicaciones como el neumo-
torax espontaneo secundario. El tratamiento consiste en ingreso hos-
pitalario para analgesia, vigilancia y oxigenoterapia, o drenaje pleural
si el paciente presenta compromiso respiratorio y/o hemodinamico
importante.

ACIDOSIS LACTICA SECUNDARIA A LA ADMINISTRACION
DE SALBUTAMOL. M. Gonzilez Sdanchez, M. Montes Granda, E.
Morales Luengo, A. Concha Torre, C. Rey Galin, S. Menéndez Cuervo,
A. Medina Villanueva. Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos, Area
de Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Quiedo.

Antecedentes. La acidosis metabélica secundaria a un aumento
del 4cido lactico en sangre se presenta habitualmente en pacientes gra-
ves con hipoxia o hipoperfusién tisular. Existen otros procesos ademas
que cursan con hiperlactacidemia, como es el empleo de ciertos fér-
macos, entre ellos el salbutamol. Presentamos dos casos clinicos de
nifios ingresados en la unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP)
por crisis asmética grave que presentaron acidosis lactica probable-
mente secundaria a la administracién de salbutamol.

Casos clinicos: Caso 1. Nifio de 13 afios con antecedentes de asma
sin tratamiento de fondo que acude a urgencias por crisis asmatica
grave. Se inicia tratamiento broncodilatador nebulizado con salbuta-
mol horario y bromuro de ipratropio y metilprednisolona intraveno-
sa. Ante la escasa mejoria clinica, se decide ingreso en UCIP para ini-
cio de ventilacién no invasiva (VNI). Caso 2: Nifia de 6 afios que ingre-
sa en la UCIP para VNI por crisis asmatica grave con escasa respues-
ta al tratamiento broncodilatador con salbutamol y bromuro de ipra-
tropio, ademds de corticoterapia y sulfato de magnesio intravenosos.
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TaBLA I
12 h (Tras retirar Reintroduccion
Paciente Gasometria Ingreso UCIP 6h salbutamol) del salbutamol Segunda retirada
1. pH 7,33 7,30 7,36 7,37 -
Lactato (mmol/L) 51 79 5,6 0,8 -
2. pH 7,28 7,28 7,36 740 741
Lactato (mmol/L) 6,7 71 0,4 25 1.2

A pesar de mejoria clinica, se constata acidosis metabolica progresiva
en los dos pacientes. En ambos casos se retird el salbutamol ante la sos-
pecha de acidosis lactica secundaria a este farmaco. En la tabla I se
muestra la evolucion gasométrica de ambos pacientes.

En el primer caso se reintrodujo el salbutamol a dosis mas bajas
sin recidiva de la acidosis, mientras que en el segundo la reintroduc-
cién provoco la reaparicion de la hiperlactacidemia, por lo que se sus-
pendi6 de forma definitiva dicho tratamiento. La evolucion final fue
favorable en ambos casos.

Comentarios. Ante la presencia de una acidosis ldctica en un pacien-
te asmatico sin signos de hipoperfusion tisular, hay que plantearse la
posibilidad de que dicha alteracién gasométrica sea secundaria a la
administracion de salbutamol. Es interesante conocer este fenomeno,
ya que la acidosis lactica cursa con hiperventilacién y disnea, que puede
interpretarse erréneamente como una falta de respuesta al tratamien-
to e incrementar la dosis de broncodilatadores, produciendo un efec-
to perjudicial para el paciente.

INGRESOS POR PATOLOGIA RESPIRATORIA EN LA UNIDAD
DE OBSERVACION DEL AREA DE URGENCIAS PEDIATRICAS.
P. Serrano Acebes, L. Calle Miguel, R. Fernindez Alvarez, M. Mordn
Poladura, E. Garcia Garcia, E. Lombrafia Alvarez, C. Amigo Bello. Ser-
vicio de Pediatrin. Hospital de Cabuefies. Gijon.

Objetivos. Conocer la incidencia de los ingresos en la Unidad de
Observacion (Boxes) de Urgencias Pediatricas de nuestro hospital por
patologfas respiratorias y las principales caracteristicas de estos pacien-
tes.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de los nifios
ingresados en los Boxes de Urgencias de Pediatria por patologias res-
piratorias entre enero y junio de 2010. Se analizaron las caracteristicas
epidemioldgicas y clinicas, la procedencia y el destino final de los
pacientes.

Resultados. En dicho periodo de tiempo ingresaron en los boxes
de Urgencias de Pediatria 427 nifios por causa respiratoria, lo que supo-
ne el 46,7% de los ingresos en la Unidad de Observacion y el 4,96% del
total de consultas en este Servicio. Enero y mayo fueron los meses
donde se realizaron la mayorfa de los ingresos. Dos tercios fueron varo-
nes y el 32,5% no alcanzaba el afio de edad. La mayor ocupacién de los
boxes por dicha patologia aconteci6 en el turno de tarde (15:00-22:00)
y la estancia media en la Unidad fue de 3,6 horas, si bien un 8,7% de
los pacientes permanecié en el Box mas de 6 horas. Las principales
patologias fueron: asma (63%), bronquiolitis (19,1%), neumontia (7,03%)
y laringitis (6,09%). Se solicité radiografia de térax en el 21,1% de los
casos. E139,1% precis6 ser hospitalizado y dos nifios fueron derivados
ala Unidad de Cuidados Intensivos del hospital de referencia por pato-
logia respiratoria grave. E1 2,6% de los pacientes reingresé en las siguien-
tes 72 horas y el 6,3% en los 30 dias siguientes por el mismo motivo o
motivo relacionado.

Conclusiones. Las patologias respiratorias suponen el principal
motivo de ingreso en la Unidad de Observacién de Urgencias de Pedia-
tria. Son cuadros agudos, con alto porcentaje de reingresos, y frecuentes
en la época de lactante. Muchos precisan ser hospitalizados para con-
tinuar con el tratamiento.

SINDROME DE WEST SECUNDARIO A LISENCEFALIA. R. Alce-
do Olea, B.E. Herndndez Macho, S.D. Calleja Lopez, L. Garcia Bliz-
quez, A.L. Valladares Diaz, M.S. Jiménez Casso, D. Romero Escos, S.
Castrillo Bustamante. Hospital General de Segovia.

Introduccion. El sindrome de West es el sindrome epiléptico mas
frecuente en el primer afio de vida. Incidencia 1/4000-6000 nifios, mas
varones (1,5:1), edad de inicio: 3-7 meses. Triada clasica: Espasmos
infantiles, detencién del desarrollo neurolégico y trazado hipsarrit-
mico (EEG). Pruebas complementarias: EEG, video EEG, neuroima-
gen, pruebas metabdlicas, estudios genéticos, serologfa infecciosa, etc.
Tratamiento: cirugia, corticoterapia, vigabatrina, acido valproico, topi-
ramato, piridoxina. Su evolucion y prondstico son dependientes de
etiologia. Mortalidad aproximada del 5%, evolucion a otros tipos de
espasmos infantiles 60%, secuelas neurolégicas motoras en el 50%, cog-
nitivas y neuropsicolégicas en el 60-70%, desarrollo motor y cognitivo
normal en el 5-10% de los casos.

Caso clinico. Lactante de 8 meses con episodios de movimientos
en flexién de las 4 extremidades que se repiten en los tltimos tres dias,
no desconexion del medio. Antecedentes personales: Embarazo nor-
mal. Cesdrea semana 41+3. Apgar 9/10, pH 7,29. No reanimaci6n. Prue-
bas metabélicas y cribado auditivo normales. Periodo neonatal nor-
mal. Escasa ganancia ponderal. Desde los 7 meses seguida en Neuro-
logfa Infantil por retraso psicomotor, realiza tratamiento rehabilitador
y estimulacién en Centro de Atencién Temprana. Antecedentes fami-
liares: Tio-abuelo paterno y primo de éste retraso mental no filiado.
No otros antecedentes patologia neurolégica. Exploracién fisica: estra-
bismo convergente, pares craneales normales. No fijacién mirada.
No sedestacién. Hipertonia axial con sostén cefalico inestable. Movi-
mientos disténicos. Rot vivos. Reflejo cutdneo-plantar flexor. Resto
exploracion por aparatos normal. Pruebas complementarias: Hemo-
grama y bioquimica normales. EEG: hipsarritmia. TAC craneal: lisen-
cefalfa. RMN: lisencefalia, hipoplasia de tronco y anomalias en la region
hipocampal. Video-EEG-poligrafia: trazado de encefalopatia epilépti-
ca compatible con un sindrome lisencefalico. Se instaura tratamiento
con dosis ascendentes de Vigabatrina hasta 110 mg/kg/dia, desapa-
ricién crisis a los 4 dias, mejoria contacto y seguimiento visual y menor
distonia. Juicio clinico: lisencefalia tipo cldsica, Sindrome de West.

Conclusi6n. Ante un paciente menor de 1 afio con espasmos infan-
tiles hay que descartar esta patologia. Su etiologia es variada y de
ella depende su tratamiento y pronéstico. No existe consenso en cuan-
to a la terapéutica pero la introduccién de la vigabatrina se ha demos-
trado eficaz.
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TRAUMATISMO CRANEAL LEVE CON GRAVES CONSECUEN-
CIAS. LA IMPORTANCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO. M.
Gonzdlez Sinchez, R. Ferndndez Montes, E. Larrea Tamayo, A. Con-
cha Torre, C. Rey Galdn, ]. Mayordomo Colunga, M. Los Arcos Solas.
Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos. Area de Gestin Clinica de Pedia-
trin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Antecedentes. El traumatismo craneoencefélico (TCE) constitu-
ye un motivo frecuente de consulta en urgencias pedidtricas, gene-
ralmente sin consecuencias graves. Sin embargo, existen factores que
aumentan el riesgo de lesi6n intracraneal. Presentamos un caso en el
que un trastorno de la hemostasia favorecio la aparicion de una lesién
intracraneal grave tras un TCE leve.

Caso clinico. Varén de dos afios y siete meses de edad que consul-
ta en urgencias de pediatria (UP) por un cuadro de disminucién brus-
ca del nivel de conciencia. Refieren un traumatismo banal 48 horas antes,
presentando desde entonces vomitos aislados y cefalea, con empeora-
miento en las tiltimas horas. Como antecedentes personales, el nifio fue
diagnosticado tres meses antes de una leucemia de células dendriticas,
tratada con quimioterapia y recibiendo actualmente tratamiento de con-
solidacion. A su llegada a UP se constata bajo nivel de consciencia (Glas-
gow 7/15), anisocoria con midriasis derecha arreactiva y palidez cuta-
neo-mucosa generalizada. Se decide intubacién orotraqueal previa seda-
ci6n, analgesia y relajacion muscular. Se inician medidas antiedema
cerebral con administracién de manitol y suero salino hiperténico. Se
detectan anemia y plaquetopenia graves (Hb 6,2 g/dl y 5.000 plaque-
tas/mm?). Se realiza un TC craneal urgente en el que se objetiva un
hematoma subdural crénico con areas de resangrado que condicio-
nan desplazamiento de la linea media y colapso de cisternas basales. El
paciente es valorado por el servicio de Neurocirugfa, que decide inter-
vencién quirdrgica urgente. Debido al alto riesgo de sangrado quirdr-
gico, se estabiliza hematolégicamente con transfusiones de plaquetas
y hematies. Posteriormente se realiza trépano frontal y se coloca un dre-
naje externo. Ingresa estable en la unidad de cuidados intensivos pedia-
tricos. E1 TC craneal de control a las 12 horas de la cirugfa, muestra una
notable mejoria respecto al previo, por lo que se decide cierre del dre-
naje y retirada del mismo a las 48 horas. Durante los primeros dias pre-
senta hipoactividad y temblor intencional, que mejoran en los dfas suce-
sivos, siendo al alta la exploracién neurolégica normal.

Comentarios. El manejo del TCE en pacientes con factores de ries-
go que aumenten la posibilidad de una lesién intracraneal ha de ser
individualizado, con un umbral bajo para la observacién hospitalaria
y la realizacion de pruebas complementarias de neuroimagen y labo-
ratorio. Ante la presencia clinica de un sindrome de hipertension intra-
craneal, es imprescindible la estabilizacién inmediata del paciente con
medidas eficaces antiedema cerebral.

LESIONES ARTICULARES EN NINA CON FIBROSIS QUfSTICA.
E. Pérez Belmonte, M.]. Cabero Pérez, L. Alvarez Granda, E. Pereira
Bezanilla, A. Pérez Santos, A. Orizaola Ingelmo. Servicio de Pediatrin.
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccién. Los trastornos reumatolégicos asociados a fibrosis
quistica son entidades poco conocidas a pesar de su frecuencia en
aumento. Su etiopatogenia no esta clara aunque podrian estar impli-
cados mecanismos inmunolégicos y ser desencadenadas por exacer-
baciones respiratorias. Actualmente se conocen dos artropatias bien
diferenciadas, la artropatia asociada a fibrosis quistica y la osteoartro-
patia hipertréfica, aunque cada vez hay més casos descritos de vascu-
litis, amiloidosis y artopatias inducidas por fluoroquinolonas.

282 VOL. 51 N2 218, 2011

Caso clinico. Paciente de 17 afios de edad, diagnosticada de fibrosis
quistica a los 6 meses de vida. Ha presentado colonizaciones intermiten-
tes por Pseudomona aeruginosa tratadas con ciprofloxaciono oral y tobra-
micina/ colimicina inhalada, siendo bien tolerados. Antecedentes perso-
nales: padre artritis psoridsica. A los 15 afios, coincidiendo con aislamiento
de Pseudomona aeruginosa y tras ingesta de segunda dosis de ciproflo-
xacino oral, presenta edema de articulaciones metacarpofaléngicas, sin
calor, ni eritema, que ceden al suspender tratamiento con ciprofloxaci-
no. Tras introduccién de azitromicina reaparece la clinica en pequefias y
grandes articulaciones: codos, rodillas, columna vertebral, acompafiadas
de elementos nodulares eritematosos y exantema periarticular. No sen-
sacion distérmica, no prurito, no incremento de sintomatologfa respira-
toria. Cede con reposo e ibuprofeno. Hemograma y bioquimica y VSG
normales. Serologfas de Toxoplasma, CMV, VEB, Coxiella, Legionella, Par-
vovirus B19 y Mycoplasma negativos. ANA, anticuerpos antitiroglobulina
y antiperoxidasa, anticardiolipina y antibeta2 glicoproteina, antipeptido
citrulinado, ASLO, HLA B27 y Factor reumatoide negativos. Ecografia de
rodillas normal. Los episodios se han repetido en varias ocasiones, a veces
precedidos de ingesta de ciprofloxacino, otras coincidiendo con azitro-
micina y en otras ocasiones sin relacién con administracion de ningtin
antibiético. Entre brotes presenta ocasionalmente rigidez matutina. En los
tltimos episodios de artritis se aprecia disminucion de FEV1 y cultivos
de esputo ocasionalmente positivos a Aspergillus fumigatus.

Conclusiones. La artritis episddica asociada a fibrosis quistica se
caracteriza por episodios recurrentes de poliartralgia aguda en oca-
siones asociado a eritema nodoso o exantema. En la mayor parte de
los casos los estudios inmunoldgicos son normales y la clinica cede con
antiinflamatorios no esteroideos o glucocorticoides. En nuestro caso,
no estd clara la asociacion con la ingesta de fluoroquinolonas, ni tam-
poco se puede descartar que sea la primera manifestacion de una artri-
titis psoridsica dados los antecedentes familiares.

NINA DE 5 ANOS DE EDAD CON LUPUS ERITEMATOSO SISTE-
MICO. N. Garcia Gonzdlez, L. Diaz Simal, C. Gonzdlez Alvarez, A.
Lopez Martin, B. Lastra Areces, P. Ferndndez Gonzilez. Servicio de
Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfer-
medad inflamatoria crénica de naturaleza autoinmune, multisistémi-
ca, de etiologfa desconocida, que cursa con un amplio espectro de mani-
festaciones clinicas. Es mds comtn en el sexo femenino y su diagnés-
tico por debajo de los 10 afios de edad es infrecuente. A pesar de que
en los niflos la forma de presentacion, evolucién y hallazgos inmu-
nolégicos son similares al adulto, el diagndstico en la edad pediatrica
se relaciona con formas de mayor gravedad.

Caso clinico. Nifia de 5 afios de edad con cuadro de dos semanas
de evolucion de fiebre en picos, astenia, anorexia, rash malar y edema
doloroso de manos y pies. Originaria de Venezuela, fue diagnosticada
de ptrpura trombética trombocitopénica (PTT) hace 2 afios y tratada
con esteroides y rituximab con buena evolucién. Antecedentes de LES
en2 primas y una tfa, y de artritis reumatoide en otra tia. Exploracidn fisi-
ca: peso, talla y tension arterial en percentiles normales. Rash papuloso,
violaceo en regién malar que respeta pliegues nasogenianos. Edema
doloroso en dorso de manos y pies. Estudios complementarios: hemogra-
ma, bioquimica general, PCR, coagulacién bésica, sistematico y sedi-
mento urinarios, radiografia de térax y serologia de virus exantemati-
cos habituales normales. VSG 108 mm/1%h. Autoanticuerpos: ANAs
positivos 1/2560 con patrén moteado. Anti ENAs: Anti-RNP, Anti-SM
y Anti SS-A/Ro 60 positivos, Anti SS-A /Ro 52, SS-B, Scl-70 y Jo-1 nega-
tivos. Anti DNA nativo >400. Anti-protefna ribosomal P positiva. Anti-
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coagulante ltpico negativo. Anti cardiolipina y Anti Beta2 glicoprotei-
na positivos. Igs elevadas (IgG 21 g/L,IgA 1,74 g/L,1gM 1,32 g/L), IgE
total 26,2 kU /L. Complemento bajo para su edad (C3 0,186 g/L, C40,0237
g/L), factor reumatoide 20,2 kU/L. Mantoux negativo. Ecocardiografia
normal. Durante el ingreso se observa en hemogramas sucesivos ten-
dencia a la anemia y trombopenia (hasta 9,3 g/dl de Hb y 90.000 pla-
quetas/mm?). Se inicia tratamiento con prednisona oral a 0,5 mg/kg/d1a,
en dosis tinica matutina con mejoria clinica y analitica significativa. Rea-
parece la fiebre y decaimiento en revisiones posteriores, por lo que se
aflade hidroxicloroquina oral (dosis 100 mg/dia) con buena evoluci6n.
Asintomdtica y bajando corticoterapia en la actualidad.

Comentarios. Dentro de los criterios diagndsticos, nuestra pacien-
te presenta eritema malar caracteristico, artritis de pequefias articula-
ciones de manos y pies, alteracion hematoldgica y alteracion inmuno-
légica especifica con elevacién de anti-DNA y positividad de ANAs,
anti-Smith y anticuerpos antifosfolipidos. Destacar ademas el antece-
dente de PTT dos afios previos al debut del resto de manifestaciones
de LES y los antecedentes familiares de enfermedades reumatoldgicas
como datos de predisposicion.

A PROPOSITO DE UN CASO DE LUPUS NEONATAL. S. Rekarte
Garcia, L. Mantecon Ferndndez, A. Lopez Martinez, C. Pérez Gonzd-
lez, ].L. Martin Alonso, B. Lastra Areces. Area de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Quiedo.

Introduccién. El lupus eritematoso neonatal (LEN) es una enfer-
medad autoinmune poco frecuente, debida al paso transplacentario de
autoanticuerpos maternos: anti-Ro/SSA, anti-La/SSB y, mas raramen-
te, anti-U; RNP. Puede aparecer en hijos de madres con enfermedades
del tejido conectivo (lupus eritematoso sistémico, Sjégren), o que pre-
senten dichos anticuerpos sin enfermedad previa. El espectro clinico
incluye manifestaciones cutdneas, hepaticas, hematoldgicas y cardia-
cas, siendo estas tltimas las que marcan el prondstico. Las lesiones cuta-
neas son transitorias y suelen aparecer durante las primeras semanas
de vida. Se caracterizan por la aparicion de placas eritematosas anula-
res con palidez central y rodete descamativo en zonas fotoexpuestas,
asi como por la aparicién de eritema periocular en “ojos de mapache”.

Caso clinico. Varén de 3 meses de edad con diagndstico de pre-
suncién de lupus neonatal ante el hallazgo casual de lesiones cutaneas
compatibles, tras consultar en urgencias por un cuadro de bronquio-
litis. El exantema se habia iniciado a los dos meses de edad y habia sido
etiquetado de dermatitis atopica. Como antecedentes familiares: madre
afecta de lupus eritematoso sistémico (LES) y sindrome de Sjogren con
anticuerpos anti-Ro y anti-La positivos. El nifio no presentaba ante-
cedentes personales de interés y no habia sido estudiado en el perio-
do neonatal por desconocer el antecedente materno de LES. Las lesio-
nes consistian en eritema periocular en ojos de mapache, y lesiones
maculo-papulosas de distribucién anular con aclaramiento central y
descamacion periférica en frente, cuello, regién retroauricular y plan-
tas de los pies. Las pruebas complementarias realizadas (hemograma,
bioquimica, ecocardiografia) fueron normales, descartando afectacién
hematolégica, hepatica y cardiolégica. En el estudio inmunolégico se
hallaron anticuerpos antinucleares positivos (1/320) con patrén mote-
ado y anticuerpos anti-Ro positivos. Se instaur¢ tratamiento con cor-
ticoide topico y fotoproteccién con evolucién satisfactoria. Al mes pre-
sentaba lesiones hipopigmentadas con distribucién en alas de mari-
posa. Actualmente el paciente esta bajo control evolutivo en las con-
sultas de Neonatologfa y Cardiologia infantil.

Conclusiones. E1 LEN es una entidad rara que plantea diagndsti-
co diferencial con otras dermatosis (dermatitis atépica y seborreica,

infecciones flingicas, psoriasis y urticaria entre otras). Es conveniente
que la informacién de antecedentes maternos llegue correctamente al
pediatra, para el seguimiento de estos pacientes; y que nos familiari-
cemos con la morfologia de este exantema para su sospecha clinica, en
caso de madres asintomaticas o no diagnosticadas.

Viernes 25 de Noviembre, Sala 3

CIRUGIA PEDIATRICA Y MISCELANEA

DOLOR COSTAL REFERIDO. A PROPOSITO DE UN CASO. A.L
Valladares Diaz, ]. Garcia Veldzquez, E. Dominguez Bernal, B.E. Her-
ndndez Macho, L. Garcia Bldzquez, R. Alcedo Olea, C. Reig del Moral,
C. Santana Rodriguez. Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

Objetivos. Plantear un diagndstico diferencial exhaustivo para evi-
tar que pasen desapercibidas patologias menos frecuentes.

Materiales y métodos. Paciente de 11 afios que acude a Urgencias
por presentar dolor abdominal en fosa iliaca derecha, intermitente, de
inicio en regién costal ipsilateral, acompaiiado de fiebre de 38 4°C. En ese
momento presenta defensa abdominal generalizada, Blumberg positivo,
aumento de ruidos intestinales y pufiopercusion renal derecha positi-
va. Se solicita hemograma, obteniéndose leucocitosis sin desviacién
izquierda, con PCR 3,2 mg/dL, y ecografia abdominal sugerente de apen-
dicitis aguda en estado inicial. Se realiza apendicectomia, cuyo estudio
anatomopatol6gico evidencia apéndice cecal con vasocongestion e hiper-
plasia folicular linfoide reactiva. Acude de nuevo a Urgencias 3 semanas
después, por persistencia del dolor en costado derecho y fiebre de 38,3°C,
realizandose radiografia de térax en la que no se aprecia patologfa, e ins-
taurandose tratamiento con amoxicilina-clavulanico e ibuprofeno, remi-
tiendo la fiebre. Regresa 8 dias después con la misma clinica, decidién-
dose ingreso para estudio y observacién. En esta ocasion presenta dolor
ala palpacion en region subcostal derecha a nivel del 11 arco costal, indu-
racion y aumento de la temperatura en dicha zona, con leucocitosis y
PCR 19,9 mg/dL. Se realiza ecografia abdominal, sin alteraciones signi-
ficativas, y TAC toracico que evidencia la presencia de una masa en region
posterolateral derecha que se corresponde con el trayecto de la 11 costi-
1la, sugerente de tumor 6seo maligno primario, sin adenopatias medias-
tinicas o axilares, pero si un pequefio derrame pleural derecho.

Resultados. A la vista de los resultados, se deriva a Hemato-Onco-
logia pediatrica del Hospital Nifio Jestis de Madrid para completar
estudio e iniciar tratamiento.

Conclusiones. Los signos clinicos de tumor dseo son inespecificos,
lo que hace que mas de la mitad de los pacientes refieran sintomas rela-
cionados con el tumor desde 6 meses antes del diagnéstico. Los sinto-
mas mds frecuentes son el dolor, la tumefaccion y la impotencia fun-
cional. Es frecuente la existencia de fiebre y, tardfamente, la afectacién
del estado general. En nuestro caso, la primera vez que el paciente ingre-
sa se focaliza el diagndstico a nivel abdominal. En el segundo ingreso
era ya evidente la tumefaccién a nivel costal, hecho que indujo la rea-
lizacién de TAC tordcico con contraste, que resulté ser decisivo.

ESTUDIO COMPARATIVO SOBRE LAS GESTACIONES SIN CON-
TROLAR: ANTECEDENTES SOCIO-FAMILIARES, CARACTERIS-
TICAS PERINATOLOGICAS Y EVOLUCION CLINICA POSTERIOR.
L. Calle Miguel, R. Pardo de la Vega, G. Solis Sinchez*, E. Lombrafia
Alvarez, E. Garcia Garcia, EM. Ferndndez Ferndndez, C. Menéndez Arias,
N. Ferndndez Gonzdlez. Servicio de Pediatria. Hospital de Cabueries. Gijon.
*Servicio de Neonatologin. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
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Objetivos. Conocer la incidencia de las gestaciones sin controlar
en nuestro hospital en los ltimos cinco afios (enero 2006-diciembre
2010). Estudiar las caracteristicas maternas, perinatoldgicas y evolucién
posterior de estos nifios y comparar los datos con un grupo control.

Material y métodos. Estudio comparativo retrospectivo a partir de la
revision de las historias clinicas de los recién nacidos procedentes de ges-
taciones no controladas. Se analizaron los antecedentes socio-familiares y
obstétricos, las caracteristicas clinicas del periodo neonatal y la evolucién
hospitalaria de estos neonatos, comparados con un grupo control for-
mado por los recién nacidos inmediatamente después de cada caso.

Resultados. En este periodo hubo 92 gestaciones no controladas
(incidencia media de 8,31 casos/1.000 recién nacidos vivos). Las madres
que no controlan el embarazo son de manera significativa més jove-
nes (edad media de 26,9 vs 32,1 afios) y tienen mas hijos previos (1,73
vs 0,50) e interrupciones voluntarias del embarazo (0,034 vs 0,02). Encon-
tramos un alto indice de mujeres extranjeras (34,8%), madres sin tra-
bajo remunerado (54,3%) y consumidoras de sustancias de abuso
(14,1%). En el 38% de los casos el embarazo no fue deseado.

Hubo mas partos extramuros en el grupo de gestaciones no con-
troladas (9,8% vs 1,1%) y un indice de prematuridad superior (25% vs
54%), que condicioné un mayor porcentaje de ingresos en la UCIN
(6,5% vs 2,2%) y una mayor solicitud de pruebas complementarias
(71,7% vs 30,4%). No hubo diferencias en la modalidad del parto ni en
la necesidad de reanimacién. Se detectaron dos casos de serologias
postnatales positivas para el VIH y tres para el VHC en el grupo de
gestaciones no controladas, mientras que todas fueron negativas en el
grupo control. Se detectaron sustancias téxicas en orina en el 16,3% de
estos neonatos. Un 20% de los nifios fueron cedidos para adopcién,
mientras que el Servicio de Trabajo Social estimé oportuna la retira-
da definitiva de la custodia a los progenitores en el 10,9% de los casos.

La adherencia a las Consultas Externas de Neonatologfa para segui-
miento fue menor en los nifios con embarazo sin controlar (53,4% vs
95,5%), asi como la asistencia a Urgencias de Pediatria (2,29 vs 3,62 visi-
tas/paciente), si bien la tasa de hospitalizacion fue similar.

Conclusiones. Las gestaciones no controladas suponen un por-
centaje significativo de los embarazos en nuestro medio, asociados a
factores socioecondmicos adversos. Los nifios presentan un mayor por-
centaje de prematuridad y morbilidad perinatal y una adherencia esca-
sa al seguimiento posterior en las Consultas Externas.

FISTULA ARTERIO VENOSA EN LACTANTE. S. del Amo Ramos*,
A. Gajate Garcia®, M. Vizquez Ferndndez*, M*]. Vizquez Ferndndez*,
B. Gonzilez Garcia**, B. Salamanca Zarzuela**, G. Fraile Astorga**,
*Centro de Salud Arturo Eyries, Valladolid. **Servicio de Pediatria. Hospi-
tal Universitario Rio Hortega. Valladolid.

Caso clinico. Se presenta un caso de un paciente varén de 12 meses
que acude a la consulta de pediatria de atencién primaria por apari-
cién de bulto en antebrazo. Como antecedente se realiz6 una extrac-
cién sanguinea hace un mes para el estudio de hiporexia.

Exploracion. Tumoracién violacea de 3 x 0,3 cm de consistencia
blanda, pulsatil, en flexura del antebrazo. Que aumenta con extension
del brazo. No dolorosa. Pulso radial conservado. Exploraciones comple-
mentarias: Eco-doppler: imagen hipoecoica de 2 cm en comunicacién
con sitema venoso, con jet interno y el flujo doppler de una aneurisma
versus pseudoaneurisma venosa. Juicio clinico: fistula arterio-venosa
en antebrazo. Tratamiento: el paciente fue remitido a cirugfa vascular
para intervencion quirtrgica.

Discusi6n. La fistula arterio-venosa es un tipo de malformacién
arterio-venosa de alto flujo, donde existe una comunicacién anormal
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y directa entre una arteria aferente y una vena de drenaje. Es una pato-
logia muy poco prevalente. Su origen puede ser congénito, traumati-
co, latrogénico, quirtrgico, tumoral o por erosién de aneurisma arte-
rial y en ocasiones se asocia a diferentes sindromes neurocutaneos. Su
sintomatologia es muy variada y segtin su localizacién: asintomaticas,
dolor, sangrado, sindrome de robo arterial, déficit neurolégico e insu-
ficiencia cardiaca por sobrecarga. El tratamiento es quirtrgico.

UNA FORMA MUY USUAL PERO POCO CONFIRMADA DE PRO-
TEINURIA. J.E. Trujillo, S. Puente, V. Puertas, S. Calderdn, B. Sala-
manca, S. Ferndndez, A. Hedrera, C. Gutiérrez. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. Proteinuria ortostatica (también llamada postural)
es la causa mas comtn de proteinuria persistente en nifios en edad
escolar y adolescentes. Se presenta hasta en un 60% de los nifios con
proteinuria persistente. Los nifios con esta enfermedad suelen ser
asintomaticos.

Caso clinico: Nifia de 10 afios de edad derivada de Atencion Pri-
maria a Consulta de Nefrologia por presentar proteinuria en el con-
texto de un cuadro de abdominalgia de 10 dias de evolucién. Urocul-
tivo negativo. Aporta 2 sistematicos de orina, uno normal y el otro con
presencia de proteinuria. En la actualidad asintomatica, no ha pre-
sentado HTA, ni edemas ni otra sintomatologia renal. Se procede a
estudios analiticos:Hemograma y bioquimica sanguinea con funcién
renal normal. Complemento, Proteinograma. Factor reumatoide, ASLO
y ANA negativos. Ecografia Renal: normal. Recogida de orina en dos
micciones diferentes; la primera muestra se recogié a tltima hora del
dia tras realizar la paciente sus actividades diarias normales y la segun-
da tras 8 horas de reposo (primera miccién del dia siguiente).

Resultados.Primer frasco (08.00-00.00 hrs.): Proteinas: 1,35 g/L.
Indice Proteinas-Creatinina: 1,4. Segundo frasco (00.00-08.00 hrs.): Pro-
teinas: 0,06 g/L. Indice Proteinas-Creatinina: 0,07.

Comentario. Los pacientes con proteinuria ortostatica excretan canti-
dades normales o un aumento minimo de proteina enla posicién supi-
na. En posicion vertical, la excrecién urinaria de proteinas puede aumen-
tar hasta 10 veces, valores de hasta 1.000 mg/24. Hematuria, hipertension,
hipoalbuminemia, edema y disminucién de la funcién renal estdn ausen-
tes. El estudio por medio de recoleccion de orina de 24 horas en 2 muestras
(recoleccion de las horas en posicién supina y vertical por separado) con
una recoleccion de primera orina de la mafiana son pieza clave en el diag-
nostico. La causa dela proteinuria ortostética es desconocida. Una alte-
racion de la hemodindmica renal u obstruccion parcial de la vena renal
son posibles causas. Estudios en adultos jovenes indican que la protei-
nuria ortostdtica es un proceso benigno, pero datos similares no estan dis-
ponibles en nifios. Por lo tanto, en el seguimiento a largo plazo se debe
monitorizar la funcién renal asf como aparicién de otra sintomatologa.

CUADRO DE ABDOMEN AGUDO COMO PRESENTACION
TARDIA DE SINDROME DE LA UNION PIELOURETERAL. M.
Marcos Temprano, S. Abad Arevalillo, R. Garrote Molpeceres, E. Urba-
neja Rodriguez, I. Bermejo Arnedo, R. Aguilar Cuesta®, A. Sanchez
Abuin*, F. Conde Redondo. Servicio de Pediatrin, *Servicio de Cirugia Pedid-
trica. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Antecedentes. Actualmente, la utilizacion sistematica de la eco-
grafia prenatal permite detectar de forma precoz dilataciones de la via
urinaria. Sin embargo, un pequefio porcentaje de pacientes con este-
nosis congénita de la unién pieloureteral (EPU) se diagnostican tar-
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diamente, encontrdndonos una pérdida de funcién renal no recupera-
ble a pesar del tratamiento quirtrgico.

Caso clinico. Nifia de 10 afios de edad, que precisa tres ingresos en
los tiltimos 3 afios por cuadro de inicio brusco de abdominalgia progre-
siva, localizada en fosa iliaca izda, asociando vémitos alimenticios y per-
maneciendo afebril. En la exploracién fisica destaca dolor intenso a la pal-
pacién en fosa iliaca izda, con signos de irritacion peritoneal. Presenta
valores normales para la hematocitometria, la bioquimica y los reactan-
tes de fase aguda. La ecografia abdominal revela un rifién izquierdo aumen-
tado de tamafio (11,6 cm), con hidronefrosis grado IV (pelvis de 3cm). Con-
trol ecogréfico a los 5 meses con aumento de la dilatacién (pelvis de 5cm
y grupos caliciales de 1,1 cm). Tras objetivar hidronefrosis izda se realiza
renograma diurético con Tc99-MAG3 obteniéndose una curva de elimi-
nacién parcialmente obstructiva con buena respuesta a la furosemida y
estimandose una funcién renal diferencial relativa de 48,63% Rl y 51,37%
RD. Ante los hallazgos sugestivos de EPU se realiza angioRMN y uroRMN
que confirman la estenosis y descartan la existencia de vasos polares abe-
rrantes. De acuerdo con los hallazgos clinicos y radiolégicos se decide la
realizacién de pieloplastia izda mediante la técnica de Anderson-Hynes,
con posterior evolucion clinica y control ecogréfico favorables.

Comentarios. La EPU constituye la anomalia congénita mas fre-
cuente del tracto urinario superior. Aunque en la mayoria de los casos,
es debida a una desestructuracion de las fibras musculares y un aumen-
to del coldgeno en la unién pieloureteral, deben descartarse otras posi-
bilidades etioldgicas, asi como la presencia de otras patologfas geni-
tourinarias asociadas. Es preciso tener en cuenta que un abdomen
agudo puede ser la forma de debut de esta patologia. Pese a que en los
tltimos afios estdn empezando a ponerse en préctica las técnicas endos-
copicas y laparoscopia, el gold estdndar para el tratamiento sigue sien-
do la pieloplastia desmembrada propuesta por Anderson- Hynes, con
unas tasas de efectividad que superan el 90%.

HEMATOMA RETROPERITONEAL COMO HALLAZGO INCI-
DENTAL. C. Montalvo Avalos, N. Vega Mata, C. Granell Sudrez, A.].
Lépez Lopez, M. Oviedo Gutiérrez, M. Diaz Blanco. Servicio de Ciru-
gin Pedidtrica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

Objetivos. Presentar un caso de hallazgo incidental de hematoma
retroperitoneal por traumatismo abdominal desconocido y establecer
el diagnéstico diferencial de la patologfa abdominal aguda quirtdrgica.

Caso Clinico. Paciente varén de 9 afios de edad que acude por
dolor abdominal continuo en hipocondrio y fosa iliaca derecha de 16
horas de evolucién, que empeora con la deambulacién. Asociaba vomi-
tos biliosos y disminucion de la ingesta; estaba afebril sin otra sinto-
matologfa. A la exploracién fisica presentaba abdomen blando y depre-
sible, doloroso a la palpacién en hipocondrio y flanco derecho con
defensa y signos de Murphy, Blumberg y Psoas positivos. La analitica
al ingreso mostraba 20.600 leucocitos con 91% de neutréfilos, PCR 0,27
mg/dLy, resto normal incluyendo pruebas de funcién hepaticas.

Se realiz6 intervencion quirtirgica urgente por sospecha de apen-
dicitis aguda y se evidencié un hematoma retroperitoneal que afecta-
ba a pared duodenal, colon y mesenterio; se realizé apendicectomia
y se coloc un drenaje durante 2 dias. Se ingres6 en UCIP a dieta abso-
luta, antibioterapia intravenosa con Amoxicilina-Clavulanico y nutri-
cién parenteral. Durante el ingreso present6 alteracién de pruebas pan-
creaticas y se realizé TAC que no mostrd afectacion pancredtica. El
paciente evolucioné favorablemente con normalizacién analitica; se
reintrodujo la alimentacion oral y se solicité TAC de control que mos-
tré disminucién del hematoma. Se mantuvo ingresado a reposo rela-
tivo siendo dado de alta al 28° dia postoperatorio tras ecografia de con-

trol que mostraba resolucion del cuadro. A posteriori el nifio recono-
cié un episodio de trauma abdominal con la bicicleta dias previos al
inicio del cuadro que pasé desapercibido por estar asintomatico.
Conclusiones. El hematoma retroperitoneal puede presentarse con
clinica confusa, por lo que su diagndstico requiere un elevado indice
de sospecha. La historia clinica minuciosa, la exploracién fisica y la
realizacion de pruebas de imagen nos llevara al diagndstico correcto.

IMPORTANCIA DEL SEGUIMIENTO MULTIDISCIPLINARIO
DEL LABIO LEPORINO Y DE LA FISURA PALATINA. R. Elices
Crespo, S. De Pedro Valle, ].M. Garrido Pedraz, M.L. Carbayo Tardd-
guila, M.A. Garcia Blanco, L. Merinos Marcos. Servicio Pediatria. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccidn. El labio leporino y la fisura palatina forman parte
de las malformaciones faciales més frecuentes y es muy comtn la aso-
ciacién de ambas. Presentan una herencia poligénica. Su gravedad ini-
cial depende principalmente de los trastornos digestivos, respiratorios
y de las malformaciones cardiacas y los sindromes complejos que se
pueden asociar. Las intervenciones quirtirgicas permiten una recupe-
racion total, tanto anatémica como funcional, siendo imprescindible
un seguimiento multidisciplinario. Existen distintas formas de pre-
sentacion clinica, de mayor a menor grado: fisura labial bilateral y hen-
didura palatina total (10%), labio leporino total unilateral y fisura pala-
tina total (40%), fisura palatina aislada (30%), fisura del paladar blan-
do (20%) y tvula bifida aislada.

Caso clinico. Recién nacida pretérmino (36+4 semanas) de bajo peso
diagnosticada prenatalmente en la 20 semana de labio leporino bilate-
ral, fisura palatina y mamel6n premaxilar. Antecedentes familiares de
interés: abuelo materno con labio leporino. Exploracion fisica: labio lepo-
rino bilateral con mamelén premaxilar, comunicacién de cavidad oral
con fosas nasales (sobretodo lado izquierdo), fisura palatina amplia con
visualizacion de tabique nasal a través de la cavidad oral, hiperteloris-
mo y rafz nasal ancha. Resto normal. Las pruebas complementarias (cario-
tipo, ecocardiograma, ecografia cerebral y abdominal) realizadas fueron
normales descartando defectos de la linea media. Presenté buena tole-
rancia oral con lactancia mixta con tetinas especiales para paladar hen-
dido consiguiendo una curva ascendente de peso con un crecimiento
exponencial. Se intervino por cirugia maxilofacial del labio leporino a
los 22 0 3° meses de edad y de paladar hendido al 6°7° mes, con resul-
tado satisfactorio y estd actualmente en seguimiento por ORL, psicolo-
gfa y logopedia y controlada por su pediatra de atencion primaria.

Comentarios. El labio leporino y la fisura palatina, son malforma-
ciones cuya gravedad depende de la forma de presentacién siendo sus-
ceptibles de tratamiento quirtirgico. Requieren la colaboracién y el segui-
miento multidisciplinar por neonatologfa, enfermeria, genética y dis-
morlogfa, cardiologfa infantil, cirugia maxilofacial, (al nacimiento), anes-
tesia (previo a la cirugfa), otorrinolaringologia, odontopediatria, psico-
logia, logopedia y pediatra de atencién primaria (seguimiento).

Se incide en que es imprescindible una buena relacion médico-
paciente que ofrezca a los padres una informacién completamente veraz
y tranquilizadora sobre la enfermedad de su hijo, con un asesoramiento
y un seguimiento adecuados.

HERNIA DIAFRAGMATICA DE PRESENTACION TARDIA. S. Fer-
ndndez Cortés', I. Sevillano Benito, B. Gonzilez Garcia, E. Dulce Lafuen-
te, S. Puente Montes, ].L. Fernindez, A. Hedrera Fernindez, A. Sanchez
Abuin. 'Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid.
2Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.
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Introduccion. La hernia diafragmatica es una anomalia congénita
que consiste en una abertura anormal del diafragma, permitiendo el
ascenso de visceras abdominales a la cavidad toracica. Se manifiesta
en 1 de cada 2.200-5.000 recién nacidos vivos, afectando la mayoria al
lado izquierdo. En un 5-25% de los casos la hernia se manifiesta de
forma tardia.

Caso clinico. Nifio de 2 afios sin antecedentes de interés que acude
a Urgencias de Pediatria por cuadro de vomitos biliosos y abdomi-
nalgia de cuatro dias de evolucion. En la exploracion se objetiva cier-
ta afectacion del estado general, taquicardia, asi como defensa gene-
ralizada en la palpacion abdominal. Ante la sospecha de abdomen
agudo se realiza ecografia abdominal y radiografia de abdomen en las
que se objetiva presencia de asa intestina en cavidad tordcica asi como
derrame pleural asociado. Con la sospecha de hernia diafragmatica se
traslada al Servicio de referencia de Cirugia Pediatrica. Se interviene
al paciente con cardcter urgente procediendo a la reduccién del con-
tenido herniario asi como a la reparacién del defecto diafragmético.

Conclusiones. La fisiopatologia de la hernia diafragmética con-
génita de presentacion tardia no estd clara. En adultos es frecuente
encontrar un antecedente traumatico, no asi en nifios. El prondstico ha
mejorado mucho en los dltimos afios por el diagndstico mds precoz.
La clinica de este tipo de hernias es variada, pudiendo dar sintomato-
logia respiratoria o digestiva. En los casos de presentacién aguda es
necesaria la intervencion urgente para evitar la morbi-mortalidad.

LINFANGIECTASIA INTESTINAL PRIMARIA: A PROPOSITO DE
UN CASO. A. Hortal Benito-Sendin, P. Dominguez Manzano, E. Gar-
cia Serrano, C. Criado Muriel, A. Grande Benito, R. Torres Peral, M.
Gonzilez Gonzilez, G. Escudero Bueno. Servicio de Pediatria. Hospital
Clinico Universitario. Salamanca.

Introduccion. La linfangiectasia intestinal primaria es una rara enti-
dad consistente en una malformacién linfatica congénita con dilatacién
de los quiliferos de las vellosidades y de los linfaticos subserosos. La
obstruccién del drenaje linfatico del intestino origina una rotura de los
vasos linfaticos intestinales con salida de quilo hacia la luz intestinal.
La pérdida linfatica origina edemas por hipoproteinemia, inmunode-
ficencia por hipogammaglobulinemia, linfopenia y esteatorrea.

Objetivo. Presentar el caso clinico de un paciente ingresado en la
unidad de Lactantes del Servicio de Pediatria del Hospital Universi-
tario de Salamanca con linfangiectasia intestinal.

Caso clinico. Varén de 6 meses, sin antecedentes de interés, que
ingresa en la unidad de Lactantes procedente de la UCI-P con el diag-
ndstico de sepsis. En tratamiento con Penicilina G sédica y Gentami-
cina por hemocultivo positivo para S.Agalactiae y urocultivo positivo
para E.Coli multirresistente. Clinicamente se observan edemas a nivel
palpebral, en manos y pies, y una palpacién abdominal que parece
dolorosa. El resto de la exploracion no presenta alteraciones. Tras una
evolucién favorable se realiza analitica de control en planta donde des-
taca una albumina de 1,6g/dL. Se recoge muestra de orina que des-
carta proteinuria, por lo que se sospecha una enteropatia pierde-pro-
teinas. Comienza tratamiento con bolos de albtimina y no se resta-
blecen los valores normales de dicha proteina. Ante la sospecha de lin-
fangiectasia intestinal se realiza endoscopia digestiva alta con toma de
biopsias, donde se observa macroscépicamente una mucosa de color
grisdceo y el estudio anatomopatoldgico confirma el diagndstico de
linfangiectasia intestinal. Se inicia dieta hiperproteica con suplemen-
tos de MCT, vitaminas liposolubles e infusién de gammaglobulina.

Conclusion. El diagndstico diferencial de hipoalbuminemia en un
lactante en el que se descarta pérdida renal de proteinas y no presen-
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ta cuadro malabsortivo, nos tiene que llevar a pensar en esta patolo-
gfa a pesar de su baja frecuencia.

PERFIL DEL NI}(IO QUE INGRESA EN LA UNIDAD DE OBSER-
VACION DEL AREA DE URGENCIAS DE PEDIATRIA. L. Calle
Miguel, R. Ferndndez Alvarez, P. Serrano Acebes, V. Garcia Gonzilez,
M.E. Garcia Diaz, M. Mordin Poladura, C. Amigo Bello, N. Iglesias Fer-
ndndez. Servicio de Pediatria. Hospital de Cabueries. Gijon.

Objetivos. Conocer las principales caracteristicas del paciente que
ingresan en la Unidad de Observacion (Boxes) de la seccion de Urgen-
cias Pediatricas de un hospital de nivel IIIB.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de los nifios
ingresados en los Boxes de Urgencias de Pediatria en el primer semes-
tre del afio 2010. Se analizaron las caracteristicas epidemiolégicas y cli-
nicas y el destino final de los pacientes.

Resultados. Entre enero y junio de 2010 se atendieron 8.612 casos en
Urgencias Pediatricas, de los cuales 915 (10,62%) ingresaron en la Uni-
dad de Observacién. El 62% fueron varones. Hubo un total de 223 nifios
menores de un afio, siendo el 57,5% menores de tres afios. E1 10,6% ingre-
saron en el Box en més de una ocasién (el 2,2% reingresé en las siguien-
tes 72 horas y el 5,1% en los 30 dias siguientes por el mismo motivo o
motivo relacionado). La mayoria (40,7%) vinieron en horario de tarde
(15.00-22.00 h); el tiempo medio de espera fue de 14 minutos (mediana
de 10 minutos) y la estancia media en el Box de 4 horas y media (media-
na de 3 horas y media). E122,2% permaneci6 en la Unidad més de 6 horas.
Los principales motivos de ingreso fueron las patologias respiratorias
(47%; asma, bronquiolitis) y los trastornos gastrointestinales (25,2%; prin-
cipalmente vomitos incoercibles). Se realizaron pruebas complementa-
rias en el 48,5% de los casos. Dos tercios fueron derivados a domicilio, un
32,3% fue ingresado en la Planta de Hospitalizacién (3,44% del total de
urgencias atendidas) y el 2,4% derivado al hospital de referencia.

Conclusiones. Un nifio que consulte en el Servicio de Urgencias de
Pediatria de nuestro hospital, tiene un 10% de posibilidad de ingresar en
la Unidad de Observacién, méaxime si es varén y menor de tres afios (pro-
babilidad global del 3,8%). E1 50% esperara diez minutos a ser atendido
y permanecera en el Box tres horas y media. El principal motivo de ingre-
so serd la patologia respiratoria y tendrd un 65% de posibilidades de
ser derivado a domicilio tras el tiempo de tratamiento/ observacion.

Sabado 26 de Noviembre, Sesion 1

CARDIOLOGIA Y ENDOCRINOLOGIA

HIJOS DE PACIENTES CON SINDROME DE BRUGADA Y ELEC-
TROCARDIOGRAMA NORMAL ;PODEMOS ESTAR TRAN-
QUILOS? L. Garcia Bldzquez, M.S. Jiménez Casso, B. Herndndez
Macho, E. Dominguez Bernal, R. Alcedo Olea, A. Urbon Artero. Servi-
cio de Pediatrin. Hospital General de Segovia. Segovia.

Introduccién. El sindrome de Brugada se caracteriza por un patrén
electrocardiografico caracteristico en precordiales derechas, con ascen-
so del segmento ST y predisposicion a presentar arritmias ventricu-
lares y muerte stibita. Causa entre un 4-12% de las muertes stibitas.
Tiene una prevalencia de 5/10.000 habitantes. Podemos encontrar tres
patrones electrocardiograficos, slo el tipo I es diagndstico por si mismo.
Disponemos de pocos datos en la edad pediatrica, la incidencia es
1/163.110 electrocardiogramas (ECG) realizados. En nifios no predo-
minancia en varones.
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Casos clinicos. Presentamos una familia con Sindrome de Bruga-
da. Abuelo con ACV de cerebral media. Abuela con taquicardias ven-
triculares, diagnosticada por ECG de S. De Brugada. Tienen 3 hijos
varones con S. de Brugada diagnosticados a los 29, 29 y 30 afios. Dos
de ellos portadores de desfibrilador automatico implantable (DAI),
uno de los cuales ha tenido varios eventos (caso inicial) y los otros 2
asintomaticos. Los 3 hermanos tienen hijos a los que se realiza estudio
de S. de Brugada. Se estudian 5 nifios de 7 meses, 3 afios, 4 meses y 2
al nacimiento, 3 de ellos varones y 2 mujeres. Se realiza ECG y eco-
cardiograma estando los cinco dentro de la normalidad exceptuando
uno de los varones de 3 afios con hemibloqueo anterior izquierdo como
hallazgo casual. A los tres primeros descritos se les deriva para reali-
zar test de provocacion con flecainida que los padres deciden no rea-
lizar. Hasta la fecha asintomaticos.

Conclusiones. Ante una historia familiar de Sindrome de Bruga-
da debemos hacer estudio de ECG, ecocardiograma y valorar provo-
cacion farmacolégica para identificar lo mas precoz posible si pre-
sentan el sindrome. En niflos existen escasas series de casos. Sabe-
mos que puede manifestarse en la edad pediatrica y que un proceso
febril puede desencadenar una arritmia en pacientes con S. de Bru-
gada o provocar alteraciones ECG tipicas. La implantacién de un DAI
es mas controvertido que en adultos, por los mayores efectos secun-
darios, aunque parece clara como prevencién secundaria. Se han iden-
tificado en el 20-30% de pacientes mutaciones genéticas, siendo el gen
mas afectado el SCN5A. Por tanto, las preguntas que atin nos que-
dan por responder son las siguientes ;hasta cudndo hacer seguimien-
to en los hijos de pacientes con S. de Brugada y ECG normal? ;Es apro-
piado hacer provocacién con flecainida a todos?

Hacen falta més series de casos para encontrar mds respuestas.

AORTA BICUSPIDE: REVISION DE LA CASUISTICA EN UN
PERIODO DE 2 ANOS. M. Mora Matilla, P. Alonso Quintela, S. Gau-
treaux Minaya, I. Oulego Erroz. Servicio de Pediatria. Complejo Asis-
tencial Universitario de Leon.

Introduccion. La aorta bictispide supone el defecto cardiaco con-
génito mds comtn, con una prevalencia entre el 0,5-2%. Afecta més a
los varones con una relacion 3:1. La complicacién més frecuente es la
disfuncién valvular siendo la estenosis mds frecuente que la insufi-
ciencia. También puede presentarse dilatacién de la raiz adrtica con
riesgo de diseccion o endocarditis. Se asocia frecuentemente a otros
defectos congénitos especialmente lesiones obstructivas izquierdas.

Material y métodos. Se revisaron las historias clinicas de pacien-
tes diagnosticados mediante ecocardiografia de aorta bictispide, que
acudieron a revisién entre los afios 2009 al 2011. Se recogieron datos
referentes a la presencia y grado de estenosis o insuficiencia a6rtica
asociadas, otras alteraciones cardiacas, signos y sintomas y tratamiento.

Resultados. 19 pacientes fueron registrados con diagndstico de
aorta bicispide. 18 varones y sélo 1 mujer. La edad media fue de 68 =
44 meses. 9 pacientes asociaban estenosis (4 leve, 3 moderada, y 2 seve-
ra; gradiente maximo: rango 25-75mmHg y medio: rango 25-50 mmHg)
y 10 insuficiencia adrtica (7 leve, 2 moderada y 1 severa; vena contracta:
rango 0,2-4 cm). 7 de ellos presentaban doble lesién. Sélo 1 paciente
asociaba otra lesion valvular (estenosis pulmonar). 8 pacientes tenian
ademas otra lesion cardiaca (1 coartacidn de aorta, 3 dilatacién de aorta
ascendente, 1 foramen oval permeable, 1 CIV, 1 dilatacién del VI, y 1
complejo de Shone). 13 pacientes presentaban soplo al diagndstico y 5
alteraciones en el ECG correspondiente a bloqueos de rama derecha.
6 habian presentado algtina sintomatologia desde la tiltima revisién
destacando el dolor tordcico. 2 habian sido intervenidos (valvuloplas-

tia en un neonato con estenosis adrtica critica, y cirugia de Ross-Konno
en un paciente con membrana subadrtica, estenosis dortica y coarta-
cién de aorta) y 2 precisaban tratamiento farmacolégico.

Conclusién. La valvula adrtica bictispide es la cardiopatia con-
génita mas comun. La disfuncién valvular es la norma en la evolucién
de esta lesién aunque la mayoria de los pacientes permanecen asin-
tométicos durante la infancia. La necesidad de cirugfa o cateterismo
en la infancia esta dictada habitualmente por las lesiones asociadas,
especialmente la coartacion de aorta y las lesiones obstructivas mul-
tiples de cavidades izquierdas (complejo de Shone).

DEXTROCARDIA EN PACIENTE CON ASOCIACION MALFOR-
MATIVA. E. Ortega Vicente, N. Muiioz Ramirez, S. Abad Arevalillo,
P. Justo Vaquero, E. Urbaneja Rodriguez, L. Marcela Figueroa Ospina,
S. Relldn Rodriguez, M*P. Aragon Garcia. Servicio de Pediatria. Hospi-
tal Clinico Universitario. Valladolid.

Introduccién. La dextrocardia en recién nacidos sin ninguna pato-
logia acompafiante, puede pasar desapercibida puesto que la auscul-
tacién del latido cardiaco en el lado derecho del torax puede ser nor-
mal ya que el corazén ocupa practicamente todo el hemitérax supe-
rior. Presentamos el caso de un paciente recién nacido en el que la dex-
trocardia se diagnostica tras estudio radiol6gico en busca de anomali-
as vertebrales asociadas al hallazgo de una arteria umbilical tinica.

Caso clinico. Varon de dos dias de vida que ingresa en el servi-
cio de Neonatologia para estudio de asociacién malformativa.

Antecedentes familiares y personales: madre de 24 afios portado-
ra de malformaci6n vertebral de Cla C3. Embarazo controlado. Detec-
tada arteria umbilical tinica en estudio ecogréfico prenatal. Cesarea a
las 40 semanas por riesgo de pérdida del bienestar fetal. Test de Apgar
9/10 al minuto y a los 5 minutos de vida respectivamente, y peso en
el limite bajo para la edad de gestacion.

Al nacimiento presenta una exploracién fisica dentro de la nor-
malidad salvo arteria umbilical tinica, soplo sist6lico II/ VI y hexadac-
tilia en mano derecha, por lo que se decide realizar estudio de imagen:
radiografia de mano derecha, radiografia de torax en la que se detecta
anomalias vertebrales a nivel de T4 y L3 junto con dextrocardia. Ante
este hallazgo se realiza estudio ecocardiogréfico con el siguiente resul-
tado: Dextrocardia y dextrodpex. Foramen oval permeable con shunt
izquierda-derecha. CIV muscular en tercio medio y CIV perimembra-
nosa. Se contintia el estudio con ecografia transfontanelar descubrién-
dose quiste de 1-2 mm de didmetro en ambos plexos coroideos.

El paciente es remitido al Hospital Gregorio Marafién para reali-
zacioén de cateterismo cardiaco por dudosa comunicacién aorto-pul-
monar en siguientes ecocardiografias, quienes determinan: desxtro-
cardia, CIVs, integridad del arco adrtico sin comunicacién con drbol
pulmonar e hipoplasia pulmonar derecha.

Se realiza estudio genético con cariotipo normal y CATCH?22 nega-
tivo.

Comentarios. La dextrocardia sin otras complicaciones no requie-
re tratamiento. Si hay defectos estructurales, como es nuestro caso, la
actitud terapettica ird enfocada al tratamiento especifico de los mis-
mos.

VARIACION RESPIRATORIA DEL FLUJO AORTICO Y RES-
PUESTA A LIQUIDOS. I Oulego-Erroz!, D. Mata Zubillaga', P. Alon-
so Quintela?, M. Mora Matilla?, L. Regueras Santos', C. Iglesias Bliz-
quez!. "Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos, “Médicos Residentes de
Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Ledn.
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Introduccion. La decision de administrar liquidos intravenosos
para la estabilizacion hemodinamica en el paciente critico no es senci-
lla. Los indicadores tradicionales como la presién venosa no son bue-
nos predictores de la respuesta a liquidos. La variacion respiratoria de
la presion de pulso o del flujo adrtico por doppler se estan imponien-
do en adultos como métodos para guiar la administracion de liquidos.
En pediatria intensiva su uso es atin muy limitado.

Caso clinico. Lactante de 5 meses con Sindrome de Down, canal
AV completo y CIA-OS no corregidas, ingresado en UCIP por neu-
monia bilateral. En las primeras horas desarrolla un SDRA (PO,/HO,
minimo de 75, indice de oxigenacion 14), con datos analiticos de sep-
sis. La ecograffa muestra funcion biventricular conservada, presion de
llenado normal (E/Ea 8), insuficiencia leve de valvula AV, shunt auri-
cular izq-dcha y bidireccional en la CIV. Indice cardiaco (IC): 3,1
L/min/m?2. La ecografia pulmonar mostraba derrame pleural y con-
solidacién alveolar bilateral. Se inici6 tratamiento con dopamina, furo-
semida y cefotaxima. Se administr6 surfactante y ventilacion en prono.
Presenta empeoramiento hemodindmico con hipotensién (60/20
mmHg), saturacidn venosa de 65% precisando expansion y transfu-
sién de hematies sin mejorfa. Se cambié dopamina por dobutamina
mejorando la saturacion venosa central (80%) pese a lo cual persisti6
hipotenso. Ante la sospecha de shock vasodilatador, se asocié nora-
drenalina con buena respuesta. Posteriormente present6 hipotension
y peor oxigenacion por lo que se aumento la noradrenalina sin res-
puesta. En la ecocardiografia se visualiz6 ventriculo izquierdo hiper-
dindmico con insuficiencia valvular izquierda moderada-severa y shunt
izq-dcha puro en la CIV. Se comprobé una amplia variacion respira-
toria del flujo adrtico (>20%) sugestiva de hipovolemia central (Fig. 1).
Se decidi6 expansion con seroalbimina 5%. Durante la infusién se
observé aumento del IC paralelo al aumento de la tensién arterial
pudiéndose retirar la noradrenalina en la hora siguiente.

Comentarios. En casos de inestabilidad hemodindmica en el pacien-
te critico, la variacion respiratoria del flujo adrtico por doppler puede
identificar a pacientes que precisan expansion con liquidos.
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Figura 1. Variacion del
flujo aértico antes y
después de la expan-
sién. (Corte apical de
5 cdmaras)

Dao=7%
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DESARROLLO PUBERAL EN NINAS MENORES DE 2 ANOS. R.
Labra Alvarez, M°T. Pérez Menéndez, M“C. Rodriguez Pando, P. Toyos
Gonzilez, B. Bernardo Ferndndez, .M. Cerezo Pancorbo. Servicio de
Pediatrin. Hospital Valle Del Naldn. Asturias.

Introduccidn. La telarquia precoz es una variante del desarrollo
puberal definida por la aparicion de tejido mamario en nifias menores
de 8 afios sin asociar otros signos de desarrollo. El mecanismo que con-
diciona su inicio es desconocido aunque hay distintas teorias que tra-
tan de explicar su origen.

Se expone el caso de 2 nifias en las que la aparicién del botén mama-
rio ocurre a una edad precoz y que siguen una evolucion distinta (Tabla
110)

Comentario. La telarquia precoz se considera una condicién rela-
tivamente frecuente, benigna y autolimitada. Sin embargo, para un
pequefio porcentaje de estas pacientes supone el inicio de una verda-
dera pubertad precoz central pese a que los estudios en fase inicial
no nos lo indiquen. De ahi la importancia de realizar un seguimiento
clinico periédico a fin de detectar la aceleracion clinica de la pubertad
y en cuyo caso diagnosticar y pautar el tratamiento correspondiente.

COLESTASIS NEONATAL COMO UNICA MANIFESTACION DE
HIPOTIROIDISMO CONGENITO. ]. Valencia Ramos, P. Parejo
Diaz, L. Gomez Saiz, A. Ferndndez de Valderrama, C. Vega del Val, M.
Hortigiiela Saeta, M. Gutiérrez Moreno, I. Martinez Arbeloa. Servicio
de Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

Introducci6n. Las alteraciones de las hormonas tiroideas estan des-
critas como causa de alteracion del flujo biliar, aunque gracias al scre-
ening neonatal el diagnéstico de hipotiroidismo congénito puede rea-
lizarse de forma precoz siendo las consecuencias hepaticas leves.

Presentamos un caso clinico de hipotiroidismo congénito con pre-
sentacion atipica; test de screening neonatal negativo y colestasis hepa-
tica mantenida como tnica sintomatologfa.

Caso clinico. Paciente de 2 meses remitida a nuestro servicio por
ictericia prolongada. No antecedentes familiares. Embarazo controla-
do sin incidencias, parto a término. Evoluciéon ponderal favorable con
lactancia materna exclusiva. Deposiciones normocoloreadas. Bilirru-
bina total 11 mg/dl, bilirrubina directa 4,2 mg/dl. GOT/GPT 157/77
UI/L. GammaGT 60U/L. Resto normal (gasometria, lactico, amonio,
perfil lipidico, ferrocinético, alfa 1 antitripsina, ceruloplasmina, CPK,
albimina, coagulacion, 4cidos organicos, aminoécidos, dcidos biliares
en sangre y orina normales).

Pruebas de imagen (ecografia abdominal y cerebral, ecocardio-
graffa, colangiorresonancia magnética, fondo de ojo, radiografia de
térax) normales. orina y heces: normal. TSH: 7,8 mcU/mL T4 0,6ng/dL.
estudio hormonal hipofisario: normal. Gammagrafia tiroidea: hipo-
plasia tiroidea.

Se inicio tratamiento con L-tiroxina y se realiz6 control analitico
a los 7 dias: bilirrubina total 2,5mg/dL bilirrubina directa 1,7ng/dL.
GOT 62U/L, TSH 1,53 mcU/L. Dada la evolucién del cuadro se inter-
preta como colestasis secundaria a hipotiroidismo. Actualmente la
paciente tiene 14 meses de edad con normalidad clinica y analitica, en
tratamiento con L - tiroxina.

Comentarios. Las hormonas tiroideas parecen influir en el aclara-
miento y composicion del flujo biliar, y el hipotiroidismo congénito
figura entre las posibilidades etiolégicas metabélicas descritas en la
bibliografia de colestasis hepatica. A su vez los sintomas asociados al
hipotiroidismo pueden ser sutiles e inespecificos, lo que conllevaria
a diagndstico tardio en muchas ocasiones. La importancia de realizar
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TasLA IIL
Motivo
Edad consulta Exploracion Pruebas complementarias Diagnoéstico Conducta
Casol 22meses  Telarquia Tanner Eco Gine. Test leuprolida EO Telarquia Seguimiento
bilateral de S2P1A1 acorde FSH 48,23 U/L 2 anos prematura estable, EO
varios meses  Boton mamario asu edad LH5,7u/L concordante EC
bilateral <2 cm Estradiol 54,2 pg/ml
Caso2 18 meses  Telarquia Tanner Eco Gine. Test leuprolida EO Telarquia Seguimiento
bilateral S2 P1 A1 Foliculos FSH 35,15 U/L 2,5 afios prematura clinico
Botén mamario ovarios LH499u/L
bilateral de 2 cm Estradiol 35,8 pg/ml
22 meses  Aumento Tanner Eco Gine. Test Leuprolida RMN Pubertad Frenado
telarquia y S2P1A1 Linea FSH 694 U/L cerebral precoz central ~ andlogo GnRh
flujo oscuro  Tejido mamario endometrial LH7,70u/L normal idiopatica 1,6 anos.
de2,5-3 cm Cuerpo/cuello  Estradiol 66 pg/ml Regresion
bilateral utero 2,1 desarrollo

Foliculos ovarios

el screening metabdlico es fundamental pero dada la alta sensibilidad
no debemos olvidar pensar en ello ante cuadros clinicos de origen
incierto asociados a hepatopatia.

Sébado 26 de Noviembre, Sesién 2

GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION

DEFICIT DE VITAMINA K ASOCIADO A GASTROENTERITIS
POR SALMONELLA. A PROPOSITO DE 2 CASOS. R. Sancho Gutié-
rrez, E. Garcia Valle, M. Palacios Sdnchez, S. Benito Ferndndez, |.
Dominguez Carral, ].L. Guerra Diez, L. Alvarez Granda. Servicio de
Pediatria. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Objetivos. Nuestro objetivo es describir un trastorno de la coagu-
lacién asociado a gastroenteritis por Salmonella Enteéica en 2 nifios
ingresados en nuestra Unidad. La vitamina K es una vitamina lipo-
soluble no sintetizada por el organismo y que por lo tanto ha de ser
ingerida en la dieta. Las causas de su déficit son multiples: uso de anti-
bi6ticos, obstruccion de la via biliar, ingesta inadecuada o malabsor-
cién; debido a que la vitamina K es un cofactor indispensable para la
activacién de algunos factores de coagulacion (factores I1, VII, IX, X'y
la Proteina C y S), se verdn afectadas tanto la prueba de Tiempo de pro-
trombina, que mide la via extrinseca (factor VII), como también el tiem-
po de tromboplastina parcial activado que mide la via intrinseca, ésta
ultima debido a que también mide la via comtin de la cascada de coa-
gulacion (factores Il y X), la cual se ve afectada al haber déficit de Vita-
mina K. Las pruebas de hemostasia primaria permanecerdan sin alte-
raciones. La clinica que se presenta es de tipo hemorragica: desde pete-
quias y equimosis, hasta sangrados a cualquier nivel.

Material, métodos y resultados. Presentamos el caso de 2 her-
manos de 5y 6 afios que ingresaron en nuestro hospital por un cuadro
de abdominalgia tipo cdlico intensa, con vémitos y deposiciones liqui-
das (con sangre y mucosidad) asociadas a fiebre alta (T*Max de 39,5°C).
Ambos presentan también, micropetequias agrupadas en zona supe-
rior del térax. Al ingreso se realiza un hemograma, bioquimica y prue-
bas de coagulacién donde se objetiva:

Caso 1:7.100 leucocitos (11%Cayados, 65%Segmentados, 19%Lin-
focitos 5%Monocitos) con serie roja y plaquetas normales. PCR 14,9
mg/dl. Funcioén renal y hepatica normal. Actividad de protrombina de

48%, TTPA 38 segundos, fibrindgeno 336 mg/dl, factor V 64%, factor
VII 37%, factor VIII 150%, factor IX 80%, factor XI 87% y factor XII 42%.
Normalizacién de todos los pardmetros a los 5 dias tras el ingreso.

Caso 2: 8.700 leucocitos (88,8%Segmentados, 5,3%Linfocitos
5,6%Monocitos) con serie roja y plaquetas normales. PCR 12,6 mg/dl.
Funcion renal y hepatica normal. Actividad de protrombina de 53%,
TTPA 45 segundos. Normalizacién de todos los pardmetros a los 3 dias
tras el ingreso.

Se realiz6 coprocultivo en el que se afsla en los 2 pacientes Salmo-
nella Entérica grupo D (9,12). Se inicio tratamiento con Vitamina K oral,
con buena tolerancia y respuesta.

Conclusiones. Nuestros pacientes presentaron un déficit de Vita-
mina K en el contexto de una infeccién bacteriana y de un cuadro de
gastroenteritis, asociamos este déficit a la malabsorcién provocada por
la invasion bacteriana de la pared abdominal. Tras la recuperacién de
la funcion intestinal normal se produce la rapida vuelta a la normali-
dad de los parametros de coagulacion dependientes de la Vitamina K.

DIARREA MUCOSANGUINOLENTA EN PEDIATRIA. M°L. Ariza
Sdnchez, M*C. Gonzdlez Torroglosa, EM. Maldonado Ruiz, M.L. Bert-
holt, M*T. Cantero Tejedor, ]. M. Bartolomé Porro, S.I. De la Torre San-
tos, S. Carnicero Ferndndez. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de
Palencia. Palencia.

Introduccién. E. coli es una enterobacteria comensal de la flora
intestinal. Existen 5 grupos patégenos: enterotoxico, enteroinvasivo,
enteropatégeno, enterohemorrdgico y enteroagregativo. En los pai-
ses desarrollados se estima que puede producir diarrea infecciosa hasta
en un 30%. E. coli enterohemorragico presenta un espectro amplio de
enfermedades. El serotipo O157:H7 produce colitis hemorragica carac-
terizada por diarrea sanguinolenta, dolor abdominal y leucocitos en
heces. Puede desarrollar complicaciones sistémicas como el sindrome
hemolitico urémico, hasta en un 6-9% de los casos. El tratamiento con
antiperistalticos o antibidticos aumenta el riesgo de desarrollar esta
complicacion.

Caso clinico. Paciente varén de 7 afios, sin antecedentes perso-
nales de interés.

Refiere pico febril tres dias previos a la consulta. Acude con cua-
dro diarreico de 48 horas de evolucién. En las primeras 24 horas las
deposiciones habian sido escasas y sin restos patologicos. Posterior-
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TABLA IV.

Lactancia Lactancia
Alimentacién materna exclusiva materna predominante  Lactancia mixta Lactancia artificial Dato desconocido
Al nacimiento 52,5% (42) 20% (16) 18,7% (15) 8,8% (7) 0
Al mes de vida 51,2% (41) 8,8% (7) 20% (16) 17,5% (14) 2,5% (2)
Alos 2 meses 57,5% (46) 6,2% (5) 11,2% (9) 21,2% (17) 3,75(3)
Alos 4 meses 36,2% (29) 10% (8) 15% (12) 30% (24) 8,75 (7)
Alos 6 meses 25% (20) 3,75% (3) 15% (12) 37,5% (30) 18,75 (15)

mente se hacen mds frecuentes, 15 deposiciones por dia, con restos de
moco y sangre. Nauseoso. Abdominalgia generalizada intensa, conti-
nua, que interfiere en su actividad diaria. Exploracidn fisica: Pérdida de
peso del 5%. Afebril. Afectacién del estado general. Decaido. Seque-
dad de mucosas. Palidez cutdnea. Abdominalgia generalizada muy
intensa. Defensa abdominal. Signos de irritacion peritoneal. RHA
aumentados. Pruebas complementarins: Hemograma normal. Bioquimi-
ca normal. PCR negativa. Examen-cultivo en heces para bacterias, virus
y toxina de Clostridium difficile negativo. Ecografia abdominal: pan-
colitis infecciosa. E. coli enterohemorragico 0157:H7 en heces: positi-
vo. Evolucidn: Al ingreso se instauran sueroterapia y analgesia i.v. Duran-
te las primeras 72 horas persiste el cuadro diarreico, la afectacién gene-
ral y la abdominalgia. Presenta intolerancia oral. Posteriormente evo-
luciona de forma favorable, presentando escasas deposiciones de mayor
consistencia, sin restos patologicos al alta.

Comentario. La diarrea mucosanguinolenta nos plantea un amplio
diagnéstico diferencial. Entre las posibles etiologfas, debemos descar-
tar la infeccion por E. coli enterohemorrégico y prestar atencion a las
posibles complicaciones sistémicas que pueden aparecer, dada su gra-
vedad.

DESHIDRATACION HIPERNATREMICA ASOCIADA A UNA
LACTANCIA MATERNA INADECUADA. E. Lombraiia Alvarez,
J.M. Ferndndez Menéndez, L. Calle Miguel, E. Garcia Garcia, P. Serra-
no Acebes, ML.F. Garcia Diaz, V. Garcia Gonzilez, C. Sudrez Castaiion.
Servicio de Pediatrin. Hospital de Cabueries. Gijon.

Objetivos. Conocer las caracteristicas epidemioldgicas de los nifios
ingresados por deshidratacién hipernatrémica asociada a una mala téc-
nica de lactancia materna e identificar sus principales formas de pre-
sentacion.

Material y métodos. Estudio descriptivo y retrospectivo de los
pacientes menores de 30 dias de vida ingresados en nuestro servicio
(seccién de Neonatologia) por deshidratacion hipernatrémica, duran-
te el periodo comprendido entre enero de 2000 y diciembre de 2010.

Resultados. Durante dicho periodo ingresaron en nuestro hospi-
tal 6 nifios con este diagnéstico. E1 66,6% de las madres eran primi-
paras y todas alimentaban a sus hijos con lactancia materna exclusiva.
La edad media al ingreso fue de 5,3 dias (todos ellos menores de 15
dias de vida). Dos de los nifios procedian de su domicilio, mientras
que cuatro ingresaron desde el Nido de Obstetricia. Las principales
formas de presentacién clinica fueron la pérdida excesiva de peso (4
casos), la irritabilidad (1 caso) y la ictericia (2 casos). Los valores de
natremia al ingreso oscilaron entre 146 y 162 mEq/L. E1 66,6% de los
neonatos precisaron sueroterapia intravenosa, mientras que en dos de
ellos la correccién se realizo de forma exclusivamente oral. Ninguno
de los nifios desarroll secuelas neurolégicas. La duracién media de
ingreso fue de 5,5 dias.
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Conclusiones. Parece conveniente realizar un seguimiento precoz
del recién nacido en la primera semana de vida, especialmente en nifios
con lactancia materna exclusiva. La pérdida ponderal excesiva es, en
muchos casos, el principal sintoma de alarma de una deshidratacién
hipernatrémica. Serfa necesario insistir en la instruccién y concienciacién
del personal sanitario para reconocer de forma precoz y evitar posibles
complicaciones derivadas de una mala técnica de lactancia materna.

EPIDEMIOLOGIA DE LA LACTANCIA MATERNA EN UN CEN-
TRO DE SALUD DE LA PROVINCIA DE PALENCIA. M.L. Bert-
holt', M. Del Olmo Ferndndez?, R. Rabanal Diez!, M.C. Gonzilez Torro-
glosa®, ML.L. Ariza Sanchez’, M.C. Uruefia Leal’, E. Maldonado Ruiz’,
J.M. Andrés de Llano®.'C.S. Aguilar de Campoo. Palencia. 2Estudiante de
Medicina. Universidad de Valladolid. Complejo Asistencial de Palencia

Objetivos. Describir la realidad de la lactancia materna en nues-
tro medio.

Material y Método. Estudio descriptivo transversal mediante ana-
lisis de historias clinicas de todos los nifios pertenecientes a nuestra
area de salud, nacidos entre el uno de enero de 2010 y el 31 de marzo
de 2011.

Resultados. Se analizaron 80 historias: 53,75% varones, y 46,25%
mujeres, el 86,25% fueron nifios nacidos a término. Peso adecuado para
la edad gestacional 86,8%. El parto fue eutécico en un 57,5%, instru-
mental en un 12,5% y cesarea en un 20%. Ingresaron 11 nifos (14,1%).
Edad de la madre: media 30,7 afios ( + 6,7 afios), el 61% de las mis-
mas eran espafiolas y el 56% acudié a educacién maternal. (Tabla IV)

Recibieron biberones de ayuda en el hospital, un 41% (32), no lo reci-
bieron un 20,8%(16), dato desconocido un 37,7%. Se aporto biberones de
ayuda los primeros dias posteriores, a un 40,2% (31), no lo recibieron
un 20,8% (16), dato desconocido un 39%. A los 6 meses, contdbamos
con el dato “tipo de alimentacién” de 65 nifios, y de estos, el 54% tenia
algtin aporte de leche materna. Mes de abandono: mediana 4 meses (p25-
751-7 meses). Edad maxima de lactancia materna: mediana 5 meses (p25-
75 1-9 meses). No se hall¢ relacion estadisticamente significativa entre el
tipo de parto y tipo de alimentacién al nacimiento (p=0,3), al mes de vida
(p=0,3), 2 meses (p=0,6), 4 meses (p=0,3), 6 meses (p=0,8). Encontramos
relacion entre ingresos y tipo de alimentacién al nacimiento (p=0,04), pero
no al mes (p=1), a los 2 meses (p=0,8), a los 4 meses (p=0,7), 0 alos 6
(p=0,13). El hecho de recibir ayudas en el hospital tuvo influencia sobre
el tipo de alimentacion al nacimiento (p>0,01), al mes de vida (p=0,045)
y a los 4 meses (p=0,018), pero no lo tuvo a los 2 y 6 meses. El hecho de
recibir biberones de ayuda los primeros dias posteriores al alta influyé
sobre el tipo de alimentacién al nacimiento (p>0,001), al mes (p=0,01),
dos meses (p=0,023), cuatro meses (p=0,02) y a los 6 meses (p=0,08). El
tipo de alimentacién al nacimiento no se vio influenciado por la edad
materna (p=0,5) ni por la edad gestacional (p=0,2). Conclusiones: la lac-
tancia materna es la principal opcién inicial de alimentacién en nuestro
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medio. Aunque nuestras cifras son aceptables, los porcentajes de aban-
dono contintian siendo importantes y mejorables. Es necesario elaborar
nuevas estrategias que nos ayuden a lograr este objetivo.

CONSUMO DE LECHE FRESCA EN LA EMBARAZADA Y RIES-
GO NEONATAL. B.E. Herndndez Macho, M. Hortelano Lopez, L. Gar-
cia Blizquez, E. Dominguez Bernal, R. Alcedo Olea, A.L Garcia Rodri-
guez, M.C. Nieto Conde, A. Urbon Artero. Servicio de Pediatrin. Hospital
General de Segovia.

Introduccién. La sepsis precoz o de transmision vertical es aque-
lla que debuta en los primeros dias de vida, producida por gérmenes
del canal genital materno. Los mds frecuentes son EGB, E. coli., E. fae-
calis y Listeria. La incidencia en nuestro medio es de 1-10/1000 RNV.
Es fundamental valorar factores de riesgo infecciosos como cultivo
recto-vaginal (CVR) positivo, fiebre materna, prematuridad o bolsa
rota prolongada, que permitirdn una actuacién precoz. La clinica puede
ser fulminante, desde un fallo multisistémico a presentar como tinico
sintoma focal, distrés respiratorio. La meningitis neonatal requiere
especial atencion ya que la clinica puede ser idéntica a la de la sepsis,
pero conlleva otras implicaciones terapéuticas.

Caso clinico. Recién nacida a término de peso adecuado, madre de
35 afios sana. Embarazo controlado: serologias negativas y ecografas pre-
natales normales con CVR negativo. Fiebre materna 6 horas antes del parto.
Rotura de bolsa en domicilio. Parto eutécico en el ascensor camino de pari-
torio. Apgar 7/8. Impregnada de meconio. Reanimacién tipo II. Ala explo-
racién: mal estado general e hipotonia generalizada. Palidez cutanea y
cianosis perioral. Tiraje subcostal, quejido y aleteo nasal, con aceptable
entrada de aire. Precisa oxigeno en carpa a 4l por saturaciones del 80%. Se
realiza analitica: leucocitos 17,115 con férmula normal (indice infeccioso
de 0,54 a las 3 horas de vida) PCR 21 mg/dl, procalcitonina >100 ng/ml,
pH 7,17, pCO, 59, HCO; 21, EB -7,9. Tras extraccion de cultivos se inicia
antibioterapia empirica con ampicilina y gentamicina intravenosas a dosis
de sepsis (no realizada puncién lumbar por inestabilidad clinica, reali-
zandose al 4° dia). Rx térax: patron nodular. A las 2 horas de vida, empe-
oramiento respiratorio por lo que se inicia ventilacion no invasiva en moda-
lidad CPAP con retirada el 3° dia. Cultivo de meconio, faringeo, 6tico y
hemocultivo: Listeria monocytogenes. Urocultivo y cultivo LCR negativos.
Ecocardiograma: DAP, resto normal. Ecograffa cerebral: ligera hipereco-
genicidad en sustancia blanca hemisférica. Mejorfa clinica con paulatina
normalizacion de parametros analiticos infecciosos. Pruebas metabolicas
y de hipoacusia repetidas normales. Se mantiene antibioterapia durante
3 semanas dada la imposibilidad de descartar meningitis. Actualmente,
buen desarrollo psicomotor a los 5 meses de vida.

Conclusiones. La infeccion por L. monocytogenes se asocia a acti-
vidades agricolas o ganaderas y con frecuencia al consumo de alimentos
contaminados (carnes, productos lacteos...). Es fundamental la reali-
zacién de una anamnesis detallada para factores de riesgo infecciosos
y epidemioldgicos. La madre consumia leche sin pasteurizar de forma
habitual. Segtin los tltimos estudios el 7% de las sepsis precoces neo-
natales estan producidas por Listeria. Por tanto debemos tenerla en
cuenta para realizar un diagnéstico precoz y un tratamiento adecua-
do, considerando ademas la elevada probabilidad de meningitis neo-
natal asociada a este patdgeno.

DILATACION GASTRICA AGUDA EN ANOREXIA NERVIOSA.
E. Herndndez de Frutos, P. Parejo Diaz, L. Gomez Saiz, ]. Valencia
Ramos, S. Ciciliani, A. Cilla Lizarraga, ].M. Merino Arribas, |. Pisa
Borja. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial Universitario de Burgos.

Introduccién. La anorexia nerviosa se asocia en el 47% de los casos
a episodios de ingesta masiva de alimentos. La dilatacion gastrica aguda
en pacientes con anorexia nerviosa es una complicacion poco frecuente,
pero potencialmente mortal, presentando una mortalidad del 80% en
caso de producirse una rotura gastrica.

Caso clinico. Adolescente de 13 afios que ingresa por cuadro de
dolor abdominal continuo de 3-4 horas de evolucién de localizacién
difusa junto a distensién abdominal y sensacion nauseosa. Los tres
meses realiz6 una dieta restrictiva y tras incrementar la ingesta de ali-
mentos comienza con el cuadro. En la exploracién fisica se aprecia pali-
dez mucocutdnea, aspecto caquéctico e hipotensién. El abdomen se
muestra distendido, especialmente en region epigastrica, siendo dolo-
rosa la palpacién superficial y profunda. Datos antropométricos: Talla:
160 cm. Peso: 31 kg. IMC: 12,1 kg/m?. En la radiografia simple de abdo-
men se objetiva dilatacién gédstrica aguda con abundante gas y restos
alimenticios, sin dilatacion de asas intestinales. En la analitica, Hb de
11 g/dl. SE coloca sonda nasogéstrica para descompresion evolucio-
nando favorablemente. Se contacta con el Servicio de Nutricién y la
Unidad de Trastornos de la Conducta Alimentaria.

Conclusiones: La dilatacién géstrica aguda en el contexto de la
anorexia nerviosa en una complicacion infrecuente, que requiere un
diagnéstico y tratamiento precoz al tratarse de una emergencia vital.

PSEUDOOBSTRUCCION INTESTINAL Y VINCRISTINA: UN
CASO DE DIFICIL MANEJO TERAPEUTICO. S. Lareu Vidal, E.
Larrea Tamayo, ].J. Diaz Martin, C. Bousofio Garcia, M* J. Antuiia
Garcia, V. Pérez Alonso*, S. [iménez Treviiio, S. Bueno Pardo. Area de
Gestion Clinica de Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias.
Owiedo. *Servicio de Pediatria. Hospital 12 de Octubre. Madrid.

Introduccion. Son conocidos los efectos secundarios de la vin-
cristina sobre el tracto gastrointestinal. Sin embargo, son pocos los casos
de pseudo-obstruccién intestinal descritos en nifios y no existen reco-
mendaciones claras en cuanto a su manejo. El estrefiimiento aparece
en 1/3 de los pacientes, siendo grave en un 2%. En su aparicién influ-
yen la administracion concomitante de otros farmacos que interfie-
ren en su metabolismo y eliminacién asi como una probable suscep-
tibilidad individual (CYP3A, genes MDRI).

Caso clinico. Paciente de 12 afios diagnosticada de PNET del SNC.
Tras reseccién quirdrgica completa, recibe dexametasona y radiotera-
pia durante mes y medio, desarrollando en este periodo un cuadro de
estreflimiento tratado de forma inconstante con polietilenglicol, ano-
rexia y pérdida de peso que requieren nutricién enteral nocturna por
SNG y alteracién del estado de 4nimo, a tratamiento con mirtazapina.
Posteriormente se inicia quimioterapia con vincristina (1,5 mg/m?),
cisplatino y lomustina, recibiendo el 2° ciclo el dia previo al ingreso.
Consulta por fiebre de unas horas de evolucion, dolor abdominal, lum-
bar y ausencia de deposiciones en los tiltimos 4 dias. Exploracion fisi-
ca: palidez, disminucién del peristaltismo y dolor a la palpacién lum-
bar. Durante el ingreso refiere dolor abdominal intenso, que responde
parcialmente a metamizol, buscapina y paracetamol. Alas 24 horas se
realiza una radiografia abdominal que muestra gran cantidad de heces,
que no modifican su posicion en controles posteriores. Ante la sospe-
cha de ileo paralitico se intenta desimpactacion con polietilenglicol,
metoclopramida, enemas de fosfato, de agua jabonosa y gastrogra-
fin, sin éxito. Tras 15 dias sin realizar deposiciones, se realiza una colo-
noscopia digestiva, consiguiendo disolver el fecaloma. Permanece a
dieta absoluta, recibiendo nutricién parenteral durante 8 dfas. La evo-
lucion es favorable, realizando al alta 1-2 deposiciones al dia, de con-
sistencia blanda.
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Conclusiones. El estrefiimiento es un efecto secundario frecuen-
te de la vincristina. En su prevencién es importante el limite de dosis
y la administracion profilactica de laxantes. Aun en casos tan graves
como el presente, en nifios suele ser un cuadro reversible, que no requie-
re la suspension del tratamiento, siendo suficiente la reduccién de dosis.

Sabado 26 de Noviembre, Sesion 3

DERMATOLOGIA

HEMANGIOMA SEGMENTARIO. A. Gajate Garcia', S. del Amo
Ramos?, M. Vizquez Ferndndez!, M*]. Vizquez Fernindez!, B. Gonzd-
lez Garcia?, B. Salamanca Zarzuela?, G. Fraile Astorga®. 'Centro de Salud
Arturo Eyries. Valladolid. 2Servicio de Pediatria. Hospital Universitario
Rio Hortega. Valladolid.

Introduccion. Las anomalfas vasculares cutaneas son lesiones fre-
cuentes en la infancia. Los hemangiomas, tumores verdaderos, pre-
sentes 0 ausentes al nacer, crecen por hiperplasia y después involu-
cionan. Las malformaciones vasculares, menor incidencia, presentes
al nacimiento, crecen por hipertrofia y nunca involucionan.

Los hemangiomas segmentarios con localizacion lineal o geogra-
fica, incluyen zonas que embrioldgicamente representan una unidad.
Mas complicaciones y a veces, son un marcador sindromico.

Caso clinico. Nifia de 3 afios nacida a término. Sin antecedentes
familiares de anomalias vasculares.

Al nacimiento, lesiones angiomatosas en extremidad inferior
izquierda sin atrofia/hipertrofia, compatibles con hemangioma seg-
mentario. A los 2 afios present6 episodios de rectorragia, con diag-
nostico de fisura anal. Exploraciones complementarias: analisis de san-
gre, coagulacién y orina normales. Ecografia abdominal y eco-doppler
normales. Desarrollo evolutivo adecuado.

Conclusiones. Se trata de un tumor benigno de estirpe endote-
lial que presento tres fases de evolucion: incipiente, proliferativa (cre-
cimiento acelerado) e involucion.

La localizacion en extremidades es la menos frecuente (15%).

Nuestro caso no presenté cuadro sindrémico asociado ni complica-
ciones como ulceracion o sangrado. El diagnéstico clinico y de extension
se basd principalmente en la historia clinica, exploracion y ecografia.

La actitud expectante resolvio la lesion.

ACRODERMATITIS PAPULOSA INFANTIL. SINDROME DE GIA-
NOTTI-CROSTL. B. Salamanca Zarzuela, M*N. Campo Fernindez, P.
Del Villar Guerra, G. Fraile Astorga, E.M* Dulce La Fuente, I. Mulero
Collantes, S. Ferndndez Cortés. Servicio de Pediatria. Hospital Universi-
tario Rio Hortega. Valladolid.

Objetivos. Describir el sindrome de Gianotti-Crosti y presentar un
caso clinico secundario a VEB.

Material y métodos. Paciente varén de 14 meses de edad que pre-
senta exantema papulo-vesiculoso generalizado confluente y purpu-
rico, con afectacién predominante de cara, pabellones auriculares y
extremidades (no pondria tronco como predominante porque excluye
el diagndstico). No presenta visceromegalias ni otra sintomatologfa.
Diagnosticado de enfermedad mano-pie-boca en dias previos y her-
pes labial materno concomitante. El paciente presenta buena evolu-
cién de las lesiones tratadas con aciclovir intravenoso y corticoide t6pi-
co, presentando serologia positiva para VEB y negativa para el resto
de virus incluidos coxakie y VHS.
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Resultados. Se trata de un caso clinico de sindrome de Gianotti-
Crosti que es considerado como una enfermedad cutdnea reactiva a
una infeccién viral que afecta a nifios menores de 5 afios principal-
mente. Clinicamente se caracteriza por un exantema papulo-vesiculo-
so eritematoso y simétrico de aspecto liquenoide y distribucién acra
(cara, nalgas y superficie extensora de miembros), que puede asociar
linfadenopatias y, a veces, hepatitis. Los prédromos de infeccion viral
suelen estar presentes en los casos de Gianotti Crosti, pudiendo aso-
ciarse hasta en un 80% con virus hepatitis B o VEB y con menos fre-
cuencia otros virus. La evolucion es favorable y el tratamiento del exan-
tema sintomatico, pudiendo precisar corticoide tépico en caso de lesio-
nes inflamatorias. La importancia del diagndstico serolégico radica en
la necesidad de tratar la posible enfermedad subyacente.

Conclusién. La acrodermatitis papulosa es una enfermedad cuta-
nea reactiva que debe considerarse dentro del contexto de enferme-
dades virales concomitantes, pero en casos atipicos o fases precoces
puede ser dificil de diferenciar de otras entidades con afectacién cuta-
nea susceptibles de recibir tratamiento sistémico, por lo que tendre-
mos que tener claro los criterios diagndsticos y pensar en ella cuando
nos veamos ante un exantema de distribucién acra y en probable rela-
cién con una infeccién viral previa.

iiiDOCTOR, MI HIJO TIENE ALOPECIA!!! A. Gajate Garcia’, S. del
Amo Ramos', M. Vizquez Ferndndez', M*]. Vizquez Ferndndez, B.
Gonzilez Garcia?, B. Salamanca Zarzuela?, G. Fraile Astorga®. 'Cen-
tro de Salud Arturo Eyries, Valladolid. 2Hospital Universitario Rio Hortega,
Servicio de Pediatria, Valladolid.

Caso clinico. Varén de 4 afios sin antecedentes familiares no per-
sonales de interés, que acude a urgencias pedidtricas por presentar una
placa alopécica, inflamatoria empastada de 4x4 cm. en cuero cabellu-
do de 2 semanas de evolucion, que en los tltimos dias le habia comen-
zado a doler.

Al preguntar por contacto con animales, refieren que hace un mes
estuvieron en el pueblo con animales de granja.

Exploracion: placa circular de 4x4 cm, bien delimitada, empastada,
purulenta e inflamada que drena pus por multiples orificios. Costra
gruesa color miel. Linfadenopatia retroauricular izquierda sensible a
la palpacién. Cultivo de hongos positivo para Tricophyton mentagrophytes.

Diagndstico: querién de Celso con sobreinfeccién bacteriana.

Tratamiento: griseofulvina, a una dosis de 10-15 mg/kg/dfa duran-
te 6 a 12 semanas y amoxicilina-clavulanico.

Discusién. Las tifias inflamatorias (querion de Celso), se ini-
cian como una palca descamativa que a los pocos dias da lugar a una
masa inflamatoria y dolorosa de la que caen la mayor parte de los
cabellos. Se produce supuracién folicular con fistulas y gruesas cos-
tras con pelos adheridos. La tifia del cuero cabelludo, es la primera
causa de alopecia en la infancia. Es producida por dermatofitos de
los géneros Microsporum y Tricophyton. En nuestro medio predomina
el Microsporum canis (parasito de perros y gatos) y Tricophyton men-
tagrophytes, proveniente de los conejos, que da un aspecto mds infla-
matorio a las tifias.

El contagio se produce: persona-persona, animal-persona y desde
objetos inanimados.

Ante la sospecha diagndstica de una tifia debe tomarse un examen
micolégico directo y cultivo, preguntar por contactos (animales y huma-
nos) e iniciar el tratamiento antiftingico por via oral. El farmaco de elec-
cién es la griseofulvina a 10-15 mg/kg/dfa en dos tomas diarias junto
a un alimento graso para favorecer su absorcion, por 6 a 12 semanas,
con control clinico mensual.
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Tras 24 horas de tratamiento, el nifio ya no contagia. En el caso
de identificar a la mascota probablemente infectada, debe ser remiti-
da al veterinario para realizar tratamiento. El diagnéstico diferencial
del querién incluye la piodermitis de cuero cabelludo (foliculitis, forun-
culosis, celulitis), y la miasis forunculoide.Y el diagnéstico diferencial
de las alopecias en pediatria incluye: la tifia capitis, la alopecia area-
ta, la tricotilomantia y el efluvio telogeno.

SINDROME DE KLIPPEL-TRENAUNAY COMO MOTIVO DE
CONSULTA EN NEUROPEDIATRIA. S. Bueno, A. Sariego, E. San-
tamarta®, A. Saiz*, R. Blanco, I. Mdlaga. Unidad de Neuropediatria, Ser-
vicio de Pediatrin. *Unidad de Resonancia Magnética, Servicio de Radio-
diagndstico. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. El sindrome de Klippel-Trenaunay (SKT) en una
enfermedad congénita rara que se caracteriza por la triada de mal-
formaciones capilares, varicosidades o malformaciones venosas e hiper-
trofia dsea o de tejidos blandos (que habitualmente afecta a una extre-
midad), aunque mas de un tercio de los pacientes no presentan esta
triada. No existen criterios diagndsticos uniformes, si bien mayorita-
riamente se acepta que la existencia de al menos dos de las caracte-
risticas es necesaria para el diagndstico.

Caso clinico. Paciente de 5 afios que consulta por un cuadro de
dolor en extremidad inferior derecha de meses de evolucién. El dolor
es discontinuo, pero de elevada intensidad y con frecuencia le despierta
por la noche, con gritos y llanto. El nifio estaba siendo controlado por
cirugifa vascular (eco-doppler venoso normal) y rehabilitacién por man-
chas vasculares cutdneas e hipertrofia de la extremidad que presen-
taba el dolor. La exploracion fisica mostraba tinicamente hipercreci-
miento de extremidad inferior derecha (diferencia de 2 cms entre ambas
extremidades) y manchas cutaneas ipsilaterales (gltteo y pierna) de
color rosado (manchas en vino de oporto). Ante la sospecha de SKT
solicitamos angio-RM de extremidades inferiores, que mostré hiper-
trofia del sistema arterial de la extremidad afecta, sin observarse ano-
malias venosas. Dada la clinica y los hallazgos en la RM, realizamos el
diagnéstico de SKT. El dolor se traté con gabapentina nocturna, con
buena respuesta hasta este momento.

Comentarios. E1 SKT puede ser muy variable en sus formas de
presentacion. En este paciente el diagndstico se retraso ya que la afec-
tacién cutdnea era tenue y no existian anomalias venosas o linfaticas
(aunque si arteriales). Aunque no hemos hallado en la literatura refe-
rencias sobre el manejo del dolor en estos pacientes, el uso de gaba-
pentina en nuestro paciente ha sido muy efectivo. El dolor como moti-
vo de consulta en Neuropediatria es excepcional. En este caso, per-
miti6 llegar al diagndstico etiolégico y a una mejoria de la sintoma-
tologia.

SINDROME DE STEVENS-JOHNSON SECUNDARIO A INFEC-
CION POR MYCOPLASMA PNEUMONIAE, A PROPOSITO DE
UN CASO. P. Serrano, C. Pérez, L. Calle, E. Garcia, E. Lombraiia, C.
Iiiesta, M.E. Garcia, C. del Busto. Servicio de Pediatria. Hospital de Cabue-
ies. Gijdn.

Introduccién. El sindrome de Stevens-Johnson es una reaccion de
hipersensibilidad tipo IV cutanea grave y rara, con alta morbilidad, secun-
daria a una reaccién idiosincrasica a ciertos fdrmacos, aunque también
se han documentado casos secundarios a infeccion por Mycoplasma pneu-

moniae y herpes virus. Cursa con fiebre, afectacion de mucosas y lesio-
nes cutdneas tipicas, sobre todo en la parte superior del cuerpo.

Caso clinico. Nifio de 11 afios que acudid a nuestro servicio de Urgen-
cias por presentar lesiones orales vesiculosas dolorosas, ligero edema de
hemicara derecha, dolor en epigastrio y fiebre. Una semana antes se habia
quejado de dolor articular, acompafiado de febricula que habfa tratado
con ibuprofeno oral. No tomaba otras medicaciones salvo metilfenida-
to desde hacia dos afios. A la exploracion presentaba ligera afectacion del
estado general. La mucosa oral estaba seca; se observaban lesiones ampo-
llosas y ulceradas en la mucosa geniana y gingival e hiperemia conjun-
tival sin secrecion. El resto de la exploracion era normal. Con sospecha
de infeccién herpética se comenzé con aciclovir intravenoso. Pasadas
24 horas present lesiones cutaneas en escarapela, diagnosticandose sin-
drome de Stevens-Johnson. Ante la ausencia de mejorfa a las 72 horas de
haber iniciado el aciclovir, se afiadi6 de forma empirica claritromicina
oral al tratamiento. La radiograffa de térax fue normal. La deteccién de
virus herpes 1 en exudado bucal por reaccién en cadena de la polime-
rasa fue positiva; sin embargo, la inmunofluorescencia indirecta y el cul-
tivo fueron negativos; la serologia de virus herpes (IgM e IgG) fue nega-
tiva en la fase aguda y en la convalecencia. En cambio, se observo sero-
conversion para M. prieumoniae. Al alta el estado general del nifio era exce-
lente, las lesiones orales habfan mejorado notablemente y no presentaba
nuevas lesiones cutaneas. Dos meses después el nifio estaba asintoma-
tico; persistiendo lesiones hiperpigmentadas residuales.

Conclusiones. El sindrome de Stevens-Johnson es una reaccion
idiosincrasica que puede ser secundaria a M. pneumoniae, en cuyo caso
la clinica suele ser mds larvada y menos severa. La mucositis, con o sin
lesiones cutdneas, es una manifestacién extrapulmonar descrita en
infecciones por M. preumoniae; puede confundirse con la infeccion por
virus herpes.

HEMANGIOMATOSIS NEONATAL BENIGNA (HNB). S. del Amo
Ramos', A. Gajate Garcia’, M. Vizquez Ferndndez!, M*]. Vizquez Fer-
ndndez!, B. Gonzilez Garcia®, B. Salamanca Zarzuela?, G. Fraile Astor-
ga?. 'Centro de Salud Arturo Eyries, Valladolid. 2Hospital Universitario Rio
Hortega, Servicio de Pediatria, Valladolid

Introduccién. Los hemangiomas aparecen en el 1-2% de los recién
nacidos y en el 10% de los nifios de hasta un afio de edad. La heman-
giomatosis neonatal (HN) se caracteriza por la presencia de numero-
s0s y pequeiios hemangiomas desde el nacimiento o que se desarro-
llan durante las primeras semanas de vida. El espectro abarca desde
la afectaci6n exclusiva de la piel (HN benigna) hasta la combinacién
cutdnea y visceral (HN difusa/diseminada) con una alta mortalidad.

Caso clinico. Nifia nacida a término sin complicaciones en el parto.
Los hemangiomas cutaneos aparecen a las pocas semanas después del
nacimiento. En el examen se observan 20 hemangiomas rojos, super-
ficiales de 2-5 mm de didmetro, dispersos por tronco y extremidades.
No hepatoesplenomegalia. El resultado de laboratorio, incluido anali-
sis completo de sangre, orina y test de sangre oculta en heces, fue nega-
tivo. La ecografia abdominal, radiografia de térax, estudio cardiolégi-
co y RM cerebral fueron normales.

Conclusiones. La HNB cursa con regresién esponténea de las lesio-
nes cutdneas en los 2 primeros afios de vida. Hay que descartar signos
de compromiso sistémico. Las pruebas diagndsticas incluyen: analisis
de sangre completo, coagulacién, orina, examen de heces, radiogra-
fia de torax, electro y ecocardiograma, examen oftalmolégico, eco-
grafia de abdomen y TAC o RM cerebral.
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- Nuevos tests diagnoésticos en la infeccién tuber-
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