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Editorial
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Vacunas infantiles. No todo sigue igual

F. MALMIERCA SANCHEZ

Pediatra de Atencién Primaria. Salamanca

Las vacunas, como consecuencia de su aplicacion en el
ser humano, estan siendo la intervencion en salud con mejor
coste-beneficio, de tal manera que los economistas sanita-
rios la consideran unanimemente una de las inversiones en
salud maés eficaces en relacion con su coste. En EE.UU.,
donde estos estudios son habituales, se afirma que por cada
délar que se invierte en una dosis de vacuna, se ahorran
entre 2 y 27 ddlares en gasto sanitario.

La historia de las vacunas es ya larga, desde que Edward
Jenner, cirujano inglés del siglo XVIII, ensay0 la varioliza-
cion de nifias. Como casi todos los hitos cientificos, el reco-
nocimiento no fue facil. Asi, Jenner quiso presentar sus resul-
tados en el afio 1796 en una publicacion cientifica, pero le
fue rechazada. Repitio los experimentos en 15 nifios utili-
zando las costras de la ordefiadora Sarah Nelmes 'y, por fin,
sus descubrimientos fueron publicados en 1798. Sin duda
la universalizacion de la vacuna de la viruela ha tenido gran
importancia para la salud publica internacional, al ser la
Unica enfermedad que se ha logrado erradicar a nivel mun-
dial como consecuencia de la vacunacidon. Por diferentes
motivos esto no ha ocurrido con otras enfermedades, pero
aunque no se haya conseguido su erradicacion, las vacunas
si han servido para conseguir el control de algunas enfer-
medades, como la poliomielitis o el sarampi6n, lo que nos
hace seguir diciendo que son una gran herramienta para
proteger la salud, sobre todo, de los nifios.

Los estudios iniciados por Jenner fueron seguidos por
eminentes microbidlogos que en aquellos momentos desa-

rrollaban esta especialidad y, asf, Pasteur demostro que accio-
nes, como el calor, el tiempo y los pases en diferentes medios
de cultivo, atenuaban la virulencia de los microorganismos
de forma que, con ellos se podia inmunizar frente a la enfer-
medad que originaban. Llevando a la préactica esas técnicas
vacuno ovejas y cabras con Bacillus anthracis atenuado y
logré inmunidad frente al carbunco, lo que significo gran-
des beneficios.

Pero es en los Gltimos 25-30 afios cuando hemos vivi-
do un gran desarrollo de las vacunas que ha servido para
conseguir, junto con otras medidas, la disminucién de la
mortalidad infantil. Desde la década de los sesenta hasta la
actualidad los avances en el campo de la vacunacion han
resultado espectaculares, alcanzandose hitos, como las vacu-
nas combinadas (tal es el caso de la triple virica), las vacu-
nas fabricadas desde fracciones antigénicas del microor-
ganismo o las vacunas conjugadas.

Las enfermedades trasmisibles surgen y reaparecen con
facilidad, por lo que constantemente se buscan nuevas estra-
tegias terapéuticas, nuevos antimicrobianos y también nue-
vas vacunas. A ello se une otra perspectiva muy distinta,
pero factible en el mundo de hoy. Se trata de la posibili-
dad de utilizar como armas bioldgicas algunos agentes, como
el virus de la viruela, el bacilo del carbunco, la peste, la tula-
remia, el botulismo o el virus Ebola. Este hecho esta provo-
cando que los Gobiernos impulsen sus esfuerzos para dis-
poner de vacunas en nimero y con eficiencia suficiente para
responder a esas posibilidades.
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Pero todo ello choca con diferentes problemas, entre los
que no podemos olvidar el coste del desarrollo de las nue-
vas vacunas. Una laboriosa comparacion ha permitido cal-
cular que en la década de los 90 las vacunas usadas para dar
proteccion «basica» a un nifio, abarcando la tuberculosis, la
poliomielitis, la difteria, el tétanos, la tos ferina y el saram-
pidn, tenian un coste de al rededor de un ddlar por nifio.
Sélo la inclusion de las vacunas frente a la hepatitis B y fren-
te al Haemophilus infuenzae b (Hib), aument6 este coste a 7-
13 dolares por nifio. Lo que pueda significar, respecto al
coste, la introduccion de las vacunas mas reciente como neu-
mococo, rotavirus o virus del papiloma humano es facil
de adivinar.

De aqui que uno de los principales problemas en las cam-
pafias vacunales sea la falta de equidad, que impide aplicar
las vacunas precisamente alla donde serian mas necesarias:
los paises en vias de desarrollo. Ejemplo claro de ello es lo
que ocurre con la reciente vacuna contra el Rotavirus, mas
necesaria en los paises subdesarrollados, donde no se puede
administrar por su carestia. Por ello se han promovido dife-
rentes programas internacionales como el Programa Amplia-
do de Inmunizacion (PAI), la Alianza Mundial para Vacunas e
Inmunizacién (AMVI), o el de la OMS «Perspectiva y Estra-
tegias Mundiales de la Inmunizacién OMS-UNICEF», con dife-
rentes formas de patrocinio y con el mismo fin de aumen-
tar las coberturas vacunales en esos paises.

La elevacidn de costes y el que su investigacion, desa-
rrollo y comercializacién sean menos rentables que los de
otros medicamentos ha originado un problema afiadido,
el que la industria farmacéutica no quiera hacer las grandes
inversiones que se necesitan, siendo menos las empresas
que se dedican a su fabricacion, de tal modo que en el &mbi-
to de Europay los EE.UU. han pasado de 20 a 4 las empre-
sas dedicadas a este fin.

Pese a todo, la investigacion en vacunas sigue adelante,
tiene un gran atractivo cientifico y se buscan nuevos tipos,
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nuevas moléculas, nuevas formas de administracion, con
todavia menos efectos secundarios, con mas inmunidad,
maés duradera e investigando nuevos adyuvantes. Hablar
de ello requiere varios capitulos de un tratado de vacuno-
logia, pero cabe citar técnicas tan atractivas, como la obten-
cion de vacunas atenuadas mediante modificacion genéti-
ca, vacunas de proteinas y péptidos recombinantes, pseu-
dovirones y genética reversa, vacunas de vectores, vacunas
proteicas expresadas en plantas transgénicas, vacunas idio-
paticas, vacunas antiidiotipo y vacunas reasortantes.

Igualmente se buscan nuevas vias de administracion que
no sean tan agresivas, como la utilizacion de la via paren-
teral y, asi, se estan investigando vacunas administradas por
via mucosa, vacunas comestibles o vacunas transcutaneas.

No queremos olvidar que no hace falta irse al tercer
mundo para comprobar la falta de equidad. También esta
presente en nuestro pais, donde la inexistencia de la nece-
saria cohesion en el Sistema Nacional de Salud est llevan-
do a que las prestaciones en la cartera de servicios de vacu-
nas en Espafia, sean diferentes de unas Comunidades Auto-
nomas a otras.

Y por otra parte, en los Ultimos afios ocurre que el calen-
dario vacunal oficial va por detras del que proponen las Socie-
dades Cientificas. Cabe recordar lo ocurrido con la vacuna
contra el Haemophilus infuenzae b conjugada, cuya introduc-
cién en el calendario oficial fue posterior a las recomendacio-
nes de la Asociacién Espafiola de Pediatria, debiendo quizés
recordarse que las recomendaciones no son caprichosas, sino
que, como se expone en el informe del afio 2008 del Comité
Asesor de Vacunas publicado en Anales de Pediatria, se basan
en evidencias que justifican las decisiones tomadas cada afio.

Cabria, finalmente, proponer que determinadas accio-
nes en salud, como las vacunas, fueran facultad exclusi-
va del Ministerio de Sanidad y que este deberia contar entre
sus expertos con las Sociedades Cientificas de reconoci-
do prestigio.
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Enfermedad celiaca: experiencia en un hospital

de tercer nivel (2003-2005)

A. GIMENO DIAZ DE ATAURI, A. GRANDE BENITO, M.J. EXPOSITO CASAS, R. TORRES PERAL,

J. DE MANUELES JIMENEZ

Servicio de Pediatria. Seccion de Nutricion y Gastroenterologia infantil. Hospital Clinico Universitario de Salamanca

RESUMEN

Introduccién: La enfermedad celiaca es una enteropa-
tia autoinmune desencadenada por el consumo de las pro-
teinas del gluten. La expresividad clinica es variable; exis-
ten formas clasicas con profusion de sintomas digestivos,
formas oligosintomaticas con sintomas escasos y frecuen-
temente extradigestivos, e incluso formas totalmente asin-
tomaticas (silentes).

Objetivos: Analizar las caracteristicas clinicas y analiti-
cas de presentacion en los pacientes pediatricos diagnosti-
cados de enfermedad celiaca en nuestra provincia, asi como
la evolucién de estos pardmetros seis meses y un afio tras el
diagnéstico.

Pacientes y métodos: Revision de los pacientes diag-
nosticados mediante biopsia duodeno-yeyunal de enfer-
medad celiaca en el Servicio de Gastroenterologia Pediatri-
ca del Hospital Clinico Universitario de Salamanca duran-
te los afios 2003, 2004 y 2005.

Resultados: Se han diagnosticado 40 pacientes (5/1.000
recién nacidos vivos); 14 nifios (35%) y 26 nifias (65%) con
edades comprendidas entre los 10 meses y los 13 afios
(moda de 3 afios y medio). Se encontraron 47,5% formas
clésicas de presentacion, 40% oligosintomaticas y 12,5% de
silentes.

La evolucién clinica y analitica con dieta exenta de glu-
ten fue excelente en todos los casos.

Conclusiones: La incidencia de la enfermedad celiaca y
las caracteristicas de los pacientes en nuestro medio es simi-
lar a la del resto de Europa. Se ha observado un aumento en
los dltimos afios principalmente a expensas de las formas
oligosintomaticas y silentes.

Palabras clave: Enfermedad celiaca; Gluten; Seguimiento.

ABSTRACT

Introduction: Celiac disease is an immune-mediated
enteropathy trigged by the consumption of gluten proteins.
The clinical expressiveness is variable; with many gas-
trointestinal symptoms (classic disease), few and frequently
extragastrointestinal symptoms (oligosymptomatic) or with
no symptoms at all (silent disease).

Obijectives: To examine the clinical and analytical pre-
sentation characteristics of the children with celiac disease
diagnosed in our province and its evolution six and twelve
months later.

Patients and methods: Medical record review of children
with celiac disease diagnosed by duodeno-yeyunal biopsy in
our hospital between January 2003 and December 2005.

Correspondencia: Alvaro Gimeno Diaz de Atauri. Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Salamanca. Paseo de San

Vicente S/N. 37007, Salamanca
Correo electronico: agimenodatauri@gmail.com
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Results: 40 patients were identified (5/1.000 alive new-
borns); 14 boys (35%) and 26 girls(65%). Median age was 3.5
years (range 10 months to 13 years) 47.5% classic disease,
40% oligosymptomatic and 12.5% silent disease were found.
The evolution with gluten free diet was excellent in every
case.

Conclusions: The celiac disease incidence and the cli-
nical features in our province are similar to the rest of Euro-
pe. In the last years there has been an increase of the dise-
ase, mainly due to the rise of the oligosymptomatic and silent
forms.

Key words: Celiac disease; Epidemiology; Follow-up;
Gluten.

INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia autoin-
mune desencadenada por el consumo de gliadina y otras
proteinas relacionadas presentes en el trigo, el centenoy la
cebada. La ingesta de estos cereales provoca una atrofia
progresiva de la mucosa del intestino delgado superior,
cuya consecuencia mas importante es la malabsorcién de
nutrientes®. La expresividad clinica es variable desde la
forma clasica con profusién de sintomas digestivos hasta
las formas silentes totalmente asintomaticas, pasando por
las formas oligosintomaéticas con sintomas escasos y, con
frecuencia, extradigestivos. En su patogenia tienen gran
importancia distintos factores genéticos, el mas importan-
te es el relacionado con las moléculas HLA de tipo 2: DQ2
y, en menor medida DQ8®.

El objetivo de este trabajo es analizar las caracteristicas
clinicas y analiticas de presentacion en los pacientes pedia-
tricos diagnosticados de EC en nuestra provincia, asi como
la evolucion de estos parametros seis meses y un afio tras el
diagndstico

PACIENTES Y METODOS
Se han revisado las historias clinicas de los pacientes
diagnosticados de EC en la seccion de Gastroenterologia

Pediatrica del Hospital Clinico Universitario de Salaman-
ca desde el 1 de enero del afio 2003 hasta el 31 de diciem-
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bre del 2005. Hemos considerado enfermos a aquellos
pacientes menores de 14 afios a los que se les hubiera rea-
lizado una biopsia duodeno-yeyunal en el periodo del estu-
dio con resultado anatomopatolégico compatible con enfer-
medad celiaca (atrofia parcial o total de vellosidades intes-
tinales).

Se han recogido datos referentes a las caracteristicas
demograficas de los pacientes (sexo y edad al diagndsti-
c0), antecedentes nutricionales (tiempo de lactancia mater-
na, edad de introduccién del gluten en la dieta), datos cli-
nicos (signos y sintomas, tiempo de evolucion y percentil
ponderoestatural), resultados de laboratorio relacionados
con el grado de afectacion del paciente (hemoglobina y
volumen corpuscular medio, metabolismo del hierro, tran-
saminasas hepaticas) y de pruebas complementarias Uti-
les para apoyar el diagnostico, como la deteccidn de anti-
cuerpos (antigliadina -1gG e 1gA-, antiendomisio y anti-
transglutaminasa) y el estudio del HLA. Asimismo, se ha
valorado la evolucion clinica y analitica a los 6 y 12 meses
tras la biopsia: adecuado cumplimiento de la dieta exen-
ta de gluten, presencia o no de sintomas clinicos y evo-
lucion de la ferropenia, de la alteracidn de las transami-
nasas hepdticas y de los niveles de los marcadores de
autoinmunidad (anticuerpos antigliadina y antitransglu-
taminasa).

El anélisis estadistico se ha realizado con el soporte infor-
maético del programa SPSS 12.0 para Windows. Se ha anali-
zado la mediana, la desviacién estandar y rango de las varia-
bles cuantitativas. Con las variables cualitativas se han obte-
nido las frecuencias absolutas y los porcentajes correspon-
dientes a cada una de las categorias que componen dichas
variables.

RESULTADOS

Caracteristicas epidemioldgicas

Entre enero del 2003 y diciembre del 2005 fueron diag-
nosticados 40 pacientes (Tabla I); 14 nifios (35%) y 26 nifias
(65%). De ellos 17 durante el afio 2003, 13 en el 2004 y 10 en
el 2005. La edad en el momento de la primera consulta en
gastroenterologia infantil estaba comprendida entre los 10
meses y los 13 afios de vida (media de 3 afios y medio,
mediana de 2). EI 9,8% de los pacientes tenia algin familiar
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TABLA |. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES DIAGNOSTICADOS EN EL ESTUDIO

Afo Sexo Edad en afios Tipo AAG-IgG AAG-IgA AAE AATGt
2003 M 0,91 Paucisintomatica 44 7 no 48
F 2,25 Paucisintomatica 59 4 + 210
F 1,83 Paucisintomatica 65 18 + 482
F 1,50 Clésica 32 27 + no
F 1,58 Clésica 61 108 + 229
M 1,41 Clésica 250 38 + 216
F 0,83 Clasica 69 1 + 341
F 1,83 Clasica 200 31 + 10
M 1,83 Clasica 52 12 no 199
M 2,83 Clésica 200 101 + 280
F 1,08 Clésica 200 51 no 265
F 2,83 Paucisintomaética 62 1 no 290
F 8,16 Paucisintomaética 13 4 no 220
M 1,00 Paucisintomatica 136 88 + 304
M 491 Paucisintomatica 27 3 no 294
F 4,50 Silente 9 1 no 57
F 13,41 Silente 42 2 no 160
2004 M 10,00 Silente 39 2 + 251
M 2,25 Clasica no no + no
F 4,00 Clésica 27 6 - 155
F 1,50 Clésica 200 94 - 180
M 2,58 Clasica 91 34 + 168
F 4,08 Clasica 230 25 - 242
F 1,33 Clasica 130 240 + 169
F 1,50 Clésica 82 1 - 465
F 9,00 Paucisintomatica 1 7 - 7
M 1,75 Paucisintomaética 47 7 no 198
F 9,50 Paucisintomatica 1 19 + 537
M 2,66 Paucisintomatica 126 4 + 182
F 3,08 Silente 69 21 + 537
2005 F 2,00 Clésica 215 300 + 180
F 8,00 Silente 20 4 + 15
M 1,33 Clasica 140 260 + 180
F 2,25 Clasica 43 130 - 140
F 8,58 Clésica 71 46 + 140
F 1,91 Paucisintomaética 138 160 + 140
M 4,00 Paucisintomaética 90 137 + 130
F 3,66 Paucisintomaética 38 4 + 200
M 1,08 Silente 133 250 + 180
F 5,66 Silente 87 26 + 137

M: masculino; F: femenino. Se presentan los niveles obtenidos para los distintos autoanticuerpos: anticuerpos antigliadina (AAG) IgG (valores normales <
15); e IgA (valores normales < 3); Anticuerpos antiendomisio (AAE) y anticuerpos antitransglutaminasa tisular (AATGt, valores normales < 30).

de primer grado celiaco y el 29,3% con otras enfermeda- De los 40 pacientes, 10 se alimentaron con lactancia arti-
des autoinmunes (17,1% tiroiditis, 9,8% diabetes mellitus  ficial exclusiva desde el nacimiento. El resto recibieron lac-
tipo 1y 2,4% otras patologias). tancia materna hasta una edad variable entre 1 y 8 meses
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(media de 4, mediana de 3). En el 20% de los casos la edad
de introduccion del gluten en la dieta era desconocida. De
los 30 nifios restantes, sélo en 4 (13%) se produjo un inicio
precoz (antes del octavo mes de vida).

Datos clinicos

Los sintomas mas frecuentes fueron la diarrea (en el
66,7% de estos nifios) y el estancamiento ponderoestatural
(en el 60%). Otros sintomas presentes fueron la distension
abdominal (36,4%), la hiporexia (36,4%), la irritabilidad
(30,3%), el estrefiimiento (15,2%), los vomitos (15,2%), la
abdominalgia (15,2%) y la dermatitis herpetiforme (6,1%).

La forma clasica de presentacién con diarrea, vomitos,
habito malabsortivo, irritabilidad... se dio en el 47,5% de
los casos. Las formas oligosintomaticas con sintomas esca-
sos 0/y extradigestivos se observé en el 40%. El 12,5% res-
tante estaba completamente asintomatico al diagndstico (for-
mas silentes). En este Ultimo grupo, tres de los nifios fueron
estudiados en el contexto del protocolo de seguimiento del
sindrome de Down aplicado en Atencion Primaria en nues-
tra comunidad y 2 en las mismas circunstancias, pero por
diabetes mellitus tipo 1. Las otras dos formas silentes teni-
an antecedentes familiares de EC.

El tiempo medio de evolucion desde el inicio de la sin-
tomatologia hasta la primera consulta en gastroenterologia
infantil fue de 7 meses (mediana: 4 meses, rango: 1-30 meses).

Un 40% de los pacientes presentaba un indice de masa
corporal (IMC) por debajo del percentil 10 al diagnostico
(Un 32,5% por debajo del 3%). Un 37,5% de los nifios esta-
ba por debajo del percentil 10 de peso al diagndéstico y, de
ellos, el 20% por debajo del percentil 3. La talla, aunque en
menor medida, estaba también afectada con un 22,5% de
casos bajo el percentil 10 (7,5% por debajo del 3).

Pruebas complementarias

Un 30% (12 nifios) tenia anemia al diagnostico. El 66%
de estas anemias eran microciticas. Se encontrd ferropenia
en el 62,5% de los pacientes. Las transaminasas hepéticas
estaban elevadas al doble de los limites normales en 10
pacientes (25%). Todos los pacientes tenian alguna altera-
cion en los marcadores seroldgicos inmunes —anticuerpos
antigliadina (AAG), antiendomisio (AAE) y antitransglu-
taminasa tisular (AATGt)- pero con diferencias en cuanto a
los distintos anticuerpos. Los AAG se han considerado como
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muy positivos si superaban en mas de 10 veces el limite
superior establecido por el laboratorio. Los de tipo IgG esta-
ban elevados en el 92,3% (33,3% muy positivos) y los IgA
en el 65,8% (23,7% muy positivos). Los AAE habian sido
solicitados en el 78% de los casos, con un 80,2% de resulta-
dos positivos. Los AATGt fueron positivos en el 92,1% de
los nifios.

El estudio genético se habia realizado en 12 pacientes
(30%). Se obtuvieron un 83,3% de resultados positivos para
HLA relacionados con la EC.

Evolucién

Se han recogido datos referentes a los 6 meses y al afio
tras el diagndstico de todos los pacientes, menos de tres que
realizaron el seguimiento de su patologia en otros centros.

La sintomatologia habia desaparecido por completo a los
6 meses salvo en 4 casos en los que persistian crisis aisla-
das de dolor abdominal o alteraciones en las deposiciones
(estrefiimiento o episodios de diarrea). Al afio del diagnds-
tico estas molestias habian desaparecido. Tan sélo 3 pacien-
tes (7,5%) referian pequefias transgresiones en la dieta exen-
ta de gluten y ninguno de ellos presentaba sintomatologia.

No se hallaron alteraciones de las transaminasas hepa-
ticas en el control semestral. Si persistia algiin grado de ferro-
penia en el 30% de los casos a los 6 meses, pero en ninguno
en el control del afio.

En lo referente al estudio de autoinmunidad, se ha valo-
rado la evolucion de los AAG y los AATGt. La evolucién de
la positividad de los distintos marcadores se recoge en las
tablas 11-1V.

DISCUSION

En el periodo de estudio se diagnosticaron 40 pacientes
de EC, lo que supone una incidencia media de 5/1.000 recién
nacidos vivos y un caso por cada 195 nifios menores de 14
afos, cifra muy similar a la publicada en otros estudios®.
Estos resultados estan probablemente infravalorados por el
hecho de que el estudio parte de casos ya diagnosticados,
generalmente por presentar algun tipo de clinica y/o factor
de riesgo y no de un despistaje realizado en la poblacion
general que seria el modo de conocer la incidencia real en
nuestra provincia.



TABLA Il. EVOLUCION ANTICUERPOS ANTIGLIADINA TIPO IgG (AAG-IgG)
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AAG-IgG Inicio 6° mes de seguimiento 1ler afio de seguimiento
Casos Neg. Pos. Muy pos. Desc. Neg. Pos. Muy pos. Desc.
Negativos 3 2 0 0 1 3 0 0 0
Positivos 23 8 1 0 4 18 3 0 2
Muy positivos 13 1 7 3 2 10 2 0 1
Desconocido 1 1 0 0 0 1 0 0 0
Total 40 12 18 3 7 32 5 0 3
TABLA I11. EVOLUCION ANTICUERPOS ANTIGLIADINA TIPO IgA (AAG-IgA)
AAG-IgA Inicio 6° mes de seguimiento 1ler afio de seguimiento
Casos Neg. Pos. Muy pos. Desc. Neg. Pos. Muy pos. Desc.
Negativos 13 9 1 0 3 10 1 0 2
Positivos 16 13 1 0 2 15 1 0 0
Muy positivos 9 6 2 0 1 8 0 0 1
Desconocido 2 1 0 0 1 1 0 0 1
Total 40 30 4 0 7 34 2 0 4
TABLA V. EVOLUCION ANTICUERPOS ANTITRANSGLUTAMINASA TISULAR (AATGT)
Casos Neg.  (<100) (100-200) (>200) Desc. Negat. (<100) (100-200) (>200) Desc.
Negativos 3 2 1 0 0 0 2 1 0 0 0
Pos. (< 100) 2 1 0 0 0 1 1 0 0 0 1
Pos. (100-200) 17 12 4 0 0 1 13 3 0 0 1
Pos. (> 200) 16 6 2 0 1 9 6 0 0 1
Desconocido 2 1 0 1 0 0 2 0 0 0 0
Total 40 23 1 3 0 3 27 10 0 0 3
Ha habido mas casos de nifias que de nifios (relacion
1,8:1). Esto concuerda con lo observada en otras series en wul |
los que a EC es aproximadamente 2 veces mas frecuente en ol |
el sexo femenino®, 10
Clasicamente se describe el pico de incidencia de EC por o 1]
debajo de los 5 afios de edad, sobre todo entre el primero g 8
{5}
y el tercero. En nuestro estudio, el 80% de los pacientes per- Z,Z’ 6
tenecian a este grupo, con un pico importante antes de los 44—
3 afios de vida (62,5% de los 40 pacientes) (Fig. 1). Llama ol | ]
la atencion ql_Je dos de los nifios fueron diagnc_asticgdos ante_s 0 L] ‘ —\‘ | ‘y—!
del afio de vida; en ambos el gluten habia sido introduci- " 100 %% 300 *% 500°%700%% 900 P10 00"
do a los 6 meses con lo que si habria habido tiempo para Edad en afios

que se desarrollara la enfermedad.
En un trabajo reciente de Fasano® en los EE.UU. se obje-
tiva una prevalencia en familiares de primer grado de 1/22,

Figura 1. Distribucién de los pacientes por edades en el momen-
to del diagnostico.
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y de 1739 en los de segundo grado. Estas cifras coinciden
con otros estudios en los que la prevalencia en familiares es
superior al 5%; lo que supone, al menos, multiplicar por
cinco la de la poblacidn general®. También se ha descrito
relacion con otras enfermedades de base inmune, como la
diabetes mellitus o la tiroiditis autoinmune. En el sindrome
de Down, la EC es aproximadamente cinco veces la de la
poblacion general (prevalencia de 4,5-6%), y en la deficien-
cia de IgA de hasta 8-20 veces(®©,

En nuestra muestra, dieciséis de los cuarenta nifios tenia
antecedentes familiares de enfermedades autoinmunes y
7 fueron diagnosticados a pesar de estar asintomaticos gra-
cias a que fueron incluidos en protocolos de despistaje de
EC (sindrome de Down, diabetes mellitus tipo 1, familiares
de primer grado con EC,...). La mitad de los pacientes del
estudio pertenece a uno de los dos grupos (o0 a ambos). Este
dato refleja la importancia de seguir mas estrechamente a
estos nifios y a la importancia del desarrollo de protocolos
de screening para el diagndstico precoz de la enfermedad.

El tiempo que se prolongue la lactancia materna por enci-
ma de los 2-3 meses de vida parece proteger frente al desa-
rrollo de la EC, sobre todo si se mantiene durante la intro-
duccion del gluten en la dieta®19, No esta claro, sin embar-
go, si esta proteccidn es permanente o si solo se retrasa la
aparicion de los sintomas. En nuestra serie el 50% de los
nifios habian recibido lactancia materna, al menos, duran-
te 3 meses, pero la mitad de los mismos no la prolongaron
mas alla del tercer mes. Del 25% restante, ninguno recibia
ya lactancia materna a la edad en que introdujeron el glu-
ten en la dieta.

Otro factor de riesgo que se ha relacionado con la apa-
ricion de la EC es la introduccion del gluten en la dieta antes
del séptimo mes de vida®12, Sblo 4 pacientes del presente
estudio lo habian recibido antes de esta edad.

Datos clinicos

Numerosos autores han relacionado el aumento de la
incidencia de EC en los tltimos afios con el incremento de
las formas oligosintomaticas o no clasicas; ya sea porque
han aumentado realmente estas formas ya porque se posee
un mayor conocimiento de esta posibilidad. En este estu-
dio, el 40% de los nifios tenia sintomas atipicos o escasos y
el 12,5% eran formas silentes detectadas en programas de
screening. En un estudio no publicado realizado previamente

108 VOL. 48 N° 204, 2008

en nuestra unidad se comparaba el periodo 1990-1993 con
el 2000-2003. Los casos diagnosticados al afio practicamen-
te se duplicaron (de 5,5 a 10,2) y las formas oligosintoma-
ticas y silentes pasaron de representar un 4,5% y un 9%, res-
pectivamente a un 14y un 18%. En el presente estudio per-
siste el aumento de casos (13,3 casos nuevos al afio) pero
Ilama especialmente la atencién el aumento de las formas
oligosintomaticas que suponen por si solas el 40% de los
pacientes.

Dentro de estas formas oligosintomaticas es especial-
mente interesante el caso de una nifia que consulto por cefa-
leas recurrentes asociadas, en ocasiones, a crisis de dolor
abdominal y deposiciones mas blandas. El diagnéstico se
realiz6 2 afos y 7 meses después del inicio de los sintomas.
Numerosos sindromes neurolégicos (migrafia, neuritis, ata-
xia, Guillain-Barré...) han sido descritos como posible forma
de presentacion extradigestiva de la EC y como complica-
cion a largo plazo de la misma®3. Hay autores que afirman
que la prevalencia de la cefalea persiste mas elevada que en
el resto de la poblacion incluso con el buen cumplimiento
de la dieta exenta de gluten®4.

La edad media a la que se realizé la biopsia fue de 3, 5
afios, muy similar a la de los afios 2000-2003 (3,4 afios), pero
notablemente mayor que la encontrada entre los afios 90 y
93 en que fue de 1,9 afios. Esta discordancia probablemen-
te sea debida al aumento de las formas oligosintomaticas en
los Ultimos afios en las que los sintomas son menos evidentes
y de inicio mas tardio.

Dado que la enfermedad celiaca produce malabsorcion
es frecuente el estancamiento ponderoestatural. En nuestra
serie también se ha observado este hecho con un 40% de los
pacientes con un indice de masa corporal (IMC) por deba-
jo del 10%; se vio més afectado el peso y, de forma mucho
mas evidente en las formas clasicas, frente a las oligosinto-
maticas, aunque no hemos hallado diferencias estadistica-
mente significativas (Fig. 2).

Pruebas complementarias

La elevacion persistente de las transaminasas hepaticas
es una alteracion frecuente en los enfermos celiacos. Se detec-
taen un 5-10% de los pacientes y suele ser reversible con la
dieta®19), En nuestra serie la incidencia parece mayor ya
que estaban elevadas en el 25% de los casos. Sin embargo,
en la mayor parte de éstos solo estaba elevada la GOT que
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Figura 2. Distribucion de los pacientes en funcion del percentil de
peso. Se compara la distribucion en las formas clasicas y las oli-
gosintomaticas.

es mucho menos especifica de alteracion hepatica que la
GPT. El aumento de ambas enzimas de forma conjunta se
detectd en el 7,5% de los pacientes, cifra mas acorde con lo
publicado hasta el momento.

La anemia ferropénica refractaria al tratamiento con hie-
rro oral también se presenta en numerosas ocasiones, e inclu-
so puede ser la nica manifestacion de la enfermedad, sobre
todo en los pacientes adultos. En un estudio realizado en
pacientes que exclusivamente padecian este tipo de anemia
observaron una prevalencia de EC del 3,3%". En nuestra
serie el 30% de los pacientes presentaba anemia microcitica
y hasta el 63% de todos los nifios tenia bajos los depositos
de hierro. Todos estos datos indican la importancia de valo-
rar el realizar el despistaje de EC en todo nifio con anemia
ferropénica recurrente o resistente al tratamiento habitual.

Es bien conocida la asociacion de déficit de IgA con la
EC. Se estima que la prevalencia de EC en estos pacientes
es hasta 10-20 veces mayor seguin algunas series8.19 y se
estima que la asociacion se da en el 2% de los celiacos.
Se debe realizar una medicion cuantitativa de la IgA séri-
ca cuando se investiga la posibilidad de EC para facilitar
la interpretacion de la serologia, ya que puede haber fal-
s0s negativos de AAE y AATGT tipo IgA@2), Los AATGT
tipo IgG si tienen una buena sensibilidad y especificidad
en este grupo de pacientes@- En nuestra serie no hemos
objetivado la relacién entre estas dos patologias, ya que
todos los pacientes tenian cifras de IgA sérica dentro de
la normalidad.

A. GIMENO DIAZ DE ATAURI Y COLS.

Dado que en nuestro estudio no poseemos controles
sanos no podemos valorar la especificidad de las pruebas
de autoinmunidad. Sin embargo, si podemos estimar la sen-
sibilidad de los distintos marcadores serolégicos. Los anti-
cuerpos mas sensibles fueron los AAG tipo 1gG (92,3%) y
los AATGt (92,1%). La capacidad para detectar enfermos de
los AAG tipo IgAYy los AAE fue mucho menor (65,8 y 62,5%
respectivamente). Estos dos ultimos resultados llaman la
atencion, ya que en la literatura se refieren mejores resulta-
dos para estos marcadores (por encima del 90%)@-24, La
causa principal de falsos negativos es la deficiencia de IgA,
pero ya ha sido expuesto el hecho de que en nuestra serie
no se ha dado ningln caso con esta patologia.

Otro aspecto interesante del estudio de los marcadores
inmunoldgicos es su evolucién tras la instauracion de la
dieta exenta de gluten. Al cabo del primer afio de segui-
miento so6lo dos nifios no habian negativizado los AAG-IgA,
uno de ellos reconocia haber cometido transgresiones en la
dieta exenta de gluten.

Esta descrito que los AATGT persiten positivos en el 40-
60% de los pacientes tras seis meses de dieta® y que pue-
den tardar hasta 24 meses en negativizarse por completo sin
que esto esté relacionado necesariamente con el cumpli-
miento de la dieta. En nuestra serie persistian positivos al
afio de seguimiento en la cuarta parte de los pacientes.

Se han realizado numerosos estudios para valorar la rela-
cién entre los anticuerpos y la reintroduccion del gluten en la
dieta (transgresiones). Se ha demostrado que los anticuer-
pos antigliadina son los que mas precozmente se elevan ante
la exposicion al gluten y, por tanto, los mas adecuados para
valorar la posibilidad de transgresiones. Los anticuerpos
antiendomisio tardan mas tiempo en elevarse, motivo por el
que no se suelen emplear en el seguimiento de los pacientes
celiacos. Hanson y cols. expusieron un aumento de los AATGt
en un 85% de los pacientes en los 3 primeros meses tras prue-
ba de provocacion con gluten®@). El disefio de nuestro estudio
no es adecuado para valorar este apartado, ya que solo tres
de los pacientes reconocian cometer transgresiones en la dieta.

CONCLUSIONES

Laincidencia de EC en nuestro medio es similar a la del
resto de Europa, asi como el claro predominio en el sexo
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femenino. En los Ultimos afios se ha producido un aumen-
to de dicha incidencia, principalmente a expensas de las for-
mas oligosintomaticas. En opinion de los autores este hecho
debe sensibilizar al colectivo médico sobre la posibilidad de
EC ante nifios con manifestaciones compatibles, como ane-
mia, estrefiimiento, clinica neurolégica, hipoplasia del esmal-
te o trastornos del comportamiento entre otras; sobre todo,
si no responden a los tratamientos habituales.

La respuesta tras la instauracion de la dieta exenta de
gluten (Unico tratamiento disponible en la actualidad), es
excelente en todos los pacientes que afirman un buen cum-
plimiento de la misma.
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Hospitalizaciones por varicela en el Hospital
Central de Asturias (2001-2006)

D. GONZALEZ JIMENEZ, M. SARMIENTO MARTINEZ, F. ALVAREZ CARO, P. RUIZ DEL ARBOL
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RESUMEN

Objetivos: Describir las caracteristicas de los nifios ingre-
sados en nuestro centro por varicela.

Pacientes y métodos: Se revisan de forma retrospectiva,
las historias clinicas de los nifios hospitalizados por esta enfer-
medad entre el afio 2001 y el 2006, excluyéndose los pacien-
tes que desarrollaron varicela después de ingresar, por lo que
la varicela no constituy6 su motivo de ingreso. Se realiza un
analisis descriptivo de los datos.

Resultados: Nuestra muestra es de 70 nifios, con una
media de edad de 2,33 afios, el 88% fueron menores de 5 afios,
sin encontrarse diferencia entre ambos sexos. Se constato
un incremento en el nimero de ingresos entre el afio 2001 y
el 2006. El 73% de los pacientes ingresados eran nifios sanos.
Un 15% del total requiri6 ingreso en la unidad de cuidados
intensivos pediatricos. La estancia media total de los ingre-
sos fue de 6,67 dias. Las complicaciones mas frecuentes fue-
ron las cutaneas (38%), seguidas de las respiratorias (17%) y
las neuroldgicas (13%).

Conclusiones: Pese a su benignidad habitual, la varicela
y sus complicaciones, presentan una elevada morbilidad y
un elevado coste social que apoyan la instauracion universal
de la vacuna.

Palabras clave: Complicaciones; Hospitalizacion; Vacu-
na antivaricela; Varicela.

ABSTRACT

Obijectives: To describe the characteristics of the chil-
dren admitted to our center by chickenpox.

Patients and methods: We retrospectively reviewed the
medical records of children hospitalized with the disease
between 2001 and 2006, excluding patients who developed
chickenpox after entering; the chickenpox was not his rea-
son for admission. There will always be a descriptive analy-
sis of the data.

Results: Our sample consists of 70 children, with an
average age of 2.83 years, 88% were younger than 5 years,
with no difference found between the sexes. We found an
increase in the number of income between the year 2001
and 2006. The 73% of the healthy children were admit-
ted. A 15% of the total required admission to the pediatric
intensive care unit. The average stay total income was 6.67
days.

The most frequent complications were the skin (38%),
followed by respiratory infections (17%), and neurologi-
cal (13%).

Conclusions: Despite his usual mild, chickenpox and its
complications have a high morbidity and a high social cost
that support the introduction of universal vaccination.

Key words: Admissions; Complications; Varicella; Vari-
cella vaccination.
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Hospitalizaciones por varicela en el Hospital Central de Asturias (2001-2006)

INTRODUCCION

La varicela es una enfermedad infecciosa producida por
el virus varicela zdster que afecta principalmente a nifios.
Es muy contagiosa, entre el 60 y el 100% de los contactos
cercanos adquieren la enfermedad.

Cada afio la varicela supone en Espafia aproximada-
mente 1.000 hospitalizaciones y 5-6 muertes®.

En nifios inmunocompetentes, suele manifestarse en
forma de exantema y fiebre; sin embargo, en ocasiones pro-
duce graves complicaciones, como infecciones bacterianas
secundarias, afectacion del sistema nervioso central o inclu-
so la muerte. El riesgo de aparicion de dichas complicacio-
nes es mas elevado en inmunodeprimidos, nifios menores
de un afio y adultos, aungue, en ocasiones, aparecen en nifios
sanos. Aproximadamente el 90% de los ingresos hospita-
larios por complicaciones de la varicela se describen en
pacientes sin alteraciones inmunitarias@4.

El tratamiento etioldgico con aciclovir esta indicado prin-
cipalmente en nifios inmocomprometidos o nifios con com-
plicaciones derivadas de la varicela. Es més eficaz cuanto
mas precozmente se administre, principalmente en las pri-
meras 72 horas de la infeccion®. En nifios inmunocompe-
tentes debe administrarse en las primeras 24 horas, redu-
ciendo sintomas cutaneos y sistémicos, aungue sin demos-
trarse disminucion del nimero de complicaciones®.

La prevencion se realiza mediante la vacuna antivari-
cela. Se dispone de algunos datos de paises donde la vacu-
nacion es sistematica, principalmente los EE.UU., en los que
se demuestra un descenso llamativo del nimero de casos,
hospitalizaciones, complicaciones y muertes(-1),

Con este trabajo tratamos de continuar el estudio ini-
ciado por nuestros comparieros Pérez y cols.®? realizado en
este mismo hospital entre el afio 1990 y el 2000 y comparar
los resultados obtenidos con otros previamente publicados.

PACIENTES Y METODOS

Se realiza un estudio retrospectivo, observacional, revi-
sando historias clinicas de nifios menores de 14 afios ingre-
sados en el Hospital Universitario Central de Asturias, cuyos
diagnosticos al alta incluian varicela o sus complicaciones
(codigo 052y derivados de la CIE9-MC) entre enero de 2001
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y diciembre de 2006. Se excluyeron los pacientes que desa-
rrollaron varicela después de ingresar, por lo que la vari-
cela no constituy6 su motivo de ingreso.

Para cada paciente se recogieron las siguientes variables:
edad, sexo, antecedentes personales, caso indice o secun-
dario, vacunacion antivaricela, dias de ingreso en planta y
en la unidad de cuidados intensivos pediatricos, tiempo
transcurrido desde el inicio del exantema variceloso, moti-
vo de ingreso, tipo de complicaciones, pruebas comple-
mentarias y tratamiento recibido.

La estadistica descriptiva de las variables analizadas
se ha realizado mediante el programa estadistico SPSS 13.0
para Windows®,

RESULTADOS

Entre enero de 2001 y diciembre de 2006 ingresaron en
el Hospital Central de Asturias un total de 70 nifios por vari-
cela o sus complicaciones, de los cuales, la mitad (35) fue-
ron nifios y la otra mitad nifias, con edades comprendidas
entre los 21 dias y los 13 afios (media de 2,83 afios). EI 88%
fueron menores de 5 afios y el 57%, menores de 3 afios.

Ninguno estaba vacunado con la vacuna antivaricela.

El afio en el que se produjeron mas ingresos fue el 2006,
observandose un ascenso progresivo del nimero de ingre-
sos y complicaciones desde el afio 2001 (Fig. 1). Los meses
de marzo, abril y mayo representaron el 45% de los ingre-
s0s, mientras que agosto, septiembre y octubre representa-
ron tan sdlo el 5% de los mismos (Fig. 2).

La mayoria de los ingresos por complicaciones se pro-
dujeron en nifios sanos, sdlo un 27% tenia alguna enfer-
medad de base.

El 85% de los pacientes ingresaron en planta, mientras
que un 15% requiri6 ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos pediatricos, correspondientes a una varicela hemo-
rragica, un estatus convulsivo, tres neumonias con derrame
que requirieron drenaje pleural, una sepsis por Staphylo-
coccus aureus, dos sepsis clinicas secundarias a neumonias
complicadas, un shock séptico y un nifio que requirié seda-
cion para realizar prueba de imagen.

La estancia media total de los ingresos fue de 6,67 dias
(minimo de 2 y maximo de 43)

Dividimos los motivos de ingreso en dos grupos:



Motivo de ingreso
] Inmunodeprimido
] Complicaciones

Frecuencia

il

2001 2002 2003 2004 2005 2006
Afo

Figura 1. Distribucién de los nifios segln el afio de ingreso y la
causa de hospitalizacion.
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Mes

Figura 2. Distribucion mensual de los nifios ingresados.

D. GONZALEZ JIMENEZ Y COLS.

TABLA |. NUMERO Y TIPO DE COMPLICACIONES DE LOS NINOS
INGRESADOS POR VARICELA

Diagndstico N© de casos

[ee]

Sepsis
Sepsis clinica hemocultivo -
Sepsis por SBGA*
Sepsis por S. aureus
Bacteriemia por SBGA*
Bacteriemia por S. aureus
Shock séptico

Gastrointestinales
Vémitos, intolerancia oral
Gastroenteritis

NWOT PPN EPE PN

Cutaneas
Sobreinfeccion lesiones
Celulitis
Absceso

)
P or>~o

[any
-

Respiratorias

[N
[N

Neumonia

Neurolégicas
Crisis febril
Ataxia-cerebelitis
Meningitis
Estatus convulsivo
Osteoarticular
Awrtritis reactiva
Artritis séptica

Hematoldgicas
CID**
Neutropenia
Trombopenia

Otras
SIADH***
Hemorragica

PPN PR PRPW RPRPERN RPN DAO©

= Nifios con factores de riesgo para desarrollar una vari-
cela grave: 19 ingresos (27%): nifios menores de 1 afio
(10 casos), oncologicos (7 casos), sindrome nefrético a
tratamiento con corticoides (1 caso), transplantado bipul-
monar a tratamiento con inmunosupresores (1 caso).

< Nifos que desarrollaron complicaciones: 51 ingresos
(73%) para un total de 65 complicaciones. Las compli-
caciones cutaneas fueron las mas frecuentes, seguidas
de las respiratorias y neuroldgicas (Tablas 1 y II).

El germen aislado con mayor frecuencia fue el estrep-
tococo beta hemolitico del grupo A. Se encontr6 en 5 pacien-
tes en el exudado cutaneo y en 3 en el hemocultivo, segui-

*SBGA.: estreptococo beta hemolitico del grupo A.
**CID: coagulacion intravascular diseminada.
***S] ADH: sindrome de secrecion inadecuada de ADH.

do de cerca por el Staphylococcus aureus que se aislé en 6 oca-
siones (dos de ellas en el hemocultivo). Otros gérmenes
encontrados fueron: Staphylococcus epidermidis y Coryne-
bacterium sp., ambos en una ocasion.

Se trataron con aciclovir 40 nifios (57% del total). De los
19 nifios ingresados por riesgo de desarrollar una varicela
grave, 15 de ellos recibieron tratamiento con aciclovir, la
mayoria de ellos (14) lo hicieron en las primeras 48 horas,
entre los que se incluyen, los 7 pacientes oncolégicos y el
transplantado pulmonar, uno de ellos que padecia sindro-
me nefrotico, lo inicid a las 72 horas del inicio de la varice-
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TABLA 1. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS NINOS INGRESADOS POR COMPLICACIONES DE LA VARICELA

Cutaneas Respiratorias Neurolégicas**  Bacteriemia-sepsis ~Gastrointestinales
Sexo (v-m) 13-12 9-2 4-2 5-8 14
Edad* 2,91(0,2-11) 4,31 (1,35-13,3) 6,43(2,08-13,30) 2,51(0,3-8,1) 2,55 (0,3-7,3)
Dias desde aparicion 4,28 (2-7) 4,81 (3-8) 7,16- (4-7) 4,75- (3-7) 4(2-7)
del exantema*
Dias de ingreso* 4,68 (2-11) 7,18 (2-17) 7,17 (4-10) 9,13 (4-17) 4,80 (2-13)
Ingreso UCIP 0% 35% 16% 62% 0%

*Los valores se expresan como la media y entre paréntesis los valores minimos y maximos.

**Sin incluir las crisis febriles.

la, mientras que 4 nifios ingresados por ser menores de un
afio no lo recibieron.

La mitad de los ingresados por aparicién de complica-
ciones recibieron tratamiento con aciclovir, en este caso un
92% lo hizo pasadas méas de 72 horas y la mayoria de ellos
entre el cuarto y séptimo dia.

El antibiotico mas frecuentemente utilizado fue amoxi-
cilina clavulanico, (29 pacientes un 41%) a mayor distan-
cia le siguen cefotaxima y cloxacilina. Otros antibiéticos
como penicilina, ampicilina, teicoplamina o clindamicina se
usaron en casos muy puntuales.

La evolucion en todos los casos fue sin secuelas y no ha
habido mortalidad.

DISCUSION

Pese a su benignidad habitual, la varicela produce en
ocasiones complicaciones graves y no solo en pacientes
inmunodeprimidos. En nuestro estudio un 73% de los ingre-
sados por complicaciones varicelosas estaban sanos.

Como en otros estudios, los nifios menores de 5 afios
fueron el principal grupo que sufrieron complicaciones. Sin
encontrarse diferencias entre ambos sexos.

El ndmero de ingresos por complicaciones de la vari-
cela, lejos de ir disminuyendo, con el paso del tiempo se esta
incrementado®, en nuestro estudio se observa una tenden-
cia al alza desde 2001, siendo el tltimo afio (2006), donde
mayor nimero de casos se recoge.

A diferencia de lo publicado por Pérez y cols.t? donde
las complicaciones mas frecuentes fueron las neurol6gi-
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cas, en nuestro caso, las mas frecuentes fueron las cutaneas,
seguidas de las respiratorias y de las neurolégicas. Siguien-
do la linea de otras publicaciones nacionales(3-19),

En los ultimos afios parece haber aumentado la inci-
dencia de infeccién invasiva por estreptococo beta hemoli-
tico del grupo A&18), En el presente trabajo, es el germen
mas frecuentemente aislado, tanto en exudados cutaneos
como hemocultivos.

Existe una serie de factores que parecen influir en el tipo
de complicacion, como es la edad. Las infecciones cutaneas
y las sepsis aparecen principalmente en nifios menores de
5 afios, en nuestro caso una media de 2,9 y 2,5 afos res-
pectivamente, a diferencia de las neuroldgicas, que es el
grupo de complicaciones que se producen en nifios de eda-
des més avanzadas (6,4 afios si no tenemos en cuenta las
crisis febriles)4.19),

Las complicaciones suelen producirse varios dias des-
pués de la aparicién del exantema, siendo las complicacio-
nes neuroldgicas las de presentacion mas tardia, en nuestro
estudio una media de 7 diast.

Un 15% requirié en algln momento ingresos en la uni-
dad de cuidados intensivos pediatricos, uno de los valores
maés altos de los publicados en otras series“1213.1924) ponien-
do de manifiesto la gravedad que en ocasiones puede pro-
vocar la infeccion por varicela y sus complicaciones.
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Estado de salud y evolucion de un grupo de nifios
procedentes de adopcion internacional
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RESUMEN

Introduccidn: La adopcidn internacional es una reali-
dad creciente en nuestro entorno. La justificacion de nues-
tro trabajo es conocer las caracteristicas de salud de estos
nifos y su evolucion durante los dos primeros afios de su
vida en Espafia.

Poblacion y métodos: Estudio observacional descrip-
tivo sobre una cohorte de 40 nifios procedentes de adopcién
internacional, adscritos a un Centro de Salud urbano de
Palencia.

Resultados: Son 11 nifios y 29 nifias, con una edad de
23,1 £ 26,5 meses, procedentes de Europa del Este (45%),
Asia (40%) y otras regiones (15%). Sus antecedentes fami-
liares se conocen por la informacién aportada en 8 casos
(20%). Constan antecedentes personales patologicos en 24
(60%). La mayoria de los diagnésticos no se confirmaron.
Aparece informacion vacunal en 25 nifios (62,5%). Los valo-
res globales de peso (-1 DS) y talla (-0,3 DS) a su llegada
muestran una diferencia estadisticamente significativa en
su evolucion, con incremento de ambos (0y 0,7 DS, respec-
tivamente) al afio de su estancia. No se encuentran dife-
rencias estadisticamente significativas en comparacion con
un grupo control de nifios nacidos en Espafia en las pato-

logias infecciosas agudas durante los dos primeros afios en
nuestra ciudad. Respecto a la patologia crénica, Gnicamen-
te se halla diferencia para los trastornos de conducta (tras-
tornos de inicio en la infancia, nifiez y adolecencia, DSM 1V)
a favor de los casos (p = 0,007).

Conclusiones: El estado de salud de los nifios de adop-
cion internacional y su evolucién es mejor de lo esperable
por la informacion disponible a su llegada, pero deben ser
deben vigilados por considerarse poblacion de riesgo.

Palabras clave: Adopcion internacional; Nifios; Salud.

ABSTRACT

Background: International adoptation is increasing in
our society.

Obijetive: To know the characteristics of the health of
these children and their evolution along the first two years
of their lives in Spain.

Patients and methods: Observational study of a cohort
of 40 children adopted internationally performed in a urban
Primary Care Center in Palencia.

Results: 11 boys and 29 girls, aged 23.1 + 26.5 months,
who comed from Eastern Europe (45%), Asia (40%) and
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other countries (15%). Family diseases are known in 8 cases
(20%). Personal diseases are known in 24 (60%). Mostly of
the diagnostics did not were confirmed. Vaccination reports
are known in 25 children (62.5%). Weight (-1 DS) and height
(-0,3 DS) values at the beginning and one year later sho-
wed statistical signification (0 y 0.7 DS respectively). No
differences were found comparing adopted children and
a control group in acute infectious diseases in the first two
years. Regarding chronic diseases it was found statistical
signification for behavior disorders in the adopted chil-
dren (p = 0.007).

Conclusion: Health in the group of children adopted
internationally and their evolution is better than expected
for the available information at their arrival, but they must
be monitored because their are considered to be a popula-
tion of risk.

Key words: International adoption; Children; Health.

INTRODUCCION

La adopcidn internacional es una realidad creciente en
nuestro entorno en los Gltimos afios, y Espafia se encuentra
a la cabeza de los paises involucrados en este proceso, en
segundo lugar tras Estados Unidos®.

Estos nifios procedentes de amplias zonas del mundo
tienen un mayor riesgo de presentar alteraciones de la salud
fisica y mental que la poblacién autdctona espafiola, por
diversos factores: unos, asociados a las condiciones gene-
rales de sus paises de origen (pobreza, insalubridad, etc.);
otros, a la situacion del nifio previa al abandono y la insti-
tucionalizacion (cuidados del embarazo, parto y periodo
neonatal, malnutricién, abuso); y, finalmente, a los que se
dan durante el periodo de estancia en las instituciones (en
general, entorno y cuidados inadecuados)®.

La procedencia heterogénea y las condiciones tan diver-
sas de los nifios procedentes de adopcion internacional
hacen que el pediatra deba enfrentarse a unas realidades
(caracteristicas raciales, rasgos culturales, patologias pre-
valentes, etc.) hasta hace poco casi desconocidas para él,
y le obligan a ampliar el espectro de sus conocimientos y
Su experiencia.

Lajustificacion de nuestro trabajo se basa en conocer las
caracteristicas de salud de los nifios de adopcion interna-

S. ALBEROLA LOPEZ Y COLS.

cional a los que atendemaos y su situacion evolutiva duran-
te los dos primeros afios de su nueva vida en Espafia.

POBLACION Y METODOS

Se ha realizado un estudio observacional descriptivo
sobre una cohorte de 40 nifios procedentes de adopcion inter-
nacional, adscritos a un Centro de Salud urbano de Palen-
cia (con una poblacion total de 19.493 habitantes, de los cua-
les 2.184 son nifios), y que fueron atendidos entre los afios
1995-2006.

La informacién se recogio en la consulta segun el siguien-
te protocolo:

1. Los datos de antecedentes familiares y personales de los
nifios se obtuvieron de la informacion aportada por los
padres, bien en la consulta preadopcion o en la primera
visita, y que les habia sido facilitada por los servicios de
salud de los respectivos paises de donde procedian.

2. Los datos fisicos y las exploraciones complementarias
de seguimiento segun los protocolos utilizados@4 se reco-
gieron de los registros obtenidos en cada una de las revi-
siones que se realizaron a los nifios, cuya periodicidad
era diferente segin la edad del nifio y la situacion en que
se encontrase.

3. Paraconocer y caracterizar las patologias agudas y cro-
nicas que fueron presentando estos nifios a lo largo de
los dos primeros afos de estancia en nuestro pais, se rea-
liz6 un emparejamiento con los pacientes espafioles de
igual sexo y edad (1 caso/2 controles, inmediatamente
anterior y posterior al caso indice en el registro de la con-
sulta), en total 80 nifios. Los datos de seguimiento se
obtuvieron en los controles de la misma manera que para
los casos.

Analisis estadistico: para las variables cuantitativas se
obtuvieron los valores de media, mediana, desviacion estan-
dar y percentiles 25-75 y se realizd un test de bondad de
ajuste a la normalidad. Para las cualitativas se calcularon
las frecuencias y porcentajes. Las comparaciones se reali-
zaron mediante el test de la t de Student o el test de Mann-
Whitney segun el caso para las variables continuas. Se rea-
liz6 un analisis de la varianza para medidas repetidas en el
estudio de datos somatométricos. Con las variables catego-
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TABLA |. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

Sexo (varén/mujer)
Edad en meses en el momento de la adopcion

11729 (27,5/72,5%)
Media + DE: 231 + 26,5

Mediana. (Pc. 25-75): 16. (10,25-21,75)

Presencia de hermanos
Edad de la madre (afios)
Edad del padre (afios)

388+49
38,7+4.2

20 (50%). Bioldgicos: 8. Adoptados: 7. Biolégicos + adoptados: 4

DE= Desviacion estandar; Pc = Percentil.

TABLA lla. CARACTERISTICAS DE LA ADOPCION

Continente de procedencia -

Africa 1 (1%)
Tiempo de tramites de adopcion (meses)
Coste (en miles de euros)

Europa del Este 18 (45%). Asia 16 (40%). América del Central y del Sur 5 (13%).

Mediana. (Pc. 25-75): 18. (12-24).
Media + DE: 15.086 + 7.004

DE= Desviacion estandar; Pc = Percentil.

ricas se utilizo el test de la Chi-cuadrado y la prueba xacta
de Fisher. Finalmente, se realizé un analisis de regresion
logistica para control de potenciales variables confusoras.

RESULTADOS

Las caracteristicas de la poblacion objeto de este estudio
se muestran en las tablas | a lll.

Los antecedentes familiares de los nifios adoptados fue-
ron conocidos por la informacién aportada en 8 casos (20%)
que se distribuyeron de la siguiente manera: China un caso
(7,1% de dicho pais), Pert un caso (50% de dicho pais), Rusia
cinco (31,3% de dicho pais), Ucrania uno (100% de dicho
pais). Los antecedentes familiares resefiados fueron: alco-
holismo materno, VHC, HIV, drogadiccion, sifilis.

Los antecedentes personales patolégicos que constaban
en los informes médicos realizados por las instituciones de
donde procedian los nifios se muestran en las tablas IVay IVb.

Los hallazgos patolégicos encontrados en las explora-
ciones realizadas tras su llegada son los que se exponen en
la tabla V. Bajo el epigrafe “Otros”, se incluyen: 3 parasito-
sis (1 ascaris lumbricoides, 2 himenolepis nana), 2 escabio-
sis, una infeccion tuberculosa, una serologia HIV no con-
firmada posteriormente y una hernia inguinal.

Los datos sobre el estado de inmunizacion de los nifios
se recogen en la tabla VI.

118 VOL. 48 N° 204, 2008

Las figuras 1 a 3 muestran las determinaciones de peso,
talla e indice de masa corporal —-IMC- de los controles tri-
mestrales del primer afio, tomando como referencia las
tablas de crecimiento para la poblacién espafiola de Her-
nandez y cols.®, que son las utilizadas habitualmente en
la consulta. Considerando el grupo en su conjunto, en ellas
se observa una diferencia estadisticamente significativa en
la evolucion de peso y talla, con incremento durante el pri-
mer afio de su estancia. Para el IMC aunque también exis-
te un aumento, sin embargo, no se observan estas dife-
rencias.

Si analizamos los valores de peso inicial a la llegada a
Espafia situados por debajo de -2 DS, encontramos 7 nifios
(25,9%), de los cuales 3 son chinas (42,9% del total de esta
procedencia), y 4 son rusos (36,4%). Un afio después, solo 2
(10,5%), ambos rusos, permanecen en esta posicion.

En relacion con la talla inicial, 5 nifios (12,5%), 4 rusos y
un peruano, se encuentran por debajo de -2 DS para la pobla-
cién espafiola. Tras un afio entre nosotros, solo 2 (6,2%),
ambos rusos, se mantienen en ese carril de crecimiento.

Finalmente, se analizan los procesos infecciosos agudos
durante el primer y segundo afios de su estancia en nuestra
ciudad y la patologia crénica que aparece en este mismo perio-
do y se compara con un grupo control de igual edad y sexo.

Para los procesos infecciosos agudos, que incluyen: infec-
ciones respiratorias altas, infecciones respiratorias bajas, gas-
troenteritis, infecciones urinarias y otras infecciones agudas



TABLA l1b. PAISES DE PROCEDENCIA

S. ALBEROLA LOPEZ Y COLS.

TABLA I11. ANO DE ADOPCION

Frecuencia Porcentaje
Colombia 1 25
China 14 35,0
Etiopia 1 25
India 2 50
Meéjico 1 2,5
Panama 1 25
Pert 2 50
Rumania 1 25
Rusia 16 40,0
Ucrania 1 2,5
Total 40 100,0

Frecuencia Porcentaje
1995 1 2,5
1996 1 2,5
1999 3 7,5
2000 1 2,5
2001 4 10,0
2002 4 10,0
2003 7 17,5
2004 7 17,5
2005 8 20,0
2006 4 10,0
Total 40 100,0

TABLA IVa. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS E INFORMACION
VACUNAL

TABLA IVb. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS SEGUN PAIS DE
ORIGEN

Antecedentes patoldgicos Si No
Personales (global) 24 16
Perinatales 9 31
Neurol6gicos 11 29
Cardiologicos 8 32
Respiratorios 3 37
Sensoriales 4 36
Otros 8 32

TABLA V. HALLAZGOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS A SU LLEGADA

Hallazgos patoldgicos Si No
Cardiologicos 1 39
Neuroldgicos 1 39
Sensoriales 2 38
Desarrollo psicomotor alterado 1 39
Otros 8 32
Anemia 3 37
Ferropenia 10 30
Alteracion serolégica 2 38

No Si Total
China 14 0 14
Colombia 0 1 1
Etiopia 1 0 1
India 2 0 2
Méjico 0 1 1
Panaméa 1 0 1
Peru 0 2 2
Rumania 1 0 1
Rusia 5 11 16
Ucrania 0 1 1
Total 24 16 40

TABLA V1. ESTADO DE INMUNIZACION DE LA POBLACION DE NINOS
ADOPTADOS

Tb Polio DTP TV  Sarampion
No 17 15 15 33 32
Si 23 25 25 7 8
Total 40 40 40 40 40

(conjuntivitis, fiebre sin foco, enfermedades exantematicas,
etc.) no se encuentran diferencias estadisticamente signifi-
cativas en comparacion con el grupo control. Se realiza un
analisis de regresion logistica controlando la existencia de
hermanos en la familia, no modificandose los resultados.
Respecto a la patologia cronica que se pone de mani-
fiesto en el mismo tiempo de seguimiento, no se encuentran
diferencias para asma, alteraciones del neurodesarrollo, alte-
raciones del lenguaje y otras (diabetes, alteraciones derma-

toldgicas, alteraciones visuales, pubertad precoz, alergias,
etc.) en los nifios adoptados y los de origen espafiol. Unica-
mente se halla diferencia estadisticamente significativa para
los trastornos de inicio en la infancia, la nifiez y la adoles-
cencia (DSM 1V) a favor de los casos (p = 0,007). El riesgo
de presentar estos trastornos en nuestro estudio es de 8 veces
mayor en la poblacion adoptada respecto a los controles
(Odds Ratio = 8; IC 95%: 1,5-40). Las diversas patologias
detectadas se muestran en la tabla VII.
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Figura 1. Evolucion del peso tras la llegada a nuestro pais. Dia-
grama de cajas. Variable REVISION codificada como 1 = llegada.
2 = control a los 3 meses. 3 = control a los 6 meses. 4 = control a los
12 meses. Comparacion en Zscore. Nivel de significacion p = 0,001.

Figura 2. Evolucion de la talla tras la llegada a nuestro pais. Dia-
grama de cajas. Variable REVISION codificada como 1 = llegada.
2 =control a los 3 meses. 3 = control a los 6 meses. 4 = control a los
12 meses. Comparacion en Zscore. Nivel de significacion p =0,012.

Desviacion estandar

Revision

W Mediana [ ]25%-75% | Valores dentro de Rango ‘

Figura 3. Evolucion del indice de masa corporal (IMC) tras la lle-
gada a nuestro pais. Diagrama de cajas. Variable REVISION codi-
ficada como 1 = llegada. 2 = control a los 3 meses. 3 = control a los
6 meses. 4 = control a los 12 meses. Comparacion en Z-score. Nivel
de significacion p =0,28.

DISCUSION

La adopcidn internacional es una realidad creciente en
nuestra sociedad y nuestro pais se encuentra a la cabeza del
mundo en este aspecto2,

Sobre nuestro grupo total de 40 nifios adoptados, hubo
un claro predominio del sexo femenino (29 nifias frente a 11
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TABLA VII. TRASTORNOS DE INICIO EN LA INFANCIA, LA NINEZ Y LA
ADOLESCENCIA (DSM-1V) EN CASOS Y CONTROLES

Control Caso Total
Sin patologia 78 33 11
Apnea de llanto 1 0 1
Alteraciones en la convivencia 0 1 1
Enuresis 0 2 2
TDAH 0 3 3
Tics 1 1 2
Total 80 40 120

nifios), debido a que China es el segundo pais de proce-
dencia de nuestra poblacion, tras Rusia, y el 100% de sus
adopciones eran de nifias, hecho que es una constante que
se repitid en otros trabajos consultados®9),

La edad media de los nifios es de 23,1 + 26,5 meses; 30
de los 40 (75%) tienen menos de 20 meses y 37 de los 40
(92,5%) tienen menos de 5 afios en el momento de la adop-
cion. Estas cifras son muy similares a las encontradas por
de Aranzabal y cols. en un reciente trabajo realizado en el
Pais Vasco y Navarra® y por Sonego y cols. en Madrid®.
Por paises, el 100% de las nifias chinas tiene menos de 20
meses cuando son adoptadas, mientras que solo el 50% de
los procedentes de Rusia se encuentran en este tramo de
edad, y el resto son mayores, algunos hasta de 10 y 11 afios.
La edad en el momento de la adopcion es un factor que influ-




ye en el futuro de los nifios, porque se sabe que, a mas edad
(y, por tanto, periodo mas largo de institucionalizacion),
mayor riesgo de retraso de crecimiento y de secuelas fisicas
y psicologicas®i,

Respecto a la existencia de hermanos en las familias
adoptantes, 20 de los nifios (50%) si los tienen, tanto biol6-
gicos como adoptados, y en ocasiones, de ambos tipos. Este
hecho sugiere que es hora de desterrar el topico de que sélo
adoptan las familias que no tienen hijos. La edad de los
padres adoptantes fue similar en ambos progenitores, alre-
dedor de 39 afios.

Por procedencia geografica, Europa del Este y Asia fue-
ron las dos regiones que mas adopciones aportan, debido a
que Rusia con 16 y China con 14, son los paises mas solicita-
dos en nuestra zona. Internacionalmente, tras el predominio
de los paises de América Latina en los afios 90 al inicio del
fendémeno de la adopcion, Europa del Este (Rusia y Ucrania)
en los primeros afios de la década de 2000 y Asia a partir de
2004 (especialmente China, que representa un 50% del total
de adopciones en Espafia, seguida a distancia de India y
Nepal), son las &reas geograficas que han aportado mas nifios.
Segun la Consejeria de Familia e Igualdad de Oportunidades
de la Junta de Castillay Ledn, los paises mas demandados por
las familias adoptantes en nuestra Comunidad Auténomaen
los Gltimos afios han sido China, Rusia, India, Kazakstan,
Colombia, Ucraniay Etiopia®2. A partir del 2007, se esta pro-
duciendo un auge de paises africanos como nuevos destinos.

El tiempo medio empleado en los tramites requeridos
desde el inicio del proceso de adopcién hasta la llegada del
nifio al hogar es de 18 meses y, aunque la mayoria de las
familias finaliza el mismo antes de 30 meses, existen casos
que los que se prolonga hasta 5 afios. Este retraso en los tiem-
pos de adopcion es una de las razones por las que los adop-
tantes hayan buscado nuevas zonas geograficas que asegu-
ren una espera menor, exponiéndose en ocasiones a paises
de riesgo, donde los expedientes sigan tramites privados a
través de mediadores y las administraciones publicas no
tengan ninguna competencia en la materia.

El coste medio del proceso se ha estimado en 15.000
euros, y lamayoria de las familias lo solventa con menos de
25.000. En este apartado habria que incluir toda la tramita-
cion, los viajes y las a veces largas estancias (hasta de dos
meses) en los paises de destino que son requeridas para que
la adopcidn se formalice.

S. ALBEROLA LOPEZ Y COLS.

En nuestro grupo de estudio, la mayoria de las adop-
ciones (22, 55%) se produjeron entre el 2003 y 2005, afios en
los que también crecieron las cifras de solicitudes en toda la
Comunidad Auténoma®?. Hasta el momento actual, las soli-
citudes para adoptar por las familias de nuestra provincia
se mantienen en un nivel muy similar de unos afios a otros,
pero la llegada de los nifios parece producirse en oleadas
a consecuencia de las trabas legales y burocraticas de los
paises de origen, que, en general, adoptan posturas restric-
tivas para controlar una demanda creciente: modificacion
de la legislacion, retrasos de tramitacion de expedientes,
procesos cerrados en determinados paises, cupos limitados
para familias monoparentales, etc.

La informacion sobre los antecedentes familiares de los
nifios fue muy escasa, encontrandose disponible solo en 8
casos, 5 de ellos procedentes de Rusia, y recogen la exis-
tencia de alcoholismo drogadiccion, enfermedades de tras-
misidn sexual y alcoholismo, riesgos sobre los que algu-
nos autores habian alertado ya®314, No podemos aventurar
si, en los casos donde no aparecia ninguin dato sobre estos
antecedentes, se debi6 a que no existian, no se registraron
o realmente no se conocia nada de ellos.

En cambio, la informacion sobre los antecedentes per-
sonales patoldgicos de los nifios fue muy abundante, rese-
fiandose la existencia de patologia que afectaba a los diver-
s0s 6rganos y sistemas, y que sobre el papel daba la impre-
sion de gravedad. Habria que mencionar de forma particu-
lar que, de los 16 nifios rusos, 11 de ellos (68,6%) presenta-
ban informacion sobre alteraciones somaticas de diversa
indole, hecho ya mencionado en la literatura), Hay que
indicar que esta informacion es la que se facilit6 a las fami-
lias desde los orfanatos antes de aceptar formalmente la
adopcidn, generandose en los padres una considerable incer-
tidumbre sobre la situacidon real de su futuro hijo que les
Ilevo, en alguna ocasion, a solicitar a sus pediatras orien-
tacion sobre su posible estado de salud y consejo sobre el
riesgo de la adopcion, antes de que unos y otros pudieran
ver al nifio.

Afortunadamente, s6lo en unos pocos casos se confir-
maron las patologias a la llegada de los nifios a nuestra ciu-
dad, tras realizar las exploraciones fisicas detalladas, los exa-
menes complementarios segun los protocolos habituales, y
las interconsultas pertinentes con otros especialistas. Nues-
tra experiencia corrobora plenamente lo expresado por otros
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autores sobre la calidad de los informes preadopcién, que
son calificados como buenos o suficientes en algunas zonas
(Corea, India e Iberoamérica), pero en otros paises son valo-
rados como deficientes y adulterados (China y Europa del
Este)®.

El despistaje y diagnostico precoz de infecciones, entre
las que destacan la hepatitis B y C, tuberculosis, sifilis y HIV
se ha considerado uno de los motivos que hacen necesaria
la evaluacion de los nifios procedentes de estos paises del
Tercer Mundo a su llegada a los paises adoptantes(7:8),

Mencion aparte merece la informacion sobre el estado
de inmunizacion de los nifios. 25 (62,5% del total) aporta-
ban informacidn vacunal, cifra similar a otros estudios(9),
aunque los informes mostraban datos incompletos, par-
ciales y a veces dificiles de interpretar. Dado el riesgo afia-
dido para la salud que supone una inmunizacién incorrec-
tay, aunque en ocasiones se realizaron serologias para com-
probar la situacion real de anticuerpos vacunales, siempre
que existié una duda razonable se procedi6 a la revacuna-
cion desde el inicio.

La situacion de desarrollo somético fue valorada a la lle-
gaday en las revisiones periddicas realizadas. El peso ini-
cial se situd en -1 DS, situacion parecida a la que se ha cons-
tatado en otros trabajos©7919, aunque en el curso del primer
afo se produjo un aumento significativo hasta colocarse en
los valores de la media. Evolucion similar mostrd la talla,
que si inicialmente estaba colocada en una posicién mejor,
en -0,3 DS, més favorable que en los estudios antes citados,
también se incrementd de forma significativa en el primer
afo. El indice de masa corporal (IMC) experimento, asi-
mismo, un incremento en el primer afio, aunque sin signi-
ficacion estadistica.

Considerando como malnutridos a los nifios con un peso
inicial por debajo de -2 DS, un 25,9% de nuestro grupo (3
chinas, 4 rusos), cumplia esta condicidn, igual que en otros
estudios espafioles®9). Un afio después, solo 2 (10,5%),
ambos rusos, permanecian en esa posicién. Aungue nos
resulten Gtiles como punto de referencia para vigilar la pro-
gresion de los nifios tras su adopcion, hemos de admitir
que las tablas espafiolas pueden no ser las adecuadas para
la valoracion de los nifios de todos los paises, dadas las dife-
rencias étnicas existentes entre unos y otros. De hecho, si
utilizdsemos las tablas de los paises de origen®2) en los 7
nifios malnutridos, las 3 nifias chinas se encontrarian por
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encima del percentil 3, dentro de los limites normales y
mucho mejor que lo descrito en otros trabajos®2b, alguno
de ellos muy reciente®, que también encontré una mejoria
de su estado nutricional cuando se evaluaron segun las
tablas de referencia de su pais de origen. Por el contrario,
los rusos mantendrian su condicion de malnutridos si se
comparasen los valores usados actualmente por los pedia-
tras de aquel pais.

La talla inicial se encontr6 por debajo de -2 DS para la
poblacién espafiola en 5 nifios (12,5%), 4 rusos y un perua-
no, y un afio después, solo 2 (6,2%), ambos rusos, se man-
tenian en ese carril de crecimiento. Esta deficiencia de talla
se confirmd con las tablas rusas, situandose por debajo del
percentil 3 en todos los casos.

El nimero de procesos infecciosos agudos de diferentes
tipos (respiratorios de vias altas y bajas, digestivos, urina-
rios y otros) que presentaron los nifios procedentes de adop-
cion internacional durante el primer y el segundo afio de su
estancia en Espafia no difiere del encontrado en el grupo
control, formado por nifios espafioles de su misma edad y
sexo. Este hecho podria indicar que su situacion inmuno-
légica era suficientemente competente como para desen-
volverse con éxito en nuestro medio.

En cuanto a la patologia crénica diagnosticada en esos
primeros dos afos de estancia en nuestro pais, solo se encon-
traron diferencias significativas respecto de los trastornos
de inicio en la infancia, la nifiez y la adolescencia (DSM-1V)
en los nifios adoptados, con un riesgo 8 veces mayor que la
poblacion espafiola. La presencia de TDAH (3 casos, 7,5%)
se encuentra dentro de los rangos que se manejan como pre-
valencia estimada para poblacién infantil. El diagndstico no
se deberia realizar de forma inmediata a la llegada del nifio
a su nueva familia, sino pasado un periodo de tiempo razo-
nable, pues la hiperactividad podria ser una manifestacion
del periodo de adaptacion.

Se detectaron alteraciones visuales sélo en 3 casos (7,5%)
durante el periodo de seguimiento de este estudio (2 afios).
En Suecia® encontraron prevalencias de hasta un 78% de
hallazgos oculares anormales, por lo que se recomendd la
exploracion oftalmoldgica de rutina en estos nifios.

Se diagnosticaron 2 pubertades precoces en dos nifios
procedentes de la India. Esta es una alteracion a tener en
cuenta, pues se ha descrito un aumento de riesgo en los nifos
procedentes de adopcién internacional@),



Los nifios procedentes de adopcidn internacional han
supuesto un nuevo campo de actuacion para el pediatra,
quien ha debido buscar informacién y formacion para res-
ponder satisfactoriamente a las necesidades que plante-
an ellos y sus familias. A lo largo de estos ultimos afios
se han ido poniendo a nuestro alcance nuevas herramien-
tas de gran utilidad para la practica diaria, que nos han
ayudado a evolucionar de una asistencia intuitiva y de
“hagase segun arte” a una atencion mas completa y pro-
tocolizada®42+26), Ain asi, coincidimos con los autorest?
que recomiendan una mejor difusion de estos protocolos
entre los pediatras.
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Caso Clinico

Crisis aguda de cianosis en un lactante

M.C. PUENTE SANCHEZ, C. REIG DEL MORAL, C. SANTANA RODRIGUEZ, S. JIMENEZ CASSO,

M.T. PENELA VELEZ DE GUEVARA
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RESUMEN

La metahemoglobinemia es una causa de cianosis poco
frecuente en la edad pediétrica, debida a la exposicion a
agentes oxidantes de la hemoglobina, como los nitratos,
presentes en el agua o verduras (espinacas, acelgas, zana-
horias, calabacin y judias verdes).

La metahemoglobinemia asociada a alimentos infanti-
les ricos en nitratos ha sido descrita frecuentemente. El con-
sumo de pureé de verduras conservado deficientemente es
una causa potencial de metahemoglobinemia infantil adqui-
rida. Los lactantes de menos de 6 meses de edad son parti-
cularmente susceptibles a padecer esta entidad.

Presentamos el caso de un lactante de 9 meses, traido al
Servicio de Urgencias con cianosis central tras la ingesta de
un puré de verduras preparado de forma casera y conser-
vado en nevera durante mas de 48 horas. El porcentaje de
metahemoglobina determinado por cooximetria fue del
12,1%. El cuadro se resolvié completamente en 6 horas sin
precisar tratamiento con azul de metileno.

Palabras clave: Cianosis; Metahemoglobinemia.

ABSTRACT

Methemoglobinemia is a rare cause of cyanosis in pae-
diatric age due to the exposure to haemoglobin-oxidizing
agents such as nitrates present in well water or vegetables
(spinach, beets, carrots, courgette and green beans).

Methemoglobinemia associated with high-nitrate infant
food has been reported frequently. Consumption of vege-
table puree with an incorrect storage is a potential cause
of acquired infantile methemoglobinemia. Infants younger
than 6 months old are particularly susceptible to this con-
dition. We report a case of a 9-month-old male infant who
was brought to the paediatric emergency department with
central cyanosis after eating a homemade mixed vegetable
puree prepared in advance and stored in the refrigerator
longer than 48 hours.

His methemoglobin level determined by cooximetry was
12.1%. After 6 hours, the syndrome was completely resol-
ved without needing methylene blue treatment.

Key words: Cyanosis; Methemoglobinemia.
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CASO CLINICO

Presentacion clinica

Lactante varon de 9 meses de edad, que estando pre-
viamente bien, inicia de forma aguda un cuadro de ciano-
sis labial durante la ingesta de un puré de verdura. No pre-
senta otra sintomatologia acompafiante. La familia no refie-
re crisis de atragantamiento previa ni cardiopatia conocida.

Antecedentes personales
Episodios de urticaria de repeticion en estudio. Derma-
titis atopica.

Antecedentes familiares
Sin interés clinico.

Exploracion fisica

Peso 9.380 g (p50) y talla 69 cm (p10-25). Afebril. TA
97/67. Saturacién de oxigeno 88%. Buen estado general.
Palidez cutaneo-mucosa, con intensa cianosis labial. Fonta-
nela anterior normotensa. Taquipneico, sin signos de difi-
cultad respiratoria. Taquicardia sinusal de 140 Ipm. Aus-
cultacion cardiopulmonar normal. Resto de la exploracion
dentro de los limites de la normalidad.

Pruebas complementarias

= Hemograma, bioquimica con iones y estudio de coagu-
lacion normales.

e Gasometria venosa: pH 7.41; pCO, 36,3; pO. 45,2; bicar-
bonato 22,6 mmol/L; saturacién de oxigeno 82%.

* Hemocultivo negativo.

e Rxtorax, ECG y ecocardiograma: normales.

Evolucion

Al ingreso se administra oxigeno con mascarilla al 60%,
persistiendo la cianosis con saturacion de oxigeno del 90%
por pulsioximetria.

Tras descartar cardiopatia y neumopatia, y ante la sos-
pecha clinica de metahemoglobinemia, se reinterroga a la
madre sobre la composicion y conservacion del puré. La ver-
dura utilizada habia sido la acelga, y el puré se habia man-
tenido tras su elaboracién a temperatura ambiente durante
mas de 12 horas, permaneciendo posteriormente en nevera
mas de 48 horas.

M.C. PUENTE SANCHEZ Y COLS.
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Figura 1. Estudio electroforético de hemoglobinas, identificando
en la muestra del paciente una banda anémala respecto al control,
correspondiente a la metahemoglobina.

El diagndstico se confirmo por cooximetria: FMetHb
12,1% (valores de referencia 0-1,5%). El estudio electroforé-
tico de hemoglobinas identificé en la muestra del paciente
una banda anémala respecto al control, correspondiente a
la metahemoglobina (Fig. 1).

El nifio mantuvo en todo momento buen estado gene-
ral. El cuadro evoluciond favorablemente sin requerir tra-
tamiento farmacoldgico, hasta la completa resolucion de
la cianosis a las 6 horas del ingreso.

COMENTARIOS

La cianosis central alude a un color azulado de la piel
o0 de las mucosas. Es secundaria a un grado importante de
desaturacion arterial de oxigeno o a la presencia de hemo-
globinas anormales, que impiden la adecuada unién del oxi-
geno a la hemoglobina. Para que la cianosis sea visible es
necesario que los niveles de hemoglobina reducida sean
superiores a 3 g/dl, o que los niveles de metahemoglobina
en sangre sean superiores al 15% del total de hemoglobina.
El diagndstico diferencial del nifio con cianosis central com-
prende, fundamentalmente, anomalias cardiopulmonares,
neuromusculares o hematoldgicas (Tabla I).

La metahemoglogina es un derivado de la hemoglobi-
na obtenido por la oxidacion del hierro del grupo HEM, que
se convierte en i6n férrico, siendo incapaz de captar oxige-
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TABLA |. CAUSAS DE CIANOSIS EN EL LACTANTE

TABLA 1. CAUSAS DE METAHEMOGLOBINEMIA

e Cardiopatias

e Tumores cardiacos

* Neuropatias

= Fibrosis quistica

= Cuerpo extrafio (atragantamiento)

= Infecciones (VRS, tos ferina, sepsis, meningitis)
= Metahemoglobinemia

e Crisis epilépticas

* Espasmos de sollozo

* Reflujo gastroesofagico

= Sucesos aparentemente letales

= Intoxicaciones

« Trastornos metabdlicos (hipoglucemia, hipocalcemia)
= Trastornos neuromusculares (botulismo)

no 'y, por tanto, de transportarlo, originandose hipoxia his-
tica. Los hematies normales contienen menos del 1 % de
metahemoglobina, ya que es reducida constantemente por
la enzima NADH-metahemoglobina reductasa, con el cito-
cromo b-5 como electrén transportador.

La metahemoglobinemia puede clasificarse segun la
etiologia en congénita o secundaria a la accion oxidante
inducida por ciertas sustancias (Tabla I1). Para aclarar su
etiologia es preciso descartar episodios similares familia-
res y personales debidos a formas hereditarias (hemoglo-
binopatia, enzimopenias) y antecedentes de ingesta o expo-
sicion a productos oxidantes. Clinicamente se manifiesta
con cianosis progresiva de tono gris pizarroso, de instau-
racion rapida (30-60 minutos), mas visible en mucosas,
cara 'y extremidades, que se acentla con el llanto y no res-
ponde a oxigenoterapia, unida a taquicardia y polipnea.
A veces aparece anemia hemolitica y cuando la cifra de
metahemoglobinemia es superior al 20%, policitemia com-
pensadora. En los casos graves se llega a un estado de
delirio, somnolencia o agitacion psicomotriz, convulsio-
nesy coma. Las concentraciones de metahemoglobina del
70% son letales.

El indice de sospecha debe establecerse ante un con-
junto de datos clinicos evocadores: enfermo con cianosis
gris-terrosa de comienzo agudo que no responde a la admi-
nistracion de oxigeno, sin evidencia de enfermedad res-
piratoria y con exploracion cardiol6gica normal. Existen
pruebas sencillas que pueden complementar la explora-
cion: el aspecto de la muestra de sangre expuesta 15 minu-
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Congénitas
= Déeficit de NADH ferrocianuro reductasa (a. recesivo)
= Variantes de hemoglobina M (a. dominante)

= Deficiencia de citocromo b 5 reductasa (a. recesivo) y retraso
mental

Adquiridas

e Enterégena transitoria (acidosis, intolerancia a proteinas
de la leche de vaca y soja)

e Oxidantes exdgenos

e Analgésicos (fenacetinas)

= Anesteésicos locales (benzocaina, lidocaina)

= Antihipertensivos (nitroprusiato, hidralazina)

= Antipaludicos (primaquina, quinonas)

e Procinéticos (metoclopramida)

= Otros farmacos (vitamina K, sulfonas, sulfamidas, fenitoina,
resorcinol, PAS, EDTA)

= Desinfectantes (naftalina, permanganato potasico, aditivos
alimentarios, herbicidas)

e Anilinas (tintes de uso doméstico, tintas industriales, minas
de lapiz, colorantes de marcadores, disolventes)

= Nitritos/nitratos (espinacas poco cocidas, acelgas,
remolacha, col, nabo, zanahorias en gran cantidad, agua
de pozo contaminada, nitroglicerina, nitrito de amilo,
subnitrato de bismuto)

tos a la tension de oxigeno ambiental es de color rojo oscu-
ro (metahemoglobina > 10%) y al diluir la muestra con 4
ml de agua destilada y borbotear oxigeno no vira al rojo
brillante normal del testigo, sino que adquiere un color
caracteristico “marrén chocolate”. La saturacion de oxi-
geno medida por el pulsioximetro puede ser falsamente
normal y, por el contrario, la gasometria arterial objetiva
una PO, normal o alta y disminucién de la saturacién de
oxigeno.

El tratamiento esta indicado en la metahemoglobinemia
sintomatica o cuando los niveles de metahemoglobina supe-
ran el 30%, y se basa en la administracion de azul de meti-
leno intravenoso, que acttia como antidoto especifico con-
virtiendo la metahemoglobina en hemoglobina. La dosis es
de 1-2 mg/kg (0,1-0,2 ml/kg de solucidn al 1%) en infusion
lenta (5 minutos) y puede repetirse a los 30-60 minutos, vigi-
lando la aparicion de efectos adversos (nduseas, vomitos,
mareo y cefalea). En casos graves esta indicada la exangui-
notransfusion.



CONCLUSIONES

Ante una cianosis sin evidencia de causa cardiorrespi-
ratoria, debe considerarse la metahemoglobinemia como
principal sospecha diagnostica y realizarse una cooximetria
que confirme el diagnéstico. El conocimiento de esta enti-
dad clinica evitara procedimientos diagnésticos y terapéu-
ticos innecesarios.

Los lactantes pequefios son mas susceptibles para pade-
cer este cuadro por la baja actividad de la metahemoglobi-
na reductasa y la predisposicion a la oxidacion de la hemo-
globina F, por lo que alimentos con alto contenido en nitra-
tos, como las acelgas, espinacas, col y remolacha no deben
introducirse en la dieta del lactante hasta después del nove-
no mes por su potencial oxidante. La conservacion deficiente
o0 prolongada de verduras cocidas constituye un factor de
riesgo metahemoglobinizante.

Pasados los primeros meses de vida, la causa mas fre-
cuente de metahemoglobinemia es la exposicion a sustan-
cias toxicas, siendo necesaria una busqueda rigurosa del
toxico para retirar la exposicion.

M.C. PUENTE SANCHEZ Y COLS.
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Acceso libre a la informacién cientifica
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M. MURRAY HURTADO?, R. LOPEZ ALMARAZ 2, J. RODRIGUEZ LUIS, C. VILLAFRUELA ALVAREZ!,

A.BONILLAARJONA? M.T. RODRIGO BELLO?

1Servicio de Pediatria. 2Unidad de Oncohematologia Pediétrica. 3Servicio de Radiodiagnéstico.

Hospital Universitario de Canarias. La Laguna. Tenerife

Introduccion al articulo original que recibié el 111 Premio Dr. Juan Pedro L6pez Samblas
de la Revista “Canarias Pediatrica”. Boletin de la Sociedad Canaria de Pediatria

En el contexto del libre acceso a la informacion cientifica y continuando con la colaboracion iniciada entre
“Canarias Pediatrica” y “Boletin de Pediatria”, ambas publicaciones han acordado incluir entre sus ori-
ginales el articulo premiado por la otra revista de entre los publicados en el afio 2007

RESUMEN

Introduccidn: La enterocolitis neutropénica o tiflitis es
una alteracién de la regién ileocecal con ausencia de infil-
trado inflamatorio o tumoral y diferentes grados de afecta-
cion de la pared intestinal, tipica de pacientes con tumores
hematoldgicos afectos de neutropenia grave o prolongada
secundaria a la quimioterapia.

Objetivos: Revisar los casos de enterocolitis heutropé-
nica diagnosticados en nifios con cancer del Hospital Uni-
versitario de Canarias (HUC) durante los tltimos 6 afios y
medio y realizar una revision actualizada de la literatura
sobre el tema.

Pacientes y métodos: Revision retrospectiva de histo-
rias clinicas de los nifios que padecieron tiflitis. Se analiza-
ron las siguientes variables: edad, sexo, tipo de neoplasia,
protocolo de quimioterapia, y al diagndstico de la tiflitis;
numero de dias desde el Gltimo ciclo de quimioterapia (qui-
mioterapicos recibidos), dias de neutropenia, sintomas, méto-
do diagnéstico (grosor maximo de la pared intestinal), tra-
tamiento y evolucion.

Resultados: De los 41 casos de tumores malignos tra-
tados con quimioterapia, el 7,3% (n = 3) presentaron uno o
mas episodios de enterocolitis neutropénica (todos afectos
de leucemia aguda; dos mieloblasticas y una linfoblasti-
ca). Todos eran varones, con una edad media de 11 afios y

Correspondencia: Mercedes Murray Hurtado. Hospital Universitario de Canarias. Servicio de Pediatria. Carrretera de Ofra,
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medio. La clinica predominante fue dolor abdominal en el
contexto de una neutropenia febril postquimioterapia. La
confirmacion diagnostica se realiz6 mediante ecografia abdo-
minal en dos casos y tomografia computarizada (TC) en los
otros dos (media del grosor intestinal maximo: 11,5 mm). El
tratamiento instaurado en todos los casos fue conserva-
dor, logrando una recuperacion clinico-radiolégica en el
100% de los pacientes.

Conclusién: En todo nifio con cancer en tratamiento qui-
mioterapico, especialmente en afectos de leucemia aguda,
con neutropenia febril que ademas refiera dolor abdominal
persistente, vomitos y/o diarrea, se debe sospechar una ente-
rocolitis neutropénica, solicitar una ecografia y/o una TC
abdominal urgente para confirmarla, e instaurar lo antes
posible el tratamiento recomendado, logrando, asi, una
reduccion significativa de la morbimortalidad que conlleva
esta grave complicacion.

Palabras clave: Ecografia abdominal; Enterocolitis neu-
tropénica; Leucemia aguda; Nifios con cancer; Tiflitis; Tomo-
grafia computarizada abdominal.

M. MURRAY HURTADO Y COLS.

leukemia, two myelogenus and one lymphoblastic). All of
them were male, with an average age of 11 years and 6
months. The symptom more frequently seen was abdomi-
nal pain in a child with a febrile neutropenia alter intensi-
ve chemotherapy. The diagnosis confirmation was with
abdominal ultrasonography (US) in two cases, and com-
puted tomography (CT) in the other two ones (average thick-
ness on the bowel wall was 11,5 mm). All the children reco-
vered without problems with medical treatment.

Conclusion: Any child with cancer treated with che-
motherapy, especially with acute leukaemia, and febrile neu-
tropenia associated with persistent abdominal pain, vomi-
ting and/or diarrhea, we must suspect neutropenic entero-
colitis, ask for an urgent abdominal US and/or CT to con-
firm the diagnosis, and start as far as possible the recom-
mended treatment, achieving as that a significative morbi-
mortality reduction so common in this severe complication.

Keywords: Abdominal computed tomography; Abdo-
minal ultrasonography; Acute leukemia; Children with can-
cer; Neutropenic enterocolitis; Typhlitis.

ABSTRACT

Background: Neutropenic enterocolitis or thyphlitis is
a lesion of the ileocecal arca with lack of inflammatory or
tumoral infiltration and different degrees of affection on the
bowel wall. It is typical in patients with hematologic malig-
nancies with prolonged or severe neutropema alter inten-
sive chemotherapy.

Objectives: Revise all neutropenic enterocolitis diag-
nosed at Hospital Universitario de Canarias (HUC) in the
last six and a half years in children with cancer, and carry
out an up today literature review.

Patients and methods: Retrospective review of the medi-
cal histories to the children who had thyplitis. We analyzed
the following data: age, sex, cancer type and chemotherapy
protocol, and when thyplitis was diagnosed; days from the
last cytotoxic chemotherapy cycle (anticancer drugs used),
days of neutropenia, symptoms, diagnosis method used (maxi-
mum thickness on the bowel wall), treatment and evolution.

Results: Forty one cases of malignant neoplasms were
treated with chemotherapy and 7,3% (n = 3) had one or more
episodes of neutropenic enterocolitis (all of them with acute

INTRODUCCION

La enterocolitis neutropénica, también llamada tiflitis,
sindrome ileocecal o enteropatia necrotizante, es una com-
plicacion intraabdominal grave en el paciente neutropéni-
co. Actualmente existe consenso en cuanto a que el término
mas correcto es el primero, dado que describe la localiza-
cion, que no es exclusiva del ciego, asi como la patogenia
del proceso®.

Los antecedentes histdricos se remontan al afio 1933, en
el que Cooke observa que los nifios muertos por leucemia
aguda presentaban perforacion intestinal, Glceras y hemo-
rragia en la mucosa del ciego®@. El término tiflitis, del griego
typhlés (ciego), es acufiado en 1970 por Wagner y cols.®), quie-
nes describen una necrosis intestinal, de localizacion prefe-
rente en ciego, como complicacion en nifios con leucemia en
fase terminal. Desde estos primeros informes en la literatu-
ra médica hasta nuestros dias se han producido cambios sus-
tanciales en la forma de entender esta entidad. En la actua-
lidad sabemos que se trata de un proceso que puede afectar
también a los adultos, y que se ha descrito a su vez en otras
patologias de base diferentes de la leucemia®“®),

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON 129



Enterocolitis neutropénica en el nifio con cancer: nuestra casuistica y revision de la literatura

La enterocolitis neutropénica es una entidad potencial-
mente mortal casi exclusiva de pacientes neutropénicos,
tanto pediétricos como adultos. El«paciente tipo» es un nifio
afecto de una leucemia aguda (mas frecuentemente mielo-
blastica) en fase de neutropenia tras haber recibido en los
dias previos un ciclo de quimioterapia mielosupresora, y
que aqueja fiebre, dolor abdominal difuso o localizado en
la fosa iliaca derecha, vomitos y/o diarrea, en ocasiones san-
guinolenta. En las pruebas de imagen (ecografiay/o TC
abdominal) se detecta un engrosamiento de la pared intes-
tinal a nivel ileocecal, y en la anatomia patoldgica de las pie-
zas quirdrgicas o de necropsia, areas de necrosis y hemo-
rragia con ausencia de infiltrado inflamatorio o tumoral.
Con el tratamiento conservador actualmente recomendado
(dieta absoluta, sonda nasogastrica, nutricién parenteral,
analgesia, antibioticos de amplio espectro y estimulantes de
colonias granulocitarias), la supervivencia ha aumentado
de forma significativa, reservandose el abordaje quirtrgico
para casos concretos®),

En el presente trabajo se describen los casos diagnosti-
cados y tratados de enterocolitis neutropénica en el Servi-
cio de Pediatria del Hospital Universitario de Canarias
(HUC) en los ultimos seis afios y medio, y se realiza una
revision actualizada de la literatura médica sobre el tema.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 una revision retrospectiva y descriptiva de
los casos de tiflitis que sucedieron en pacientes afectos de
tumores malignos sometidos a tratamiento quimioterapi-
co con potencial de mielotoxicidad desde abril de 2000 a
octubre de 2006 en la Unidad de Oncohematologia Pedia-
trica del HUC.

Se analizaron las siguientes variables en los casos de
tiflitis: edad, sexo, tipo de neoplasia, fase de tratamiento
quimioterapico en la que se encontraban, dias transcurri-
dos desde el Gltimo ciclo de quimioterapia y quimiotera-
picos recibidos durante el mismo, dias de neutropenia pre-
vios al inicio del cuadro, sintomas, método diagnéstico uti-
lizado y hallazgos, tratamiento recibido y evolucion pos-
terior.

Los datos epidemioldgicos se obtuvieron del registro
interno del total de tumores diagnosticados en nuestro Ser-
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vicio, y los datos descriptivos de la revision de las histo-
rias clinicas de los pacientes que padecieron esta compli-
cacion.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, se trataron con quimio-
terapia 41 casos de tumores malignos, de los que un 58,5%
(n = 24) eran hematolégicos y el resto (n = 17) sélidos. El
61% eran varones (n = 25) y 39% mujeres (n = 16). La edad
media al inicio del tratamiento quimioterapico fue de 6 afios
y 4 meses (rango: 4 meses a 17 afios).

De los afectos de neoplasias hematoldgicas un 83,3%
eran leucemias: 15 (75%) leucemias linfoblasticas agudas
(LLA), 4 (20%) leucemias mieloblasticas agudas (LMA) y un
caso de leucemia mielomonocitica juvenil. La edad media
de las leucemias fue de 6 afios y 8 meses (rango: 14 meses a
17 afios), predominando los varones (75%).

El 7,3% (n = 3) del grupo de estudio presentaron uno o
mas episodios de tiflitis. Todos los episodios fueron en pacien-
tes afectos de leucemia, con una incidencia del 15% de tiflitis
en este subgrupo. Se diagnosticaron 4 casos en 3 pacientes: 3
casos en LMA (50% de las LMA), y uno en la LLA (6,6% de
las LLA). Todos eran varones y la edad media al diagndstico
de la enterocolitis fue de 11 afios y medio (Tabla I).

Todos los afectos presentaban en el momento del diag-
nostico una neutropenia febril grave (< 0,5 x 10°/L neutro-
filos totales), acompariada de dolor abdominal difuso o de
predominio en la fosa iliaca derecha (100%), nduseas y/o
vémitos (75%), diarrea liquida (25%), sanguinolenta (50%)
0 melenas (25%), y anorexia (100%). Todos los hemoculti-
Vos recogidos en cada caso fueron negativos.

Los métodos diagndsticos utilizados inicialmente para
confirmar la sospecha clinica fueron la ecografia abdominal
en dos casos (Fig. 1) y la tomografia computerizada (TC)
abdominal con contraste en los otros dos (Fig. 2). La media
de engrosamiento maxima de la pared intestinal fue de 11,5
mm (rango: 6 a 16 mm). Para el seguimiento evolutivo de
todos los casos se utiliz6 la ecografia.

El tratamiento instaurado en el total de la serie fue de
tipo conservador: dieta absoluta, aspiracion nasogastrica,
nutricién por via parenteral con soporte hidrico-electroliti-
co, factores estimulantes de colonias granulaociticas (G-CSF),



TABLA . VARIABLES ANALIZADAS EN LOS PACIENTES CON ENTEROCOLITIS NEUTROPENICA

M. MURRAY HURTADO Y COLS.

Paciente 2
Paciente 1 . L Pacien
aciente Episodio 1 Episodio 2 aciente 3
Edad 11 afios y 3 meses 10 afios y 6 meses 10 afios y 8 meses 13 afios y 7 meses
Tipo de leucemia LANL (M 3 variante) LANL (de precursores mieloides/NK) LLA-T
Fase de QT (protocolo) 12 induccion 12 induccion 12 consolidacion Intensificacion A
(PHETEMA-LPA-99) (LANL-SHOP-2001) (LANL-SHOP-2001) (LLA-SHOP-2005)
Quimioterapicos Idarubicina, ATRA Idarubicina, Citarabina, Dexametasona,
del dltimo ciclo citarabina, mitoxantrone vincristina,
etoposido metotrexato,
citarabina,
asparraginasa
Dias post-QT 19 9 5 8
Diasde | pre iftis 12 12 1 4
neutropenia
grave Totales 22 15 7 6
Antibioterapia utilizada Meropenem, Meropenem, Cefepime, Meropenem,
tobramicina, amikacina, amikacina gentamicina
teicoplanina vancomicina y metronidazol y ambisome
y ambisome y ambisome
Método diagnostico TC TC Ecografia Ecografia
Grosor méaximo de la 6 mm 12 mm 12 mm 16 mm
pared intestinal
Tiempo de 12 dias 12 dias 6 dias 5 dias
recuperacion (*)

LANL: leucemia aguda no linfobléstica; LLA: leucemia linfoblastica aguda; QT: quimioterapia; ATRA: acido todo-trans retinoico. TC: tomografia computarizada.
(*) Tiempo de recuperacion definido como momento en el que se detectan ausencia de la fiebre, del dolor abdominal y la neutropenia, e inicio de la tolerancia oral ©).

Figura 2. TC abdominal con contraste (paciente 1), en la que se
observa un marcado engrosamiento concéntrico de las paredes del
ciego de 6 mm, con aumento de densidad de la grasa mesocdlica
por infiltracion edematosa.

Figura 1. Ecografra abdominal (paciente 2), en la que se observa
un engrosamiento edematoso de la pared intestinal a nivel del
ciego de 5,3 mm.
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antibioticos de amplio espectro, analgesia (fentanilo en per-
fusion continua), y transfusion de hemoderivados segun
necesidades. Solo el paciente 2, en su primer episo-dio, ingre-
s6 en UCIP durante 48 horas, por un shock distributivo. Nin-
gUn paciente preciso intervencion quirdrgica.

La supervivencia fue del 100%, con recuperacion clini-
cay radiol6gica completa en un periodo medio de 9 dias
(rango: 5 a 12 dias).

DISCUSION

La incidencia real de enterocolitis neutropénica en pedia-
tria es alin desconocida, encontrandose en la literatura cifras
que oscilan entre 0,35y 33% de los pacientes oncoldgicos“9),
y un 24% en autopsias practicadas a nifios afectos de leu-
cemia®. Se espera que esta incidencia vaya en aumento por
el uso creciente de regimenes de quimioterapia méas inten-
sivos, el aumento en la supervivencia de estos pacientes(.10),
y por la mejora en su diagnostico (uso sistematico de la eco-
grafia y/o TC abdominal)®.

La tiflitis puede presentarse como complicacion de pato-
logias, como leucemias, linfomas, sindromes mielodispla-
sicos, anemia aplasica, neutropenia ciclica, SIDA, tras tras-
plante de médula dsea u 6rganos sélidos, durante el trata-
miento quimioterapico de tumores solidos, e incluso al debut
de procesos oncoldgicos previo a cualquier tratamiento®);
teniendo como denominador comun que la préctica totali-
dad de los pacientes presentan una neutropenia grave en el
momento del diagndstico de la enterocolitis, consideran-
dose, por tanto, esta caracteristica condicién «sine qua non»(),
a pesar de que existen casos aislados sin neutropenia aso-
ciada®. La tiflitis en pediatria se ve con mayor frecuencia
en la leucemia aguda, en especial de estirpe mieloide (40-
60%), habitualmente durante la terapia de induccion(012),
En nuestra serie se confirma este hecho, con cuatro casos de
enterocolitis neutropénica, todos ellos en afectos de leuce-
mia, mayoritariamente LMA (66%).

Si bien se trata de un cuadro que puede diagnosticarse
a cualquier edad, la media de aparicion esta entre los 4,5-6
afos®13). A mayor edad existe un mayor riesgo de desarro-
llarla y probablemente una peor respuesta al tratamiento.
Asi, serian mas susceptibles pacientes adolescentes, y en
especial aquellos por encima de los 16 afios®. Entre nues-

132 VOL. 48 N° 204, 2008

tros pacientes la edad media del diagnéstico fue de 11 afios
y medio, muy por encima de la que tenemos en nuestra serie
del total de procesos oncoldgicos en general, y leucemias en
particular; lo cual vendria a reafirmar su mayor predispo-
sicién en la preadolescencia.

La patogénesis del cuadro no se conoce por completo,
aunque si se sabe que es multifactorial, con implicacion
de multiples agentes quimioterapicos administrados en
los 30 dias previos (antraciclicos, metotrexato, vincristi-
na, etoposido, ciclofosfamida, prednisona, citarabina, aspa-
rraginasa, topotecan, o carboplatino)¢6810.1214) antibioti-
cos, invasion por bacterias y hongos, infiltracion tumoral
previa, junto a neutropenia y trombocitopenia. Como con-
secuencia de esta serie de eventos, se altera la integridad
de la mucosa intestinal, con ulceracion y necrosis, lo cual
conlleva a una invasién por microorganismos, en oca-
siones sepsis, pudiendo evolucionar el cuadro a la muer-
te del paciente1), En cuanto a los quimioterapicos impli-
cados, los alcaloides de la vinca y la ciclofosfamida tienen
un efecto citotdxico sobre las células del tracto gastroin-
testinal, generando ulceracién y, ademas, la vincristina
puede ocasionar un efecto neurotéxico que implica dis-
tensién de las paredes abdominales, ileo y sobrecreci-
miento bacteriano local®. Los corticoides pueden pro-
mover la infeccidn por bacterias y hongos, asi como enmas-
carar los signos de inflamacion®?. Los antraciclicos y la
citarabina han demostrado capacidad para inducir lesion
en las mucosas®). Ademas, se ha observado infiltracion
de la pared intestinal por blastos en pacientes afectos de
leucemia, por lo que al iniciar el tratamiento quimiotera-
pico se produce necrosis de estos infiltrados, alterando-
se la integridad intestinal®. El uso de antibioticos de
amplio espectro y/o antifingicos de forma precoz en los
pacientes neutropénicos febriles puede facilitar la selec-
cion de cepas patdgenas de la flora intestinal y la infec-
cién de la pared, generando dafio de la mucosa e isque-
mia secundaria a la hipotension que acompafa a la sep-
sis9), La colonizacion nosocomial por flora hospitalaria
también es un factor a tener en cuenta®?. Algunos auto-
res sefialan que determinadas toxinas, como las de la espe-
cie Clostridium, que se encuentra en el &rea ileocecal y apén-
dice en un alto porcentaje de personas sanas, podrian tener
un efecto isquémico directo sobre la mucosa®, Se ha
detectado bactenemia concomitante entre un 28 y un 82%



de los pacientes214, predominando los gramnegativos
tipo enterobacterias (E. Coli, Klebsiella spp.), Pseudomonas
spp., y en menor medida grampositivos como los Ente-
rococos y anaerobios®s 10.1214),

El Clostridium septicum, considerado causante especifi-
co de muchos casos de tiflitis, no se encuentra de forma fre-
cuente en series ampliast?, La Candida spp. es el hongo que
con mayor prevalencia aparece en este proceso(.1214), En
nuestra serie no se detecté ninguna bacteriemia ni candi-
demia durante los episodios. La inmunodepresion obser-
vada de manera constante en estos pacientes facilita la infec-
cion del area intestinal previamente lesionada®. También a
consecuencia de la aplasia medular postquimioterapia, la
trombocitopenia puede ocasionar hemorragia intramural?).,
La frecuente localizacion de enterocolitis a nivel del ciego
aun no ha podido ser bien explicada; aunque se postula que
su alto contenido linfoide, escasa vascularizacion y la mayor
distensibilidad, que genera estasis del contenido intestinal
y aumento de la presién intramural, actuando como facto-
res predisponentes.),

En cuanto a la clinica, clasicamente se habla de una tri-
ada consistente en neutropenia, fiebre y dolor abdominal,
aungue hoy sabemos que alguno de estos hallazgos puede
estar ausente en el momento del diagndstico, y que los sig-
nos y sintomas suelen ser inespecificos, por lo que se debe
mantener un alto indice de sospecha aun en ausencia del
cuadro tipico®19, La forma de presentacion mas frecuente
es el dolor abdominal, mas frecuentemente difuso, aun-
que puede localizarse de forma preferente a nivel de fosa
iliaca derecha, con peritonismo en muchos casos. El dolor
abdominal puede estar ausente, sobre todo, en nifios en tra-
tamiento corticoideo®. La mayoria de los pacientes tienen
fiebre. También puede observarse nauseas, vomitos, dis-
tension abdominal, diarrea, estrefiimiento, rectorragia o
melena, masa abdominal palpable o incluso sindrome de
distrés respiratorio agudo®. El espectro de severidad es muy
amplio y los sintomas pueden evolucionar a un abdomen
agudo e incluso la muerte en menos de 24 horas o bien auto-
limitarse. La recuperacion suele ir paralela al aumento en el
numero de neutro6filos©14, En nuestra serie los pacientes pre-
sentaron, al menos, tres cuartas partes de los sintomas tipi-
cos de enterocolitis.

El diagndstico se basa en la clinica (dolor abdominal
en paciente oncologico neutropénico febril que ha recibi-
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do quimioterapia los dias previos), en combinacién con
criterios radioldgicos que apoyen o confirmen la sospecha.

Las determinaciones de laboratorio son frecuentemen-
te de poca utilidad; sin embargo, suele observarse neutro-
penia grave, frecuentemente acompafiada de anemia y trom-
bocitopenia. Pueden encontrarse trastornos de la coagula-
cion y electroliticos (hipocaliemia), elevacién en los reac-
tantes de fase aguda (PCR y VSG), transaminasas y bilirru-
bina®. Se debe solicitar la deteccion de antigenemia del
citomegalovirus (CMV), sobre todo, si hay hepatitis asocia-
da, para descartar colitis por esta causa; y si hay diarrea,
descartar colitis pseudomembranosa por Clostridium diffici-
le mediante la deteccion de su toxina en heces. Por altimo,
es obligado extraer hemocultivos, coprocultivos y monito-
rizar la sangre oculta en heces(),

La manifestacion radioldgica que define la enterocoli-
tis es un engrosamiento de la pared intestinal, igual o
mayor a 3 mm&1) (hay autores que colocan el dintel en
5 mm)® medible mediante ultrasonidos o escaner, que se
presentan como las pruebas de imagen de eleccion para
esta patologia por su alta sensibilidad y especificidad®101),
La radiografia simple de abdomen es poco sensible, con
un 45% de falsos negativos9). Puede observarse un feca-
lito, aire libre, neumatosis intestinal, edema de pared, asas
dilatadas, efecto masa en fosa iliaca derecha, y disminu-
cién o ausencia de aire en colon1013), En la ecografia abdo-
minal (Fig. 1) se encuentra un ciego e ileon terminal con
paredes engrosadas hiperecogénicas y mucosa redundan-
te, areas con diferente ecogenicidad sugerentes de edema,
necrosis 0 hemorragia, asi como aire intramural. También
permite valorar el grado de vascularizacion de la pared
intestinal gracias al Doppler color; apreciandose en la
mayoria de los casos hipervascularizacién@, La ecografia
habitualmente no es capaz de detectar aire libre en la cavi-
dad abdominal, aunque si liquido libre, por lo que si exis-
te sospecha de perforacion es preferible realizar una radio-
grafia abdominal en tres proyecciones o una TC®), En la
TC abdominal se aprecia un engrosamiento de un segmento
intestinal y de tejidos adyacentes (Fig. 2), ascitis y neu-
matosis@, A veces se observan paredes con areas de edema
0 necrosis. Esta técnica es usada frecuentemente como con-
firmatoria de tiflitis mas que para la toma de decisiones
terapéuticas, dado que ya la sospecha clinica previa, habi-
tualmente hace que se inicie de forma precoz el trata-
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miento(®), Se ha visto que con la TC puede existir una sobre-
estimacion en la medida del engrosamiento de la pared
intestinal, al no poder diferenciar tan bien como la eco-
grafia los limites de la misma®. Ambas pueden ser usadas
para el diagndstico inicial indistintamente, en funcion de
la experiencia del radiélogo; aunque si la sospecha es fuer-
te y una de las dos pruebas es negativa, se recomienda usar
la otra para aumentar la sensibilidad. Para el seguimiento
evolutivo, tras iniciar el tratamiento, es preferible el uso
de ecografias seriadas por sus numerosas ventajas (bara-
ta, sin radiacion, no requiere la administracion de contraste,
ni sedacion, y se puede realizar a pie de cama(®019, Estan
contraindicadas técnicas invasivas, como la colonoscopia
o el enema baritado, dado que la manipulacion rectal puede
ocasionar perforacion. En nuestra serie se utiliz6 como téc-
nica diagnéstica la ecografia o la TC en igual proporcion.
Para el seguimiento la norma fue el uso de la ecografia.

El espectro de hallazgos anatomopatoldgicos de autop-
sias o resecciones intestinales es muy amplio; desde una
inflamacion limitada a la mucosa hasta una necrosis fulmi-
nante con perforacion. Macroscopicamente se observa una
porcion del intestino dilatada, edematosa y frecuentemen-
te hemorrégica con engrosamiento de la pared®, y a nivel
microscépico se aprecia edema submucoso, hemorragia, Ul-
ceras de tamafio variable y necrosis, con préactica ausencia
de infiltrado inflamatorio o tumoral(©7.12),

La porcion intestinal mas frecuentemente afectada es el
ciego y colon ascendente, y de ahi el término tiflitis; pero
puede encontrarse afectacion de cualquier parte del colon
0 intestino delgado21s),

En un nifio neutropénico la aparicion de dolor abdo-
minal puede ser secundario a un amplio abanico de pro-
cesos intraabdominales, por lo que resulta un desafio para
el oncopediatra y el cirujano infantil llegar a un diagnés-
tico rapido y exacto del cuadro®. Habra que descartar la
apendicitis, colitis pseudomembranosa o isquémica, obs-
truccidn intestinal, Ulcera perforada, vélvulo, absceso hepa-
tico, reaccion de injerto contra huésped (EICH) aguda, hipe-
resplenismo, ileo secundario a vincristina u otra etiologia,
invaginacion intestinal por un tumor o ganglios mesen-
téricos, pancreatitis necrohemorragica por asparragina-
sa, colestasis o colecistitis secundaria a farmacos, candi-
diasis hepatoesplénica, hepatitis y/o colitis por CMV, infil-
tracion intestinal por células leucémicas o infarto-hemo-
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rragia aguda en la pared intestinal secundaria a la trom-
bocitopenia®10.11320), E| diagnostico diferencial con la apen-
dicitis suele constituir un desafio, pero es de gran impor-
tancia, dado que el abordaje terapéutico difiere de forma
drastica. Paraello, las técnicas de imagen son indispensa-
bless. En ocasiones se pueden encontrar hallazgos com-
patibles con tiflitis, junto con un engrosamiento del apén-
dice, en cuyo caso la decision sobre el tratamiento (con-
servador versus quirdrgico) resulta mas dificil, en funcién
de si se considera la apendicitis como primaria o secun-
daria a la enterocolitis neutropénica.

El abordaje terapéutico inicial de la enterocolitis neu-
tropénica es ampliamente controvertido, variando desde la
intervencion quirdrgica precoz a un tratamiento conserva-
dor en todos los casos, mientras que hay autores que defien-
den una actuacion individualizada en consonancia con la
heterogeneidad del cuadro®?).

Numerosos autores defienden el tratamiento conser-
vador con resultados favorables®. Si éste es iniciado de
forma precoz y agresiva, el prondstico suele ser bueno, por
lo que serfa el tratamiento de eleccion en la mayoria de los
casos®1321), Se basa en la utilizacién de antibidticos de
amplio espectro, dieta absoluta, aspiracion nasogastrica,
nutricion parenteral total y soporte hidrico-electrolitico,
analgesia con morficos, correccion de los trastornos de la
coagulacion si existieran y transfusién de hemoderivados
si precisara. Habitualmente es necesario suspender el tra-
tamiento antitumoral, si lo estaba recibiendo. La recupe-
racion de la cifra de neutrdfilos es un factor crucial en su
curacion, por lo que el uso precoz de G-CSF es esencial en
el tratamiento®). En casos criticos, algunos autores reco-
miendan la transfusion de granulocitos®613), En cuanto a
la antibioterapia a utilizar; debe ser de amplio espectro
contra gramnegativos (carbapenemes, o cefalosporinas de
tercera o cuarta generacion asociadas a aminoglucésido),
y contra anaerobios (carbapenemes, o metronidazol)3.16),
En ocasiones es necesario el uso de antifungicos (anfote-
ricina B liposomal), si la neutropenia febril se prolonga mas
alla de 5 dias a pesar de la antibioterapia empirica previa
y cultivos negativos®),

El seguimiento, seguin el estado clinico del nifio, puede
hacerse en la planta de hospitalizacién, siendo esencial la
monitorizacion estrecha, la revaluacion clinica, vigilancia
de sangrados digestivos, y realizacion de pruebas de ima-



gen seriadas, en las que se observara una disminucion pro-

gresiva en el grosor de la pared intestinal en los pacientes

respondedores al tratamiento(1419),

Las indicaciones de abordaje quirdrgico son practica-
mente las mismas que en un paciente inmunocompetente,
basadas en los criterios de Shamberger:

e Sangrado gastrointestinal persistente después de la reso-
lucion de la neutropenia, la trombocitopenia, y la correc-
cion de los trastornos de la coagulacion.

e Evidencia de perforacion intestinal.

= Deterioro clinico que requiere tratamiento con gran-
des cantidades de expansiones volumétricas y vaso-
presores (shock séptico) y que persiste por mas de 24
horas.

= Desarrollo de sintomas de un proceso intraabdominal
que en ausencia de neutropenia normalmente requieran
cirugia.

La cirugia esta contraindicada en pacientes con enfer-
medad de base progresiva o avanzada. La neutropenia
no contraindica la cirugia®. El tipo de cirugia debe ser
individualizada: la hemicolectomia derecha con anasto-
mosis ileocolica es la mas utilizada, o ileostomia termi-
nal con fistula mucosa y anastomosis posterior es la
opcion preferida®), Ninguno de nuestros pacientes la
preciso.

El prondstico depende en gran parte de la gravedad
de la enfermedad de base, y del estado clinico previo. Son
factores de mal pronostico la hipotension, bacteriemia por
gramnegativos o fungemia por Candida spp., y la neu-
tropenia prolongada®. También se han descrito otros como
la necesidad de drogas vasopresoras, la pancitopeniay la
rectorragia franca®. La recuperacidon en la cifra de neu-
tréfilos se postula como el factor prondstico mas impor-
tante(); ya que si la neutropenia es muy grave (< 0,1 x
10¢/L) o prolongada (> 7 dias), se ha observado un curso
mas agresivo y prolongado de la enfermedad, con mayor
tendencia a la necrosis y perforacion intestinal, y, por tanto,
mayor mortalidad®:3). Otros factores, como el nimero de
sintomas, el empleo de morficos, la fiebre, dolor abdomi-
nal, o la mayor edad se han relacionado con una duracion
del cuadro mas prolongada®. El grado de engrosamiento
de la pared intestinal medido por ecografia también ha
sido demostrado como factor prondstico, con una mayor

M. MURRAY HURTADO Y COLS.

duracién de los sintomas y mayor mortalidad en aquellos
pacientes en los que se demuestra un engrosamiento supe-
rior a 10 mme@91.22), | a mortalidad asociada es muy varia-
ble, dado el amplio espectro de gravedad. Hay series que
describen tasas de mortalidad de hasta el 50% o incluso
el 100%, mientras que otros autores encuentran tasas mas
bajas, menores del 10%@1014, Todos nuestros pacientes
sobrevivieron sin secuelas de la tiflitis, a pesar de presentar
algunos factores de peor prondstico.

En resumen, en todo paciente oncolégico pediatrico con
neutropenia febril tras un ciclo de quimioterapia que ade-
mas, refiera dolor abdominal difuso, en ocasiones iniciado
en fosa iliaca derecha, a veces asociado a diarrea y/o0 hemo-
rragia digestiva baja, debemos sospechar la presencia de
una enterocolitis neutropénica, solicitar de forma urgente
una ecografia y/o TC abdominal para confirmarla, e ins-
taurar cuanto antes el tratamiento recomendado, logrando
asi, una reduccion de la morbimortalidad que conlleva este
grave proceso.
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Categorizacion y triage del nifio politraumatizado
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INTRODUCCION

Una vez realizadas la evaluacion y reanimacion, se debe
categorizar al paciente para derivarlo al centro méas ade-
cuado en relacién con su gravedad. Ademas, una correcta
categorizacion permite un uso racional y eficaz de los recur-
s0s humanos y materiales.

El término triage, en referencia al trauma, define el pro-
ceso de seleccion de las victimas del traumatismo segun las
necesidades de tratamiento, prioridades de traslado y hos-
pital donde deben ser atendidas.

Los pacientes con lesiones leves no deberian saturar los
recursos. Es importante disponer de un método que garan-
tice una correcta valoracion de la gravedad de las lesiones
y que permita una adecuada derivacién hacia un centro con
la capacidad suficiente para asistir al paciente. El paciente
maés grave debe ser atendido en el lugar con el mas alto
grado de capacitacion.

En este sentido, existen recomendaciones para el trasla-
do de nifios politraumatizados a centros de tercer nivel, como
las difundidas por la Asociacion Americana de Cirugia Pedia-
trica (Tabla I).

CATEGORIZACION

indices de gravedad por trauma (IGT)
Ademas de las recomendaciones de expertos, se uti-
lizan herramientas de categorizacion o indices de grave-

dad por trauma (IGT). Los IGT pretenden cuantificar las
lesiones que sufre el paciente mediante graduacion numé-
rica de los trastornos anatémicos y funcionales. La cuan-
tificacion da como resultado una categorizacion del pacien-
te. Los IGT deben ser simples, a efectos de ser recordados
por quienes los emplean, validos y con aplicacion prac-
tica.

Se han desarrollado numerosos sistemas de puntuacion
para pacientes con traumatismo que ayudan a cuantificar
la gravedad del dafio, el riesgo de morbimortalidad y la
posibilidad de secuelas.

Los IGT pueden clasificarse en sistemas de seleccion de
pacientes e indices prondsticos. Entre los primeros, los mas
usados son la Escala de Coma de Glasgow y el indice de
Trauma Pediatrico, aunque también se usan el Injury Seve-
rity Score (1SS) y el Revised Trauma Score (RTS). Entre los
segundos estan el Pediatric Risk of Mortality (PRISM) y el
Trauma Injury Severity Score (TRISS).

En una encuesta nacional sobre atencion al politrauma-
tismo pediatrico realizada en 2007, 11 centros (45%) esta-
blecian como herramienta de categorizacion del trauma al
ingreso el ITP, tres (12%) la Escala de Coma de Glasgow, dos
centros (8%) el PRISM y ocho centros (33%) no utilizaban
ninguno o no lo especificaban.

El empleo de las herramientas de categorizacion tiene
varias posibilidades potenciales:

e Evaluacion de pacientes en el lugar del accidente (fase
prehospitalaria).
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TABLA |. RECOMENDACIONES DE TRASLADO A UN CENTRO DE
TRAUMATOLOGIA PEDIATRICO

Tipo de traumatismo

= Caida desde un vehiculo en movimiento

* Precipitacion de més de 3 metros

= Tiempo de extraccion superior a 20 minutos
e Deformacion del habitaculo mayor de 30 cm
= Muerte de algun pasajero del vehiculo

« Accidente en medio hostil (agua fria, etc.)

Lesiones anatémicas

= Lesiones multiples

= Herida penetrante en ingle o cuello

= Tres 0 mas fracturas de huesos largos

= Fractura del esqueleto axial

= Amputacion (excluyendo dedos)

= Hipotension refractaria

= Trauma craneal grave

e Lesion en via aérea o maxilo-facial

= Afectacion del SNC con pérdida prolongada de conciencia
o paralisis

= Dafio medular con afectacion neuroldgica

= \olet costal

= Trauma penetrante en tdrax o abdomen

e Quemaduras o inhalacion de gases

Otros problemas
= Especialistas no disponibles
* Falta de camas
= Necesidad de ingreso en cuidados intensivos
= Decision familiar
e Categorizacion
- ITP menoroigual a 8
- RTS menor o igual a 11

Modificado de J Pediatr Surg 1992; 27: 423-426. ITP: indice de trauma pediatrico.

e Uso como guia rapida y segura para no omitir compo-
nentes esenciales.

e Lenguaje objetivo y comun entre el reanimador y el
médico del centro receptor.

= Derivacion racional y con criterio al centro especializa-
do adecuado.

e Eleccion adecuada del medio de transporte.

< Racionalizacion de recursos humanos y materiales, evi-
tando traslados innecesarios.

e Pronostico vital y posibles secuelas (fase hospitalaria y
de rehabilitacion).
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e Clasificacion de los pacientes en grupos homogéneos,
con sus caracteristicas de morbimortalidad, para anali-
sis' y comparaciones posteriores (investigacion).

e Evaluacion objetiva de la calidad de la atencidn pres-
tada.

Sin embargo, atn no se ha logrado el sistema ideal con
el 100% de fiabilidad y, si bien son Gtiles en la evaluacion
de grupos de pacientes, pueden ser de limitada importan-
cia cuando consideramos los casos individualmente. El sen-
tido comun no debe ser sustituido por la obsesion por los
numeros y porcentajes a la hora de tomar decisiones.

indice de trauma pediéatrico (ITP)

La mayoria de los IGT pediatricos han sido modifica-
ciones de sistemas de adultos. Esta extrapolacién no reco-
ge las diferencias anatomo-fisioldgicas entre el nifio y el
adulto y plantea dudas sobre su fiabilidad. Por ese motivo
surgio el indice de Trauma Pediétrico (ITP) o Pediatric Trau-
ma Score (PTS), un indice especificamente pediatrico creado
por J.J. Tepas y cols.

El ITP (Tabla 1) es una escala de categorizacion apli-
cada a seis componentes: tres parametros anatémicos
(peso, heridas, fracturas) y tres pardmetros funcionales
(via aérea, presion sistolica y evaluacion del nivel de con-
ciencia).
= El peso tiene correlacion con el tamarfio del paciente.

Cuanto més pequefio es el paciente, menor superficie

corporal y mayor gravedad potencial del traumatismo.

e Las heridasy fracturas permiten cuantificar la exten-
sion de las lesiones recibidas.

e El mantenimiento instrumental de la via aérea (VA) es
un indice de la gravedad del dafio y del compromiso
funcional del paciente.

e Latension arterial sistolica (TAS) evalla la respuesta
hemodinamica al traumatismo. La deteccion de pulsos
tiene un valor equivalente a la TAS.

< Laevaluacion del nivel de conciencia determina la gra-
vedad y el pronostico, siendo el nivel de conciencia el
signo global mas importante para la evaluacion.

La escala de categorizacion para cada componente impli-
ca la graduacién de éstos como critico o grave (-1), mode-
rado (+1) o minimo (+2).



TaBLA I1. INDICE DE TRAUMA PEDIATRICO (ITP)

A. CONCHA TORRE Y COLS.

Categoria

Componente +2 +1 -1
Peso > 20 kg 10-20 kg <10 kg
Via Aérea Normal Sostenible Insostenible
TAS 90 mmHg 90-50 mmHg <50 mmHg

centrales y periféricos palpables Pulsos centrales palpables, periféricos ausentes Pulsos no palpables
SNC Despierto Obnubilado o pérdida de conocimiento Coma o descerebrado
Heridas No Menor Mayor o penetrante
Fracturas No Cerrada Abierta 0 multiples

TAS: tension arterial sistélica; SNC: sistema nervioso central.

La suma de las puntuaciones otorgadas sera el ITP cuyo
rango oscila entre la minima (-6) y la maxima puntuacion
posible (+12).

Su gran ventaja es que se trata de un indice pediatrico,
sencillo y facil de aplicar en situaciones de urgencia con ele-
vada sensibilidad y especificidad para predecir la mortali-
dad y la gravedad de las lesiones.

El' ITP no solo predice la gravedad de la lesion por una
relacion inversay lineal entre el ITP y el Injury Severity Score
(ISS) (la disminucidn del ITP implica aumento de la grave-
dad de la lesion), sino que también identifica a los nifios con
riesgo de muerte de no mediar una intervencion adecuada.
Para evaluar su valor prondstico, Tepas establecié una com-
paracion con el ISS, una herramienta con una excelente corre-
lacion con la mortalidad.

La importancia del ITP radica en su valor predictivo, ya
que casi la totalidad de los nifios con puntuaciones iguales
a 9 0 mayores sobreviven con una atencion correcta. Por
debajo de 8 se eleva progresivamente el riesgo de mortali-
dad (Tabla IlI). Por tanto, 8 representa la puntuacién por
debajo de la cual un nifio politraumatizado debe ser deri-
vado a un centro de alta complejidad pediétrica, idealmen-
te especializado en trauma.

La repeticion del ITP durante la fase de reanimacion,
puede indicar la respuesta del paciente a las maniobras y
permite ajustarlas logrando mejores resultados.

Algunos autores han expresado sus dudas acerca del
ITP. Se critica que algunas definiciones son vagas y la suma
con puntos positivos y negativos puede resultar engorrosa.
La evaluacion del sistema nervioso central en el ITP dis-

TABLA I11. RIESGO DE MORTALIDAD ESTIMADO SEGUN LA PUNTUACION
ITP

ITP Mortalidad
>8 0%
7-8 1-2%
- 0,
1-8 5-6 10%
34 30%
1-2 60%
0a-3 70%
><-3 100 %

minuye los valores ante cualquier pérdida de conocimien-
to, independientemente de la recuperacion neurolégica del
paciente.

Otros indices de trauma

Como se coment6 anteriormente, los IGT pueden clasi-
ficarse en sistemas de seleccidn de pacientes o de cribaje hos-
pitalario (utilizadas en los primeros momentos del acciden-
te y al ingreso) e indices pronosticos de mortalidad, usados
fundamentalmente en Cuidados Intensivos Pediétricas (CIP).

En cuanto al primer grupo, la escala de coma de Glas-
gow (Glasgow Coma Scale -GCS-) y la GCS adaptada a la
edad pediétrica (para su descripcion ver capitulos de valo-
racion inicial y traumatismo craneal) son un estandar acep-
tado y validado para la valoracion neurolégica de pacien-
tes con traumatismo craneoencefalico (TCE). Es de uso f4cil,
aunque de dificil memorizacion y mide 3 respuestas del
paciente: ocular, verbal y motora. La puntuacion total osci-
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laentre 3y 15 puntos. Permite clasificar a los pacientes con
TCE en subgrupos:

- GCS 14-15: TCE leve.

- GCS9-13: TCE moderado.

- GCS 3-8: TCE grave.

Los nifios con TCE moderados y graves deben trasla-
darse a un centro de tercer nivel con neurocirugia.

e Elindice revisado de trauma para Pediatria o Revised
Trauma Score (RTS) se utiliza a nivel prehospitalario
para determinar a qué centro se debe trasladar el pacien-
te y también en el momento del ingreso. Desarrollado a
partir del Trauma Score, es una escala sencilla (Tabla V),
de uso rapido que mide la respuesta fisioldgica del
paciente. Tiene 3 variables: escala de Glasgow (GCS),
tension arterial sistélica (TAS) y frecuencia respiratoria,
con maxima puntuacién de 12. Los nifios con RTS menor
de 11 tienen una mortalidad aproximada del 10% y deben
enviarse a un centro de tercer nivel.

e En cuanto a los indices de gravedad puramente hospi-
talarios, el Injury Severity Score (ISS) es el indice mas
fiable y reproductible en adultos (Tabla V). Asigna dife-
rente puntuacion segun el tipo de lesion (1 leve; 2 mode-
rada; 3 grave, sin riesgo vital; 4 grave, con riesgo vital;
5 critica, supervivencia incierta; 6 incompatible con la
vida) que aparezca en 6 localizaciones anatémicas. El
ISS es la suma de los cuadrados de las puntuaciones
maéaximas de las 3 regiones mas afectadas. La puntuacion
oscila entre 1y 75. Una s6la lesion de 6 puntos otorga,
por consenso, un ISS de 75. Existen, ademas, unas lesio-
nes incompatibles con la vida equivalentes a un ISS de
75. Existe una relacion lineal entre el porcentaje de exi-
tus y los valores de ISS. Por debajo de 10 puntos, la mor-
talidad es casi nula (menor del 1%) y un ISS > 15 otorga
un riesgo de mortalidad del 10%. Ningun paciente con
ISS > 50 ha sobrevivido. Existe, ademas, una correlacion
negativa entre el grado de elevacion del 1SSy el tiempo
de supervivencia:

— Traumatismo leve ISS 1-15
— Traumatismo moderado ISS 16-24
- Traumatismo grave ISS>25

e Por lo que respecta a los indices prondsticos, existen mode-
los de uso especifico en CIP. El méas conocido es el Pedia-
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TABLA IV. PUNTUACION DEL REVISED TRAUMA SCORE (RTS)

Categoria
Puntos GCS TAS FR
4 13-15 >89 10-30
3 9-12 76 - 89 >30
2 6-8 50-75 6-9
1 4-5 1-49 1-5
0 3 0 0

GCS: escala de coma de Glasgow; TAS: tension arterial sistélica; FR: frecuencia
respiratoria.

tric Risk of Mortality (PRISM). Es valido para cualquier
tipo de paciente y eval(a 14 variables fisiol6gicas con 32
rangos a las que asigna una puntuacion en funcion del
grado de alteracion que presenten. La suma de los peo-
res valores de las variables obtenidos hasta las 24 horas
de ingreso da la puntuacion final que mediante un algo-
ritmo otorga una probabilidad de mortalidad. Para el cél-
culo de la probabilidad de muerte intervienen, ademas,
la edad del paciente y si existe cirugia previa al ingreso.
Aungue valido para predecir el riesgo de mortalidad en
el politraumatismo, su principal problema radica en que
no son Utiles para la categorizacion de los pacientes, ya
que es necesario esperar 24 horas para recoger todas las
variables. Por otra parte, no discrimina la calidad de los
cuidados administrados en las primeras 24 horas. Su ver-
sién actualizada, PRISM-I11, de uso menos extendido, con
17 variables y un grupo de 8 factores de riesgo, presenta
los mismos problemas aunque puede calcularse el riesgo
de mortalidad a las 12 horas del ingreso.

El Pediatric Index Mortality 2 (PIM 2) soslaya los pro-
blemas del PRISM y predice la mortalidad mediante la
informacion recogida en el momento del primer con-
tacto directo del médico con el nifio (en urgencias o
durante el transporte) y/o durante la primera hora de
ingreso en CIP. Utiliza 10 variables fisioldgicas y anali-
ticas incluyendo diagndsticos de alto y bajo riesgo. Su
utilidad predictiva es similar al PRISM. Para calcular la
probabilidad de muerte hay que aplicar un férmula
matematica compleja.

Las probabilidades de mortalidad de la mayoria de los

indices de gravedad y pronésticos se pueden calcular de
forma gratuita en www.sfar.org/t/ introduciendo los datos
de cada paciente.
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TABLA V. INJURY SEVERITY SCORE (ISS)

Puntos

Lesion

o Ol WN

Sistema nervioso

Trauma cerrado sin fracturas ni pérdida de consciencia

Fractura craneal, una fractura facial, pérdida de consciencia (GCS 15)

Lesion cerebral, fractura craneal deprimida, facial multiple, pérdida de conciencia (GCS < 15)
Pérdida de conciencia, GCS < 6, fractura cervical con paraplejia

Coma més de 24 horas, GCS 3, fractura cervical con tetraplejia

Coma (CGS 3) con pupilas dilatadas y fijas

OB~ W N

Respiratorio

Dolor torécico: hallazgos minimos

Contusion pared tordcica con fractura simple costal o esternal

Fractura 12 costilla o costal maltiple, hemotérax, neumotdrax

Herida costal abierta, neumotérax a tension, volet o contusion pulmonar unilateral
Insuficiencia respiratoria, volet o contusion pulmonar bilateral, laceracion diafragmatica

o OB WN

Cardiovascular

Pérdida de sangre menor del 10%

Pérdida de sangre 10-20%; contusion miocardica

Pérdida de sangre 20-30%; taponamiento con TAS normal
Pérdida de sangre 40-50%; taponamiento con TAS < 80 mmHg
Pérdida de sangre 40-50% con coma 0 agitacion

Pérdida de sangre > 50% con coma o parada cardiorrespiratoria

g~ W N

Abdominal

Sensibilidad moderada en pared abdominal o flancos con signos peritoneales
Fractura costal 7-12, dolor abdominal moderado

Una lesion: menor hepatica, intestino delgado, bazo, rifidn, pancreas o uréter
Dos lesiones mayores: rotura hepatica, vejiga, pancreas, duodeno o colon

Dos lesiones graves: lesion por aplastamiento del higado, lesion vascular mayor

g B~ W N

Esquelético-pelvis

Esguince o fractura menor, no afectacion de huesos largos

Fractura simple: himero, clavicula, radio, ctbito, tibia 0 peroné

Fracturas multiples: simple de fémur, pélvica estable, luxacién mayor

Dos fracturas mayores: compleja de fémur, aplastamiento o amputacion, pélvica inestable
Dos fracturas graves: fracturas mayores multiples

o Ol WN

Piel

Quemadura < 5%, abrasiones, contusiones, laceraciones
Quemadura 5-15%, contusiones extensas, avulsiones
Quemadura 15-30%, avulsiones graves

Quemadura 30-45%

Quemadura 45-60%

Quemadura > 60%

TAS: tension arterial sistdlica; GCS: escala de coma de Glasgow.

e Por ultimo, dentro de los indices pronosticos especifi- supervivencia mediante una ecuacion de regresion logis-
cos para traumatismos esta la prediccion de supervi- tica (Fig. 1) basada en la combinacion de 4 variables:
vencia del Trauma Injury Severity Score (ps-TRISS). variables fisiologicas (RTS), datos anatémicos (ISS), edad
Fue desarrollado utilizando las ventajas de los sistemas del paciente y lesion penetrante o no. No es buen méto-
anatomicos y fisiolégicos. Calcula la probabilidad de do de prevision de la estancia y tiene valor limitado
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ps-TRISS =1/1 +e-m
m = by + b; x edad + b, X RTS + b3 x ISS

bo, by, b, y bs distinto valor en funcién de que la lesion sea
penetrante 0 no

Contusién Penetrante
bo = - 1,247 by =-0,6029
b;=-1,9052 b =-2,6676
b, = 0,9544 b, =1,143
b; =-0,0768 b;=-0,1516

Edad = 0 en < 55 afos; edad = 1 en > 55 afios

Figura 1. Prediccion de supervivencia del TRISS (ps-TRISS).

como previsor de morbilidad. Permite la comparacion
entre instituciones y en el mismo hospital comparando
las probabilidades teoricas de supervivencia con los
resultados obtenidos para auditar el sistema de trauma.

Decision de traslado
Una vez estabilizado el paciente y realizada la categori-

zacion, el siguiente paso serd el transporte primario o secun-

dario al centro adecuado para su tratamiento definitivo. Se
debe elegir el hospital receptor segun los criterios de cate-
gorizacion hospitalaria.

e Categorizacion hospitalaria. El sistema de salud debe
establecer las categorias para los hospitales. Los crite-
rios mas importantes son: especialidades médico-qui-
rargicas que se tienen, capacidad resolutiva en el area
de urgencias y nivel de atencion que se puede propor-
cionar en el &rea de hospitalizacion.

En lo referente al traslado es conveniente recordar la tri-

ple adecuacion:

- Paciente adecuado. Individuo clinica y hemodina-
micamente estable.

- Momento adecuado (hora dorada de Cowley). En el
hospital de origen se deben efectuar sélo los proce-
dimientos que requiera el paciente y no retrasarse el
traslado por efectuar estudios innecesarios o no
urgentes que retrasen el cuidado definitivo.

- Hospital adecuado. La eleccion del hospital se debe
basar en el tipo de lesiones que tenga el paciente, la
gravedad de las mismas, la disponibilidad de trans-
porte aéreo y/o terrestre, las condiciones del clima
y el tréafico de la zona.
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TRIAGE

Una catastrofe se define como un suceso inesperado, de
rapida instauracién y en el que existe una desproporcion
entre la poblacion que precisa atencion y los recursos dis-
ponibles por lo que es necesario recurrir a medios extraor-
dinarios.

Los accidentes con multiples victimas son desastres que
los sistemas de emergencia médica locales son incapaces de
tener bajo control los primeros 15 minutos del suceso. Al
igual que ocurre en las catastrofes, las necesidades asis-
tenciales superan los recursos disponibles, pero el suceso es
mas limitado en el tiempo y espacio y pueden ser resueltos
por los dispositivos ordinarios de emergencias con un pro-
tocolo de actuacion predeterminado.

En el proceso de asistencia a las victimas de una catas-
trofe o de un accidente con multiples victimas se incluye
el triage, un método de priorizacion de la atencidn segln
el prondstico que es diferente a la clasificacion de pacientes
que se realiza en el area de urgencias de los hospitales basa-
daen la gravedad de las lesiones y no en el prondstico vital.

El triage es un acto fundamental en la medicina de catas-
trofes. Su necesidad surge de la relacion entre la cantidad de
las victimas y la capacidad de los recursos, por lo que la actua-
cién sanitaria pasa de un enfoque individual a otro colectivo.

Consiste en determinar por un examen médico y en
funcion de la probabilidad de supervivencia, la priori-
dad de atencion, el método de evacuacion y el lugar ade-
cuado de tratamiento para cada victima. Cuando el nime-
ro de victimas y la magnitud de las lesiones sobrepasan la
capacidad de atencion se deben atender primero los pacien-
tes con mayores posibilidades de supervivencia, aquellos
cuyas lesiones requieren menos recursos humanos, menos
tiempo y menor cantidad de equipo o materiales. Si no
se actUa de esa manera, muchos pacientes con posibilida-
des de recuperacion no podran ser tratados de manera ade-
cuada con la posibilidad de convertirse en irreversibles.

En la ejecucidn del triage hay que tener en cuenta los cri-
terios de clasificacion de las victimas y el método por el que
se realiza la clasificacion. Respecto a la clasificacion de las
victimas se han descrito diversos métodos de triage seguin
se utilicen pardmetros anatémicos o fisioldgicos.

En el triage segun criterios fisiol6gicos se valoran fun-
ciones fisioldgicas como nivel de conciencia, pulso, respi-
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Figura 2. Método de triage fisiologico. Sistema START pediétrico.

racion o relleno capilar. El sistema mas conocido es el méto-
do START, sencillo y rapido, en el que se hace un algorit-
mo de decision segln los datos obtenidos en la valoracion.
Tiene una versién adulta y otra pediatrica (Fig. 2).

En el triage segun criterios anatémicos se valoran las
lesiones que presentan las victimas. Es mas complejo y
requiere ser realizado por personal médico.

El método de clasificacion se refiere al proceso por el
cual se identifica la prioridad de atencion de las victimas.
Para ello se utilizan tarjetas de diferentes colores segun la
prioridad asignada. Existen diferentes métodos, pero el mas
usado es el Sistema METTAG por el que se identifica la prio-
ridad segiin una combinacién de colores (rojo, amarillo,
verde o negro) y simbolos. Se distinguen las categorias refle-
jadas en la tabla VI.

Habitualmente se utilizan tarjetas o cintas que incluyen
la filiacion del paciente o su descripcidn, sexo, lesiones detec-

A. CONCHA TORRE Y COLS.

tadas, las actuaciones realizadas para su estabilizacion y
la prioridad de atencién y evacuacion.

El triage prehospitalario tiene un alto porcentaje de error,
incluso en manos expertas y es un proceso dindmico. La situa-
cion del paciente puede cambiar por mejoria 0 empeora-
miento y producirse una variacion en su prioridad, con lo
que deberd modificarse la prioridad en la tarjeta. Por este
motivo, el triage debe realizarse de manera indispensable en
la llegada a cada punto de la cadena sanitaria.

RESUMEN

Tras realizar la evaluacion y reanimacion del nifio poli-
traumatizado, se le debe categorizar mediante un méto-
do que garantice una correcta valoracion de la gravedad
de las lesiones, y que permita una adecuada derivacion
hacia un centro con la capacidad suficiente para asistir
al paciente.

Ademas de las recomendaciones de expertos, se uti-
lizan herramientas de categorizacion o indices de grave-
dad por trauma (IGT). Pretenden cuantificar las lesiones
que sufre el paciente mediante una graduacién numérica
de los trastornos anatoémicos y funcionales. Se han desa-
rrollado numerosos sistemas de puntuacién para pacien-
tes con traumatismo que ayudan a cuantificar la grave-
dad del dafio, el riesgo de morbimortalidad y la posibili-
dad de secuelas.

EI'ITP es un indice especificamente pediétrico, facil de
aplicar en situaciones de urgencia y con elevada sensibili-
dad y especificidad para predecir la mortalidad y la grave-
dad de las lesiones. Su importancia radica en su valor pre-

TABLA V1. CATEGORIZACION POR CODIGO DE COLORES (SISTEMA METTAG)

Color Negro Rojo Amarillo Verde
Significado Criticos irrecuperables Criticos recuperables Moderados Leves
Lesiones PCR. No reanimar Hipoxia o shock Lesiones con efecto Lesiones localizadas,
Riesgo de muerte presente sistémico sin hipoxia no incapacitantes, sin
Alta probabilidad supervivencia o shock efectos sistémicos
Traslado Cadaver Inminente Inmediato Diferido
Pueden esperar Pueden esperar horas
45-60 minutos
Simbolo Cruz Conejo Tortuga Ambulancia tachada

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON



Categorizacion y triage del nifio politraumatizado

dictivo, ya que por debajo de 8 se eleva progresivamente el
riesgo de mortalidad, por lo que estos nifios deben ser deri-
vados a un centro pediatrico de alta complejidad pediétrica.

En el proceso de asistencia a las victimas de una catas-
trofe o un accidente con multiples victimas se incluye el tria-
ge, un método de priorizacion de la atencion segun el pro-
nostico. Consiste en determinar por un examen médico y
en funcion de la probabilidad de supervivencia, la priori-
dad, el método de evacuacion y el lugar adecuado de tra-
tamiento para cada victima. EI método mas conocido es el
sistema START pediatrico.

Una vez realizada la categorizacion, el paso siguiente sera
el transporte primario o secundario al centro adecuado para
su tratamiento definitivo, generalmente a un centro de tercer
nivel, en funcion del orden de prioridades de las funciones
vitales ABCDE y con el paciente lo mas estable posible.
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Radiologia en el politraumatismo
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INTRODUCCION

Las pruebas radiologicas son uno de los examenes com-
plementarios obligados en los pacientes politraumatiza-
dos, ya que pueden proporcionar informacion muy rele-
vante. Sin embargo, la exploracion primaria nunca inclu-
ye la realizacion de examenes radiolégicos y todos los
diagndsticos deben de ser clinicos. Realizar una prueba
radioldgica que retrase o impida completar la evaluacion
clinica inicial y retarde una medida terapéutica vital cons-
tituye un error grave. Se dice clasicamente que un neu-
motorax a tension diagnosticado mediante radiografia de
térax es signo de una exploracién primaria incorrecta.
Es en la exploracion secundaria donde se deben solicitar
los estudios radioldgicos, sin que ello suponga la demora
en otras medidas encaminadas a resolver situaciones de
riesgo vital.

Todo nifio politraumatizado debera disponer de tres
radiografias simples obligadas:

e Lateral de columna cervical.
e Posteroanterior de torax.
= Posteroanterior de pelvis.

Ademaés, dependiendo de los hallazgos de la explora-
cion fisica, se solicitardn de forma individualizada otros
estudios que pueden incluir una tomografia computeriza-
da (TC) craneal, toracica, abdominal, ecografia abdominal,
radiografias de miembros, ecografia doppler, etc.

De una forma didéctica, nos acordaremos de solicitar los
examenes radioldgicos a medida que realicemos, de forma
secuencial, la exploracion secundaria.

Analizaremos a continuacion como se interpretan las
pruebas radiogréficas siguiendo una sistematica de secuen-
cia por abecedario (A, B, C, D, E).

RADIOGRAFIA CERVICAL

Se realizaré siempre con collarin, ya que ante todo
paciente politraumatizado debemos sospechar una lesion
cervical hasta que se demuestre lo contrario, y sélo se uti-
lizara la proyeccion lateral. La proyeccién posteroanterior
seria (til, sobre todo, en la valoracion de la ap6fisis odon-
toides para lo que precisaria realizarse con el paciente con
la boca abierta. Por lo tanto, s6lo se solicitaria cuando fuese
estrictamente necesario y cuando la situacion del pacien-
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te permitiera una completa evaluacion de la columna cer-
vical.

Apartado A

e Adecuacion: se comprobaran que son visibles los 7 cuer-
pos cervicales y el primer cuerpo toracico. Si no fuera
asi, se debera repetir la radiografia. Puede ser necesario
realizar una ligera traccion de las extremidades supe-
riores del nifio en direccidn a los pies para asegurar la
adecuacion de la radiografia cervical.

e Alineacion: se valorara la correcta alineacion mediante 4
lineas imaginarias (Fig. 1):
— Vertebral anterior.
- Vertebral posterior.
— Espino-laminar (contorno de la cara anterior de los

arcos vertebrales posteriores).

- Linea de las apdfisis espinosas.

Una alteracion de la continuidad en cualquiera de estas
lineas constituye un signo de probable patologia.

Apartado B

Bone (hueso). Se debe valorar la forma de los cuerpos
vertebrales que habitualmente son rectangulares, aunque
en el lactante tienden a ser mas cuadrados. Se medird el
espacio preodontoideo (desde la cara posterior del arco
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Figura 1. Lineas de alineacion que
deben ser valoradas al interpretar una
radiografia cervical. En el esquema, las
lineas 1, 2, 3y 4 corresponden a las line-
as vertebral anterior, vertebral poste-
rior, espino-laminar y espinosa. Tam-
bién se muestra el grosor normal de los
tejidos blandos a nivel de C2-C3
(menos de 7 mm) y a nivel de C6-C7
(menos de 22 mm).

anterior del atlas a la cara anterior de la ap6fisis odon-
toides del axis) que en condiciones normales es menor de
3 mm en el adulto y de 5 mm en el nifio. Los pediculos,
arcos posteriores y apéfisis espinosas pueden presentar
alguna linea de fractura y deben ser valorados detenida-
mente.

Apartado C
Cartilago: se valoraran las facetasy placas fisarias de los
cuerpos vertebrales.

Apartado D

Discos intervertebrales: se observan como espacios vacios
de igual tamario entre los cuerpos vertebrales. Cuando estos
espacios vacios estan ausentes debemos pensar en la exis-
tencia de un aplastamiento vertebral y examinar detenida-
mente el cuerpo vertebral superior e inferior en busca de algin
dato de colapso de los mismos.

Apartado E

Resto de estructuras: se mide el espacio prevertebral
que es menor de 7 mm a nivel de C2-C3y de 22 mm a
nivel de C7 (Figs. 1y 2). Un aumento de estos espacios es
sugestivo de hematoma o edema de partes blandas. Tam-
bién se valorara el hueso hioides, la via aérea, la situa-
cion del tubo endotraqueal y sonda nasogastrica y las vias



Figura 2. Imagen de resonancia magnética donde se aprecian los
espacios preodontoideo y prevertebral (flechas).

centrales (subclavia o yugular) que se puedan haber cana-
lizado.

RADIOGRAFIA DE TORAX

Apartado A
Via aérea: se visualizard la traquea y los bronquios, asi
como la presencia de aire en mediastino o cuello.

Apartado B
“Breathing” (ventilacion): se observaran los campos pul-

monares tratando de descartar la existencia de los siguien-

tes problemas:

< Neumotorax: presencia de aire en el espacio pleural que
se manifiesta como una linea sin parénquima pulmonar,
entre el pulmon y la pared toracica. Desplaza el corazén
hacia el lado contrario.

= Hemotdrax: presencia de sangre en el espacio pleural
que aparece como una opacificacion con densidad liqui-
da (blanca) entre la pared toréacica y el pulmén. A menu-
do se asocia a contusion pulmonar (Fig. 3) y neumoté-
rax. Si tiene un volumen elevado puede desplazar al
mediastino al lado contrario.

S. SUAREZ SAAVEDRA Y COLS.

Figura 3. Radiografia de térax que muestra imagen de hemotérax
y contusion pulmonar derechos.

e Contusién pulmonar: presencia de condensaciones
blanquecinas, a veces algodonosas o nodulares que
aumentan en tamafio y densidad con el paso de las
horas. Suele coincidir con una zona de contusion exter-
nay estar localizada, lo que nos permite diferenciarla
de las lesiones bilaterales difusas tipicas del sindro-
me de dificultad respiratoria aguda (SDRA). No obs-
tante una contusion bilateral de gran extension puede
terminar produciendo una situacion de SDRA con
radiografia de torax compatible (Fig. 4).

Apartado C

Circulacion: se valorara la silueta cardiaca, para ver si su
tamafio esta aumentado (derrame pericardico, contusion
cardiaca). El ensanchamiento mediastinico orienta hacia
lesiones graves, como la rotura adrtica o esofégica.

Apartado D

Diafragma: se buscaran pinzamientos en los senos car-
diofrénicos y costofrénicos. La rotura diafragmatica asocia
niveles hidroaéreos con presencia de la camara gastrica en
el hemitdrax. El neumoperitoneo se caracteriza por la pre-
sencia de aire bajo los diafragmas.

Apartado E
Estructuras: se valorara la presencia de fracturas éseas
en costillas, clavicula, zona proximal del himero y colum-
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Figura 4. Radiografia de torax. Imagenes algodonosas de SDRA
tras cuadro de casi ahogamiento. Tubo de drenaje de neumoto-
rax en hemitérax derecho. Sonda nasogastrica malposicionada en
esofago.

na vertebral. Es necesario fijarse en las estructuras abdo-
minales visibles, como el estdbmago y el higado. Se reva-
lorara la colocacion correcta de tubo endotraqueal, sonda
nasogastrica, vias centrales, vias centrales de acceso peri-
férico, tubos de drenaje toracico y otros dispositivos
(Fig. 4).

RADIOGRAFIA DE PELVIS

Apartado A

Adecuacion: la radiografia debe permitir ver todas las
estructuras 6seas y partes blandas de la pelvis, asi como las
cabezas femorales de ambas extremidades.

Apartado B

Bones (huesos): se deben valorar la integridad de las
ramas ilio e isquiopubianas (Fig. 5), asi como la simetria y
altura de las crestas iliacas.

Apartado C

Contorno: se debe observar la pelvis menor, los agujeros
obturadores y ambos cotilos.
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Figura 5. Fractura de rama isquiopubiana con pérdida del contorno
eliptico de la pelvis. Fractura de pala iliaca derecha.

Apartado D

Disability (lesion neuroldgica): es importante valorar la
zona del sacro y las vértebras lumbares junto a la articula-
cion sacroilfaca.

Apartado E

Estructuras: hay que comprobar la integridad de las cabe-
zas y cuellos femorales. Intentar ver las estructuras abdo-
minales bajas, la posicion de la sonda vesical, de las vias
centrales femorales, etc.

RADIOGRAFIAS DE MIEMBROS

Se deben solicitar cuando en la exploracion secundaria
exista sospecha de fractura. Con frecuencia las fracturas solo
son visibles en una de las proyecciones por lo que resulta
obligatorio solicitar siempre las dos proyecciones del hueso
aestudiar (AP y lateral). La valoracion de la radiografia debe
incluir:
= Lineas blancas anormales (fracturas).

e Lineas de disrupcion de la corteza 6sea, especialmente
en las zonas intraarticulares (fracturas).

= Estrechamientos o aumentos del espacio articular.

e Valorar signos de edema o inflamacion en los tejidos
blandos.



Figura 6. Proyeccion AP de ambos fémures donde se objetiva frac-
tura simple, bilateral, medial, tranversa con angulacion y acorta-
miento.

Si existe una fractura la descripcion de la misma debe

incluir (Fig. 6):

= Area fracturada.

= Proyecciones donde se ve la fractura (AP y/o lateral).

= Localizacion dentro del hueso (distal, proximal, medial,
intraarticular). Por ejemplo, fractura proximal extraar-
ticular del himero.

e Clase de fractura: simple (hueso roto en 2 partes que se
describen por la direccion de la fractura: transversa, obli-
cua, espiral, longitudinal), conminuta (hueso roto en mas
de 2 piezas), compuesta (un fragmento de fractura atra-
viesa la piel o un 6rgano adyacente, por gj. pulmon).

e Desplazamiento: traslacion (separacion entre los frag-
mentos), angulacién (los fragmentos forman un angu-
lo), rotacion del fragmento distal respecto al proximal,
impactacion de un fragmento en otro.

Finalmente, es importante realizar las radiografias con
equipos portatiles que permitan mantener al paciente en la
Sala de Criticos en Urgencias. En caso de que fuera nece-
sario trasladar al paciente a la Sala de Rayos deberéa de ir
con todo el material necesario para la monitorizacién y

S. SUAREZ SAAVEDRA Y COLS.

Figura 7. Hematoma epidural asociado a contusién hemorragica
intraparenquimatosa que condicionan un importante efecto masa
con desplazamiento de la linea media.

manejo de posibles complicaciones y siempre acompafiado
de personal sanitario experto.

TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA CRANEAL

La Tomografia Computerizada (TC) craneal debe soli-
citarse de forma general cuando la puntuacion en la escala
de Glasgow sea inferior a 14 puntos. Otras indicaciones se
especifican en el capitulo de traumatismo craneal. Existen
dos posibilidades fotograficas para valorar la TC craneal:
“ventana de cerebro” si se quiere estudiar el tejido cerebral
y “ventana 6sea” en la que se aprecian mejor las lesiones
en hueso y la existencia de aire en cerebro (neumoencéfalo).

Hay que tener en cuenta una serie de principios basi-
cos a la hora de valorar la TC, para asegurarnos de que
no se nos pasa por alto ninguna urgencia neuroquirdgi-
ca. La zona media del cerebro debe encontrarse en la linea
media de la cabeza y las dos mitades del cerebro deben
parecer iguales. Cualquier desplazamiento de la linea
media se supone que es debido a una masa, desde la que
se desplaza la linea media (Fig. 7). Otros signos de masa
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Figura 8. Zona de hemorragia intraparenquimatosa con contusion
perihemorrégica a nivel temporal izquierdo.

Figura 9. Imagen de edema cerebral masivo con desaparicion de
ventriculos y cisternas. Hemorragia subaracnoidea en tentorio.

intracraneal son la distorsion de los espacios subarac-
noideos de la fosa posterior y alrededores de la base del
cerebro. En este aspecto, las estructuras clave son la cis-
terna de la lamina cuadrigéminay la cisterna supraselar.
La primera, cortada en el plano axial debe tener forma de
sonrisa y ser simétrica, mientras que la segunda debe tener
forma pentagonal. La opacificacion de cualquiera de ellas
traduciria una hemorragia subaracnoidea, y el borra-
miento, a una masa.

Ademas d,esde un punto de vista préactico y siguiendo
la sistematica por abecedario se pueden identificar tres tipos
de lesiones que pueden ser recordadas como las tres B (en
lengua inglesa):

B. Bleed (hemorragia)

EnlaTC la presencia de un sangrado agudo se muestra
como un area blanca (hiperdensa) comparada con la sus-
tancia gris cerebral. El sangrado puede localizarse en 4 zonas:
< Intraparenquimantosa: zona anormalmente blanqueci-

na en el parénquima cerebral (Fig. 8).
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e Subaracnoideo: zona blanquecina por sangrado entre
piamadre y aracnoides. Se suele ver en cisura de Silvio,
cisterna supraselar, cisterna basal o cisterna cuadrigé-
mina. También se puede ver sangre en los ventriculos
al estar conectado con el espacio subaracnoideo (cuer-
nos occipitales de los ventriculos laterales, donde la san-
gre suele depositarse por gravedad) (Fig. 9).

= Subdural: imagen de luna creciente entre el hueso y el
cerebro. Puede cruzar las lineas de sutura, pero no cruza
los pliegues de la duramadre (hoz del cerebro o tento-
rio) (Fig. 10).

= Epidural: imagen de lente biconvexa entre el hueso y el
cerebro. Contrariamente al hematoma subdural no puede
cruzar las lineas de sutura, pero si los pliegues durales
(Figs. 6y 11).

B. Bruise (contusion)

Aparece como un area hipodensa (4rea mas oscura que
el tejido cerebral). Si existe sangrado asociado se puede ver
como un area de color gris blanquecino brillante (contusion
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Figura 10. Imagen de densidad blanca con forma de luna creciente
entre el hueso y el cerebro, tipica del hematoma subdural.

Figura 11. Imagen de densidad blanca con forma de lente bicon-
vexa entre el hueso y el cerebro, tipica del hematoma epidural.

Figura 12. Fractura temporal izquierda. Contusion hemorragica
temporal izquierda con borramiento de las cisternas.

hemorrégica). Se suelen localizar en el 16bulo temporal y
parte inferior del 16bulo frontal (Fig. 12).

B. Break (fractura)

Las valoraremos siempre en “ventana 6sea”. Las frac-
turas tienen la forma de lineas oscuras a través de la ima-
gen blanca del hueso. En ocasiones pueden pasar desaper-
cibidas cuando la linea de fractura es paralela al plano de
corte. No deben de confundirse con las lineas de sutura que
aparecen de forma bilateral y simétrica aproximadamente
al mismo nivel. Las fracturas de la base de craneo son muy
dificiles de valorar, debido a la especial complejidad de esa
zona. Un signo indirecto lo constituye la presencia de aire
dentro del cerebro (neumoencéfalo) especialmente en la zona
de la base, cuando no existe otro motivo para su presencia
(por ejemplo, intervencion neuroquirdrgica reciente).

RESUMEN

Todo nifio politraumatizado deberia disponer de tres
radiografias simples que se solicitaran durante la explo-
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racion secundaria: lateral cervical, posteroanterior de torax
y posteroanterior de pelvis. Para su interpretacion utiliza-
remos una sistematica de secuencia por abecedario. En la
radiografia cervical es de especial importancia la valora-
cion de la alineacion mediante la linea cervical anterior, cer-
vical posterior, espinolaminar y espinosa. En la radiogra-
fia de tdrax debemos descartar la existencia de neumoto-
rax, hemotdrax o contusion pulmonar y en la de pelvis com-
probaremos la integridad de las estructuras dseas, asi como
de los contornos. Ante la sospecha de fracturas en miem-
bros solicitaremos radiografias de los mismos, siempre en
las dos proyecciones del hueso en estudio. En ocasiones es
necesario, ademas, la realizacion de una tomografia com-
puterizada craneal y en ella debemos identificar las tres
B: Bleed (hemorragia), Bruise (contusion) y Break (fractura).
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Traumatismo craneoencefalico
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INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefélico (TCE) es la principal
causa de muerte en el nifio politraumatizado, consideran-
dose que hasta un 70 % de las muertes se producen como
consecuencia del mismo. Ademas, secuelas graves como
retraso mental, epilepsia o incapacidad fisica son comunes
tras TCE graves.

Mas del 50% de los nifios politraumatizados presenta-
ran TCE. Los accidentes de circulacion son su causa mas fre-
cuente (70%). Las caidas de altura ocupan el segundo lugar.
Ante un mecanismo causal poco claro siempre se debe des-
cartar la existencia de malos tratos, especialmente en lac-
tantes.

Caracteristicas especificas del nifio

La relacidn cabeza/cuerpo es de 1:3 en nifios peque-
fios frente a 1.9 en adultos, lo que facilita una mayor fre-
cuencia de lesiones craneales en los nifios. La lesion cervi-
cal también es mas frecuente por el gran tamafio relativo de
la cabeza. El recién nacido tiene un craneo formado por hue-
sos delgados y deformables. Por tanto, su cerebro esta menos
protegido contra los TCE. El cerebro tiene un gran conte-
nido en agua, es fragil y sus cubiertas facilmente desga-
rrables. El lactante tiene las fontanelas abiertas, el craneo es

flexible y con gran vascularizacion de la duramadre, aumen-
tando el riesgo de hematomas epidurales. En el nifio las frac-
turas craneales cursan gran parte de veces sin alteraciones
parenquimatosas. La fractura en pelota de ping-pong (frac-
tura deprimida sin rotura de la cortical) es bastante espe-
cifica de la edad pediatrica.

En los nifios con TCE se producen vomitos y convul-
siones con mayor frecuencia que en adultos, sin que ello
guarde relacion directa con un aumento de presion intra-
craneal (PIC). La escala de Glasgow no puede ser aplicada
directamente en nifios de corta edad y debe ser modificada;
aun asi, su valoracion es mas dificil que en el adulto o el
nifio mayor (Tabla I).

Lesiones en el traumatismo craneal

La lesion cerebral causada por un traumatismo se pro-
duce en dos fases distintas. Inicialmente tiene lugar la lesién
primaria derivada del dafio mecanico inflingido por el TCE.
Solamente las medidas preventivas como el uso del casco o
reposa-cabezas adecuados podran modificar este dafio ini-
cial. Posteriormente, tiene lugar la lesién secundaria deriva-
da de alteraciones que se producen durante los primeros
minutos como consecuencia de la hipoxia, isquemia, hipo-
tension, PIC elevada, etc. Una buena atencion inicial puede
evitar la aparicién de lesiones secundarias.
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TABLA |. ESCALA DEL COMA DE GLASGOW Y ESCALA DE GLASGOW MODIFICADA PARA MENORES DE 3 ANOS

Escala Glasgow

Escala Glasgow modificada

Puntuacion
Apertura de 0jos
Espontanea
En respuesta a la voz
En respuesta al dolor
Sin respuesta

=N oW

Respuesta motora
Orden verbal: obedece
Localiza dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extension anormal

Sin respuesta

P NN w s oo

Respuesta verbal
Orientada

Desorientada

Palabras inusuales
Sonidos incomprensibles
Sin respuesta

NN w s o

Apertura de ojos
Espontanea

En respuesta a la voz
En respuesta al dolor
Sin respuesta

Respuesta motora

Movimientos espontaneos normales
Retirada al tocar

Alejamiento del dolor

Flexion anormal (rigidez de decorticacion)
Extension (rigidez de descerebracion)

Sin respuesta

Respuesta verbal

Charlay balbucea

Llanto espontaneo consolable
Gritos o llanto al dolor
Irritabilidad, quejido al dolor
Sin respuesta

VALORACION DE LA GRAVEDAD

La gravedad del traumatismo puede valorarse median-
te diversas escalas, aunque la méas aceptada es la escala de
Glasgow, que analiza la respuesta ocular, verbal y motora.
La valoracion motora es la de mayor importancia pronosti-
ca (Tabla I).

Un nifio normal desde el punto de vista neurologico
tiene una puntuacion de 15 puntos, mientras que un nifio
en coma profundo tendra una puntuacién de 3. Los TCE
leves tienen un valor entre 14 y 15, los moderados entre
9y 13y los graves menor de 9. La hipotension, hipoxia,
hipoglucemia, hipotermia, administracion de sedantes,
analgésicos o relajantes musculares altera la puntuacion
de Glasgow disminuyéndola significativamente. Por ello,
para que esta escala sea fiable debe medirse tras la
estabilizacidn respiratoria y hemodinamica del nifio y
sin administracion de sedantes o analgésicos. La intuba-
cién endotraqueal anula la escala de Glasgow, ya que no
permite valorar la escala verbal y exige tener al paciente
sedado.
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TABLA I1. INDICACIONES DE TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA EN EL TCE

e TCE con historia de pérdida de conciencia
e Deterioro neurolégico > 2 puntos en escala de Glasgow
= Paciente sedado y/o intubado
= Signos de hipertension intracraneal
- Hipertension arterial, bradicardia, anisocoria
= Focalidades
* Hundimientos
= Convulsiones
= Enfermedad intracraneal de base
- Quiste aracnoideo
- Portador de derivacion de liquido cefalorraquideo

VALORACION NEUROLOGICA DEL TCE
PEDIATRICO

En la primera evaluacion del nifio politraumatizado se
incluyen el nivel de conciencia, las pupilas y la escala de
Glasgow®. Es conveniente hacer constar no solamente la
puntuacion global de Glasgow, sino también la puntuacion



en cada uno de los tres apartados (G. Glasgow 11: oral 3,
verbal 3, motor 5- 03 V3 M5).

En la segunda evaluacion la salida de liquido cefalo-
rraquideo o sangre por la nariz u oidos nos debe hacer
sospechar la existencia de una fractura de la base de cra-
neo. Al final de la segunda evaluacion se incluye la explo-
racion neurolégica completa. La funcién motora se valo-
ra buscando alteraciones en los movimientos en forma de
paresias o paralisis. Primero, valoraremos la normalidad
de los movimientos espontaneos que haga el nifio bus-
cando debilidad y asimetrias. Si no se mueve, valorare-
mos los movimientos provocados mediante estimulos
dolorosos cuando analizamos la respuesta motora de la
escala de Glasgow. La existencia de fracturas en los miem-
bros puede justificar la ausencia de movimiento. Las pos-
turas de decorticacion y de descerebracion traducen lesio-
nes importantes. La primera es una flexion anormal de
las extremidades superiores y extension de las inferiores,
y sugiere lesion cerebral por encima del nivel mesencefa-
lico. La segunda es una extension anormal con aduccion
de las extremidades superiores (“hacer la moto™) con
extension de las inferiores.

En todo momento estaremos atentos a la aparicion de
signos de alarma neurol6gica, como midriasis, bradicardia,
hipertension arterial o caida brusca de la puntuacién de
Glasgow.

UTILIDAD DE LA NEUROIMAGEN: TIPO DE
LESIONES CEREBRALES TRAUMATICAS
EN NINOS

La tomografia computarizada (TC) tiene una gran capa-
cidad para visualizar las lesiones traumaticas agudas, y es
una exploracion rapida, por lo que puede considerarse el
método de eleccidn, tanto diagnostico como de seguimien-
to en el nifio con TCE. Las indicaciones de la TC en el TCE
se muestran en la tabla Il. Los tipos de lesiones que nos pode-
mos encontrar se especifican en la tabla Ill.

Las imagenes que inicialmente son mas patentes en la
TC son las fracturas y hemorragias. Las lesiones isquémi-
cas pueden tardar varios dias en aparecer. En nifios pueden
producirse lesiones parenquimatosas con escasa o0 nula reper-
cusion clinica.

C.REY GALAN Y COLS.

TABLA I11. INTERPRETACION DE LA TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA EN
EL TCE

Lesion difusa |
Lesion difusa Il

No patologia apreciable

Cisternas presentes. Linea media <5 mm.
Lesiones < 25 ml

Cisternas comprimidas. Linea media
<5 mm. Lesiones < 25 ml

Linea media > 5 mm. Lesiones > 25 ml

Especificando epidural, subdural o
intraparenquimatosa

> 25 ml. Especificando Gnica o maltiple
Presente/ausente

Lesion difusa 111

Lesion difusa IV
Masa evacuada

Masa no evacuada

Hemorragia
subaracnoidea

Figura 1. Hematoma epidural en la tomografia computerizada.

La realizacion de controles evolutivos mediante TC se
aconseja en pacientes con un primer TC patoldgico en los
que debe repetirse a las 24 horas. Asimismo, después de dre-
nar una coleccion es prudente realizar una TC a las 24 horas
para descartar recidiva. Por Gltimo, habra que repetir la TC
siempre que existan cambios clinicos o en la monitorizacién
invasiva que sugieran empeoramiento. En la figura 1 se ilus-
tra un hematoma epidural.
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MEDIDAS TERAPEUTICAS

Existen unas guias consensuadas por expertos en el
manejo del TCE grave en nifios que marcan la pauta de
actuacion en la atencion prestada a estos pacientes.

Medidas iniciales

En la etapa inicial debe aplicarse el ABCDE con inmo-
vilizacion cervical, evitando la hipoxemia y la hipotension.
Los resultados del Traumatic Coma Data Bank han demos-
trado que la hipoxemia y la hipotension son signos de mal
pronostico de forma independiente. La oxigenacion y ven-
tilacién, junto a la normalizacion del volumen circulante y
presion arterial son especialmente importantes.

Particularidades del Ay B

El riesgo de lesion cervical es més alto en el TCE por lo
que la inmovilizacion cervical debe ser especialmente cui-
dadosa. Se intubara a los pacientes con valor de Glasgow
igual o inferior a 8. Se mantendra al nifio normoventilado
sin hiperventilacion profil4ctica, salvo que existan signos
de herniacién cerebral. La tos y la lucha con el respirador
provocan incrementos significativos de la presion intra-
craneal, por lo que el paciente sometido a ventilacion meca-
nica debe estar bien sedado y analgesiado, y si fuera pre-
ciso relajado.

Particularidades del C

Se debe evitar la hipotension arterial administrando flui-
dos isotonicos. Se usaré suero salino fisioldgico. No se usara
Ringer lactato por su menor concentracion de sodio. Se esta
comenzando a utilizar el suero salino hiperténico en la resu-
citacion inicial del TCE con buenos resultados, pero toda-
via no se puede aconsejar de forma generalizada.

Particularidades del D

Cuando exista sospecha de herniacidn cerebral: dete-
rioro neuroldgico no justificable por otras causas, asimetria
pupilar con nula o poca reactividad, hipertension arterial,
bradicardia o taquicardia (en los lactantes) no explicable por
otros motivos, se debe realizar un tratamiento rapido con
hiperventilacion, y si el nifio esta euvolémico administra-
cién de manitol a dosis de 0,25 g/kg. Se debe reponer el
exceso de diuresis para evitar la hipotension. El suero sali-
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no hipertdnico al 3 % (6 mlZkg) o al 6% (3 ml/kg) puede ser
una alternativa eficaz.

Particularidades durante el traslado al hospital

Se debe vigilar cuidadosamente la posicion de la cabe-
za, que debe estar alineada con el resto del cuerpo y evi-
tando la compresién yugular por el collarin cervical lo que
dificultaria el retorno venoso desde el cerebro. Se prestara
especial atencion a la sedacion y analgesia y se examinaran
periddicamente las pupilas y movimientos anormales (rigi-
dez de decorticacion o descerebracion).

Los nifios con TCE grave (Glasgow < 9) deben de ser
trasladados directamente a un centro de atencion al trauma
pediatrico, ya que su evolucién es mejor que si se trasladan
primero al hospital mas cercano y luego al hospital espe-
cializado.

Tratamiento hospitalario

La primera medida sera comprobar la via aérea y el esta-
do hemodinamico. Se revaluara neurolégicamente mediante
la escala de Glasgow, patrdn respiratorio, tamafio de las pupi-
las y su reaccion a la luz. Si el paciente esta intubado y seda-
do, nos guiaremos por la exploracion neurolégica en el lugar
del accidente, y en el caso de duda (fundamentalmente por
una TC normal o con pocas lesiones) se podré revertir la seda-
cion para su valoracion. Se extraera analitica para realizar
hemograma, coagulacion, electrolitos en suero, gasometria y
pruebas cruzadas. Se practicara radiografia cervical, térax y
pelvis con un aparato portatil a la cabecera del paciente antes
de comenzar su movilizacién al servicio de radiologia. S6lo
cuando se consiga una estabilidad hemodinamica y respira-
toriay una correcta inmovilizacion del cuello y con canaliza-
cién de dos vias venosas periféricas para asegurar una correc-
ta infusion de fluidos, se trasladara al servicio de Radiologia
para practicar los estudios indicados incluyendo TC craneal.
En el caso que exista una lesién ocupante de espacio con un
volumen de sangre mayor de 25 ml, sea accesible quirGrgi-
camente y el paciente esté estable, se trasladara al quiréfano
para su evacuacion. Debe colocarse un sistema de medicion
de PIC después de evacuar el hematoma. En el caso que no
tenga lesiones subsidiarias de cirugia debe trasladarse a la UCI
pediatrica y colocar un sistema de medicion de PIC en caso de
TCE grave (Glasgow < 8) o un TC con hematomas, contusio-
nes, edema cerebral o compresion de las cisternas basales.
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GCS < 8. 10T, Sa0O2 = 95%, normoventilacién, estabilizacion hemodinamica -
(precarga e inotropicos) y PPC adecuada a edad CIRUGIA

i

‘ PIC elevada? ‘ ‘ Incrementar sedo-analgesia e incorporar a 30°
‘ PIC elevada? ‘ ‘ Drenar LCR mediante ventriculostomia
‘ PIC elevada? ‘ ‘ Afadir relajante muscular

PIC elevada?

Manitol (0,25-1 g/kg/4-6h) ‘ ‘ Terapia hiperosmolar. Osm pl 320-360 mOsm/kg H CINa 3% (6 ml/kg) o 10-30 ml/kg/dia

PIC elevada?

Hiperventilacion moderada. PaCO2 30-35 mmHg

PIC elevada?

! l

) l

Evidencia de hiperemia Evidencia isquémica
= PaCO, < 30 mmHg = Hipotermia moderada
= Monitorizar SjO, y FSC - T232-34

Evidencia de Swelling Actividad en EEG

* Q descompresiva = Coma barbitarico
« uni o bilateral « Monitorizaciéon EEG

Figura 2. Medidas para el control hospitalario de la hipertension intracraneal; TC: tomografia computerizada; GCS: puntuacion escala
Glasgow; 10T: intubacion orotraqueal; SaO,: saturacion transcutanea de oxigeno; PIC: presion intracraneal; PPC: presion de perfusion
cerebral; SjO,: saturacion oxigeno bulbo yugular; FSC: flujo sanguineo cerebral; Q: craniectomia; EEG: electroencefalograma.

Medidas generales para evitar el aumento de la presion
intracraneal (Fig. 2)

El objetivo clave en el manejo del TCE grave es mante-
ner una presion de perfusion cerebral (PPC) adecuada. La
PPC es la diferencia de tension arterial media (TAM) menos
la PIC. Se aconseja mantener valores superiores a 50 mmHg
en nifios menores de 5 afios; a 60 mmHg en mayores de 5
afios y a 70 mmHg en adultos. Las medidas para evitar un
aumento de la PIC y lograr estos valores de PPC son:

1. Mantenimiento de la normovolemia con una leve hipe-
rosmolalidad sérica. Deben administrarse soluciones

isotonicas. No se aconsejan soluciones glucosadas
excepto si hay hipoglucemia. El suero glucosado puede
favorecer el edema cerebral al arrastrar agua al interior
de la célula. La hiperglucemia puede agravar las lesio-
nes isquémicas. Debe mantenerse una hemoglobina
minima de 11 g/dl. Si precisa drogas inotropicas se uti-
lizara noradrenalina, ya que la dopaminay adrenalina
aumentan el consumo cerebral de oxigeno. Si el pacien-
te esta intubado (Glasgow = 8) la ventilacién mecani-
ca tendra un objetivo gasométrico de paCO, entre 35 y
40 mmHg y paO, alrededor de 100 mmHg. La satura-
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cién transcutanea de oxigeno se mantendra por enci-
ma del 95%.
Sila PIC sigue elevada, se aumentaré el nivel de seda-
cion y analgesia. Para la analgesia se recomienda fenta-
nilo o cloruro morfico y para la sedacion midazolam,
todos ellos en perfusién continua. Como sedante se
puede utilizar también el propofol, aunque puede pro-
ducir mayor inestabilidad hemodinamica, y en nifios
pequefios no se aconseja su administracion prolongada.
En algunos pacientes son necesarias dosis suplementa-
rias de sedantes ante cualquier manipulacion, como aspi-
racion del tubo endotraqueal. La cabecera de la cama
estara elevada 30°.
Sila PIC sigue elevada y el nifio es portador de un caté-
ter intraventricular para monitorizar la PIC, se proce-
derd a la evacuacion de liquido cefalorraquideo a través
del mismo.
Sila PIC sigue alta, se iniciara relajacién muscular. Se
ha descrito que disminuye la PIC por dos mecanismos:
disminucién de la presion intratoracica facilitando el
retorno venoso cerebral y disminucion de las deman-
das metabadlicas al eliminar la actividad del musculo
esquelético.

Si la PIC no desciende, estaria indicada la terapia hiper-

osmolar, intentando alcanzar una osmolaridad sérica

entre 320 y 360 mOsm/kg. Existen dos opciones:

a. Manitol. La dosis es de 0,25 g/kg en 10 minutos.

b. Suero salino hipertonico. Produce una rapida expan-
sion del volumen extravascular, disminuye la resis-
tencia vascular periférica y mejora la contractilidad
miocardica. Disminuye el edema cerebral al produ-
cir un gradiente osmatico. Su accion es de corta dura-
cion. No debe usarse si existe hipernatremia, pero
trabajos recientes en nifios, han demostrado que se
pueden tolerar natremias hasta 180 mEq/L si el
aumento es lento. Deben vigilarse los iones, funda-
mentalmente el sodio, potasio (puede producirse
hipopotasemia) y cloro (acidosis metabdlica hiper-
clorémica). Se utiliza al 3% (0,5 molar; dosis 6 ml/kg)
0 6% (aproximadamente 1 molar; dosis 3 ml/kg).
También se puede administrar en perfusion conti-
nua (10 a 30 ml/kg/dia de la solucion al 3%).
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6. SilaPIC sigue elevada deberiamos diferenciar varias

situaciones posibles:

a. Existencia de hiperemia o de isquemia cerebral
mediante la medicion de la saturacién yugular de
oxigeno (SjO,) (catéter en el bulbo de la yugular) y
del flujo sanguineo cerebral (eco doppler trans-
craneal). En caso de hiperemia se podria realizar
hiperventilacion y en caso de isquemia la opcién
seria la hipotermia moderada (32 a 34 °C). La hiper-
ventilacion estaria contraindicada si la SjO, es igual
o inferior al 60% o si existen zonas de infarto cere-
bral. La hiperventilacién disminuye la PIC al pro-
ducir vasoconstriccion cerebral y disminuir, por
ello el flujo sanguineo cerebral. La hiperventilacion
mantenida pierde su efectividad, ya que los cam-
bios en el pH intersticial tienden a compensarse
con el tiempo.

b. Evidencia de Swelling (lesiones de cizallamiento en
la TC). Se debe realizar craniectomia descompresiva
en las primeras 24 horas tras el TCE.

c. Electroencefalograma (EEG) con gran sufrimiento
cerebral sin respuesta al resto de terapéuticas. La
opcidn seria el coma barbitdrico con monitoriza-
cion del EEG. Disminuye las demandas metabéli-
cas del cerebro traumatizado tolerandose mejor la
isquemia.

Otras medidas
< Anticonvulsivantes profilacticos. La administracion de

anticonvulsivantes de forma profilactica en adultos dis-
minuye las convulsiones precoces, pero no las tardias,
la mortalidad, ni mejora el pronostico, por lo que no se
recomiendan de forma sistemética. Se valorara su uso
ante la presencia de factores de riesgo como Glasgow
<10, contusion cortical, fractura deprimida, hematomas
subdural, epidural o parenquimatoso, herida craneal
penetrante o convulsiones precoces. Se administrara feni-
toina, dosis de choque de 20 mg/kg y mantenimiento 5
mg/kg/dia, cada 12 horas (controlando los niveles plas-
maticos).

Evitar la fiebre, convulsiones, y alteraciones metaholi-
cas (hipo-hiperglucemia, hiponatremia).
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Serie monografica

Manejo inicial del politraumatismo pediatrico (1)

Traumatismo toracico

M. LOS ARCOS SOLAS, A. CONCHA TORRE, A. MEDINA VILLANUEVA

Seccion de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo

INTRODUCCION

El traumatismo toracico (TT) incluye todo traumatis-
mo sobre los pulmones, la caja torécica, el corazon, los
vasos intratoracicos y el resto de estructuras mediastini-
cas. Representa la segunda causa de muerte por trauma-
tismo en la infancia, tras los traumatismos craneales. Son
poco frecuentes en nifios pequefios y su incidencia aumen-
ta con la edad, con picos a los 8-9 y a los 14-15 afios. La
principal etiologia son los accidentes de tréafico, seguido
por los accidentes de bicicleta, atropellos, precipitaciones
y agresiones. La contusion pulmonar es la lesion mas fre-
cuente, seguida por las fracturas costales, el neumotoérax
y hemotérax simples.

Se clasifican en:

1. Traumatismos abiertos (10-15%):
= Mayor mortalidad.
e Grado de penetracion:
- No penetrante: pleura parietal indemne.
- Penetrante; penetra la pleura y queda dentro de la
cavidad torécica.
- Perforante: entra y sale de la cavidad torécica.
2. Traumatismos cerrados o contusos (85-90%)

= Golpe directo.

= Mecanismo indirecto (compresion, alteraciones de la

velocidad, torsién, inmersion).

La presencia de un TT en el politraumatizado se consi-
dera un marcador de gravedad. Mas del 50% de TT se aso-
cia a lesiones en otros sistemas. La consecuencia mas impor-
tante de los TT es la hipoxia, que puede ser causada por hipo-
volemia, alteraciones de la relacion ventilacién-perfusion
(contusién pulmonar, atelectasia) o desequilibrios en las pre-
siones intratoracicas (neumotdrax, hemotérax). Medidas tera-
péuticas sencillas, como la administracién de oxigeno, la tora-
cocentesis, la colocacion de un tubo de drenaje toracico o
laintubacién endotraqueal pueden modificar el curso de algu-
nos TT y a veces constituyen el tratamiento definitivo. En
pocos casos se necesitara valoracion quirdrgica urgente.

EXPLORACION PRIMARIA

El objetivo prioritario es la identificacién y resolucién
de las alteraciones que ponen en peligro su vida.

En la exploracion primaria se asegura la permeabilidad
de la via aéreay se inmoviliza el cuello. Posteriormente, se
evalua la funcion pulmonar del paciente: oxigenacion y ven-
tilacion.

Se administra oxigeno y se detecta la presencia de sig-
nos de insuficiencia respiratoria grave que en el caso de TT
suele deberse a la presencia neumotdrax (a tension o abier-
to) 0 hemotorax. Es en esta fase cuando se deben detectar y
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tratar las lesiones toracicas potencialmente letales. Si tras el
drenaje de las mismas persisten signos de insuficiencia res-
piratoria grave, hipoxemia y/o hipercapnia, es necesario
intubar y ventilar al paciente.

En la valoracion circulatoria es necesario apreciar si exis-
ten traumas penetrantes que pueden producir hemotdrax
masivo ol taponamiento. La ingurgitacion yugular orienta
hacia el taponamiento cardiaco o neumotérax a tension,
mientras que la desviacién del choque de la punta cardiaca
refleja un desplazamiento mediastinico (hemoneumotoérax,
hernia diafragmatica traumatica). Los tonos cardiacos apa-
gados a la auscultacién pueden ser signo de taponamiento
0 de hipovolemia grave.

La monitorizacion simultanea a la exploracién primaria
permitird descartar arritmias cardiacas, frecuentesen los TT
(extrasistoles ventriculares). La presencia de actividad eléc-
trica sin pulso orienta hacia una hipovolemia grave, tapo-
namiento, neumotorax a tensién o rotura cardiaca.

EXPLORACION SECUNDARIA

En la segunda exploracion se realizard un examen
exhaustivo una vez resuelta la urgencia vital. Algunas lesio-
nes son potencialmente letales y se deben identificar en
esta fase. Un 70-80% de casos tienen lesiones asociadas
extratoracicas.

e Observar la respiracion. La taquipnea es un signo de
hipoxia. La excursion asimétrica es signo de ocupacion
del hemitérax menos movil.

e Palpacién en busca de fracturas costales o crepitacion.

e Percusion. La matidez orienta a hemotorax; el timpa-
nismo a neumotorax.

e Auscultacion. La disminucion del murmullo vesicular
indica hipoventilacion y, aparece, tanto en las contusio-
nes pulmonares como en el hemoneumotdrax. La pre-
sencia de ruidos hidroaéreos en el térax puede hacer sos-
pechar una hernia diafragmatica traumatica.

LESIONES TORACICAS

Las lesiones que aparecen en el TT se pueden clasificar
segun su localizacién (Tabla I) o seguin la gravedad o el ries-

M. LOS ARCOS SOLAS Y COLS.

TABLA . CLASIFICACION DE LAS LESIONES EN EL TRAUMATISMO
TORACICO SEGUN LOCALIZACION

Localizacién Lesion

= Fracturas costales

* Fractura de esternon
* Torax inestable

= Asfixia traumatica

Lesiones de pared
torécica

Lesiones del espacio
pleural

* Neumotdrax simple

* Neumotdrax abierto
* Neumotdrax a tension
* Hemotérax simple
 Hemotdrax masivo

e Quilotérax

Lesiones del parénquima
pulmonar

= Contusion pulmonar

e Laceracion pulmonar

« Pseudoquiste pulmonar traumatico
= Lesiones traqueobronquiales

* Contusién cardiaca
= Taponamiento cardiaco
* Lesiones de la aorta

Lesiones del corazon

Lesiones del diafragma = Rotura diafragmatica

Lesiones del es6fago = Rotura esoféagica

go de mortalidad que presentan, que es la clasificacion mas
usada y mas didactica (Tabla II).

Lesiones con riesgo de muerte inminente
Si no se tratan con urgencia, matan al paciente. El diag-
nastico es clinico y deben tratarse durante la exploracion
inicial. Las lesiones incluidas en este grupo son:
= Neumotérax a tension.
e Neumotorax abierto o aspirativo.
e Hemotorax masivo.
= \olet costal o torax inestable.
= Taponamiento cardiaco.
< Contusion pulmonar bilateral grave.

Neumotorax a tension

Es mas frecuente en nifios que en adultos. La existencia
de un mecanismo valvular, consecuencia de una solucion
de continuidad en la pared toracica o en la superficie pul-
monar, produce un acimulo progresivo de aire en la cavi-
dad pleural durante la inspiracion e imposibilita la salida
durante la espiracion. Da lugar a un colapso del pulmon
afecto y a un desplazamiento mediastinico al lado contra-
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TABLA I1. CLASIFICACION DE LAS LESIONES EN EL TRAUMATISMO TORACICO SEGUN GRAVEDAD O RIESGO DE MORTALIDAD

Riesgo de muerte inminente

Riesgo potencial de muerte

Riesgo escaso de muerte

* Neumotdrax a tension
= Neumotdrax abierto

= Hemotdrax masivo

e Térax inestable

= Taponamiento cardiaco * Lesiones adrticas

= Contusion pulmonar bilateral = Lesiones esofagicas

= Contusion pulmonar unilateral
= Lesion traqueobronquial

= Hernia diafragmatica

= Contusion miocardica

= Fracturas costales, de escapula y clavicula
= Neumotdrax simple

= Hemotdrax simple

= Contusion torécica

« Asfixia traumatica

= Enfisema subcutaneo

* Quilotérax

rio con compresién del pulmén opuesto comprometiendo
la ventilacion. A ello puede sumarse la compresion de la
vena cava con dificultad para el retorno venoso y descen-
so del gasto cardiaco.

El diagnéstico es clinico por la presencia de dificultad
respiratoria grave, cianosis y shock refractario a la sobre-
carga de liquidos. Se observa ingurgitacion yugular. Hay
asimetria en la ventilacion con timpanismo. No existen rui-
dos respiratorios en el hemitérax afecto y los tonos cardia-
cos estan desviados. Es preciso realizar el diagnostico dife-
rencial con el taponamiento cardiaco. El tratamiento es la
descompresion inmediata (sin esperar a la radiografia)
mediante toracocentesis que lo convierta en un neumoto-
rax simple. El tratamiento definitivo consiste en la coloca-
cion de un tubo de drenaje toracico (Fig. 1).

Neumotdrax abierto o aspirativo

Aparece cuando una herida torécica permite la entra-
da de aire al espacio pleural. La presion intratoracica y la
atmosférica se equilibran causando colapso pulmonar y des-
plazamiento mediastinico. Si el didmetro de la herida supe-
ra los 2/3 del diametro de la traquea el aire pasa con mas
facilidad por la herida que por la traquea, lo que provoca
colapso pulmonar y compromiso respiratorio. El diagnés-
tico es clinico por la presencia de una herida toracica y la
traumatopnea (ruido soplante por el paso de aire por la heri-
da en cada respiracion).

El tratamiento inmediato es la oclusion de la herida con
un aposito lubricado o impermeable pegado a la piel por
tres de sus lados, dejando un borde libre de forma que se
crea un mecanismo valvular que permita la salida del aire
en la espiracion e impida su entrada en la inspiraciéon. Tam-
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Figura 1. Neumotorax a tension diagnosticado de forma tardia. Se
aprecia desplazamiento mediastinico hacia el lado contralateral
con hiperclaridad en el hemitérax afecto.

bién se puede utilizar el parche toracico Asherman®, un sis-
tema comercializado tipo dedo de guante que tiene el
mismo efecto. Esto lo transforma en un neumotoérax sim-
ple y posteriormente debe colocarse un tubo de drenaje en
el 5° espacio intercostal y realizarse el cierre quirtrgico del
defecto (Fig. 2).

Hemotdrax masivo

Es raro en nifios. Se define por la presencia de sangre en
la cavidad pleural que compromete la hemodinamica. Si
la cantidad de sangre supera los 20 ml/kg o el 25% de la
volemia se habla de hemotdrax masivo. Suele estar causa-
do por lesidn de vasos de gran tamafo, estallido pulmo-
nar o rotura cardiaca. La presencia de sangre comprime al



«. 10 J
Figura 2. Neumotorax abierto tras cierre quirdrgico urgente.

pulmén del mismo lado, desplaza al mediastino y puede
comprimir a su vez al pulmén contralateral. A ello se suma
la hipovolemia por la pérdida de sangre en el torax.

El diagndstico es clinico, similar al del neumotérax a ten-
sion, salvo por la matidez a la percusion en el lado afecto
y la presencia de shock casi constante. El tratamiento es el
drenaje urgente con tubo de toracostomia del mayor dia-
metro posible en el 5° espacio intercostal y reposicion enér-
gica de la volemia. Estard indicada la toracotomia si existe
un débito inicial de 20 mI/kg, el ritmo es superior a 3
ml/kg/h, supera el 20-30% de la volemia, existe inestabi-
lidad hemodinamica refractaria sin otro foco o si existen
heridas penetrantes en el area medioesternal o interesca-
pular (posibilidad de lesién cardiaca o grandes vasos).

Volet costal o térax inestable

Se debe a multiples fracturas costales (mas de tres cos-
tillas vecinas), fragmentacion bilateral de los cartilagos
condrocostales o de dos 0 mas lesiones en la misma cos-
tilla, quedando un segmento toracico sin continuidad y
moviéndose paraddjicamente con respecto al resto. Pue-
den participar el esternén y los cartilagos costales en el seg-
mento inestable.

Es un hallazgo infrecuente en nifios (1%), debido a la
elasticidad de la caja toracica. EI segmento mévil se retrae
durante la inspiracion y se expande durante la espiracion,
produciéndose un movimiento pendular del mediasti-
no con desplazamiento inspiratorio hacia el hemitérax
sano comprimiendo el pulmén contralateral, y luego
durante la espiracion desplazamiento en sentido contra-
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rio traccionando las venas cavas superior e inferior, alte-
rando el retorno venoso y a veces comprometiendo la fun-
cién ventricular izquierda. El pulmoén subyacente sufre
un colapso durante la inspiracién generandose un patron
restrictivo.

El movimiento paraddjico y la contusion pulmonar sub-
yacente (80% de casos) son causa de hipoxia, que se agra-
va por la hipoventilacion desencadenada por el dolor. Los
nifios toleran bien los segmentos maviles anteriores pero
mal los posterolaterales al interferir con los movimientos
del diafragma.

El diagndstico es clinico con movimientos paraddjicos
visibles, ya que la visualizacion radiografica a veces no es
evidente. En los casos leves el tratamiento consiste en una
analgesia correcta (infiltracion local, analgesia epidural,
opiaceos endovenosos). En casos con insuficiencia respi-
ratoria grave se procede a intubacion y ventilacion con
presién positiva la final de la espiracion, que estabiliza las
fracturas. El bloqueo de los nervios intercostales y la anal-
gesia epidural pueden permitir la adaptacion al respira-
dor.

Taponamiento cardiaco

Es poco frecuente en nifios y suele producirse por heri-
das penetrantes. Se produce cuando se acumula sangre en
el pericardio, lo cual altera la funcion de bomba del mio-
cardio, provocando disminucion del llenado ventricular
en diastole con descenso del gasto cardiaco.

El diagndstico es clinico con la triada de Beck (ingur-
gitacion yugular, hipotension arterial refractaria a liqui-
dos y apagamiento de los ruidos cardiacos) presente en
1/3 de los casos. Puede apreciarse herida en torax, signo
de Kussmaull (aumento de presion venosa en inspiracion),
pulso paradéjico (descenso de tensién arterial en inspira-
cion) o actividad eléctrica sin pulso. El tratamiento inme-
diato consiste en la pericardiocentesis. La extraccion de
15-20 ml. de sangre mejora de manera dramatica la hemo-
dinamica. La cirugia es necesaria si persiste un sangrado
activo.

Contusion pulmonar grave bilateral

Si es extensa y bilateral debe tratarse con urgencia intu-
bando y ventilando al paciente con presién positiva al final
de la espiracion.
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LESIONES CON RIESGO POTENCIAL DE MUERTE

Normalmente se manifiestan tras las primeras horas del
traumatismo, pero pueden llevar a la muerte si no se diag-
nostican y tratan. Es la sequnda prioridad en el TT, una vez
descartada las lesiones con riesgo inminente. La explora-
cion fisica, la monitorizacién, radiografias y estudios de labo-
ratorio, deben servir para diagnosticar o descartar las lesio-
nes (Tabla I1).

Contusion pulmonar

Es la lesion mas frecuente (50%) en los nifios con TT. Se
trata de una lesion parenquimatosa hemorragica general-
mente producida por traumatismos romos, que causa alte-
raciones en la relacion ventilacion-perfusion con hipoxia. El
edema intersticial, congestion y atelectasia alveolar alteran
la funcion de los neumocitos tipo Il, lo que disminuye la pro-
duccion de surfactante y agrava la atelectasia, pudendo cau-
sar un sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA).

El diagndstico se basa en la clinica de dificultad respira-
toria progresiva con posibilidad de dolor pleuritico y hemop-
tisis, crepitacion a la auscultacion y un infiltrado pulmonar en
la radiografia (Fig. 3). Frecuentemente la contusion pulmonar
ocurre sin evidencia de lesion en la caja torécica. Las mani-
festaciones clinico-radioldgicas pueden tardar horas en apa-
recer con un maximo a las 24-36 horas. La radiografia de torax
puede ser normal o0 mostrar condensaciones focales o difusas.
La tomografia computerizada (TC) es mas sensible y especi-
fica en el diagndstico de contusion pulmonar ya que permi-
te estimar el volumen pulmonar lesionado y predecir la nece-
sidad de soporte ventilatorio. La otra ventaja de la TC es que
puede delimitar mejor otras lesiones toracicas asociadas, como
neumotdrax, hemotérax, laceracion pulmonar, etc.

La resolucion de la contusion se produce entre el 2°y 6°
dia si no surgen complicaciones. Las complicaciones son
formacion de atelectasias, sobreinfeccién y aparicion de
SDRA. El tratamiento en casos leves consiste en adminis-
tracion de oxigeno, analgesia y fisioterapia. En los casos
graves con insuficiencia respiratoria serd necesaria la ven-
tilacion mecanica.

Lesiones traqueobronquiales

Son raras en nifios (< 1%) pero muy graves, con una ele-
vada mortalidad inmediata. La causa principal son los acci-
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Figura 3. Radiografia de térax y TC toracico de paciente con con-
tusion pulmonar.

dentes de trafico. La presentacion es variable desde asin-
tomatica, hasta presencia de disfonia, estridor, hemoptisis
0 como un sindrome de fuga de aire (neumotérax, neumo-
mediastino o enfisema subcutaneo).

Laradiografia puede mostrar fracturas de la 12y 22 cos-
tillas, neumomediastino y neumotoérax uni o bilateral. Debe
sospecharse cuando existe una fuga controlada de aire por
un tubo de drenaje toracico. El tratamiento consiste en ase-
gurar una ventilacion y oxigenacion adecuadas: tubos de
drenaje o uso de ventilacidon selectiva en el arbol bronquial
sano previamente a la cirugia urgente. El tratamiento puede
ser conservador en casos leves con posibilidad de descom-
presion de la cavidad toracica.

Hernia diafragmatica traumatica

Es poco frecuente (4%). Se produce una rotura del dia-
fragma secundariamente a un aumento brusco de la presion
abdominal (cinturén de seguridad en ocupantes de vehi-
culos) con paso de cualquier viscera abdominal (estémago,
bazo, colon, epipldn) a la cavidad toracica (Fig. 4).

Es mas frecuente en el lado izquierdo, ya que el higa-
do suele evitar la hernia visceral. La clinica es variable,
desde asintomatica a insuficiencia respiratoria aguda. Los
signos clinicos son similares a los del hemo-neumotérax,
aunque pueden oirse ruidos hidroaéreos en el térax. El
diagndstico se confirma mediante la radiografia simple con
presencia de visceras abdominales o la sonda nasogastri-
ca en el hemitorax. El tratamiento es, generalmente, qui-
rargico, salvo en lesiones pequefias y/o en el lado dere-
cho.

Contusion cardiaca
Es una lesion relativamente frecuente. La causa princi-
pal son los accidentes de trafico con traumatismo medioes-



Figura 4. Hernia diaframatica traumatica izquierda. Se aprecian
niveles hidroaéreos en hemitérax izquierdo y desplazamiento
mediastinico contralateral.

ternal (impacto con el volante o el salpicadero). Debe sos-
pecharse en un trauma cerrado significativo con contusion
pulmonar o fractura esternal.

Suele ser asintomatica o con presencia de dolor precor-
dial o palpitaciones. En el monitor de electrocardiograma
(ECG) pueden apreciarse extrasistoles, bloqueos de rama
derecha, signos de isquemia, taquicardia o fibrilacién auri-
cular. El diagnostico se realiza mediante ecocardiograma
(movimiento anormal de la pared ventricular con descenso
de la fraccion de eyeccidn) y elevacion de la troponina. Los
pacientes con ECG patoldgico o inestables requieren siem-
pre monitorizacion en CIP al menos 24 horas y el tratamiento
consiste en oxigeno, fluidoterapia, analgesia y antiarritmi-
cos. La mortalidad es baja con recuperacién completa en
2-3 semanas.

Lesiones esofagicas

Las lesiones esofagicas por trauma cerrado o pene-
trante son excepcionales en Pediatria (< 1%) debido a que
el esdfago se encuentra profundo en el mediastino, es elas-
tico y esta rodeado por otras estructuras mediastinicas.

La mayor parte de las lesiones traumaticas del eséfago
se debe a heridas penetrantes y afectan al es6fago cervical.
Los sintomas y signos tempranos son poco especificos y fre-

M. LOS ARCOS SOLAS Y COLS.

cuentemente relacionados con lesiones asociadas como la
disnea, dolor en cuello, odinofagia, enfisema subcutaneo,
vomitos o hematemesis. El dolor es el signo mas frecuente
y constante. En ocasiones se diagnostican tardiamente en
forma de sepsis 0 mediastinitis con taquicardia, fiebre, roce
pleural o salida de saliva por un drenaje toracico. La radio-
grafia de térax muestra, neumomediastino, derrame pleu-
ral o SNG fuera del esofago. El tratamiento consiste en anti-
bioterapia y drenaje toracico. La toracotomia se plantea en
lesiones esofagicas amplias 0 asociadas a sepsis grave.

Lesiones adrticas

Son muy raras pero la rotura aértica lleva a la muerte
inmediata en el 75 a 90% de los casos. En el 10 a 20% de los
pacientes sobrevivientes se debe a que la sangre adrtica es
contenida por la adventicia, pleura y tejido mediastinico
subyacente. La rotura puede ser completa o incompleta
dependiendo de si afecta a todas las capas de la pared vas-
cular. El punto de rotura mas frecuente se sitda en el istmo
adrtico, distal a la salida de la subclavia izquierda. Para el
diagnostico se debe tener un alto indice de sospecha, ya
que entre un 30 y un 50% de los pacientes no tienen evi-
dencia de lesion externa en la pared toracica. El sintoma
maés frecuentemente encontrado es el dolor retroesternal o
interescapular asociado a disfagia, disnea, estridor, hiper-
tension en miembros superiores, pérdida de pulsos femo-
rales (sindrome de pseudocoartacion), soplo interescapu-
lar o sintomas de compromiso isquémico en la médula espi-
nal (paraplejia) o miembros superiores.

En la radiografia simple de térax puede aparecer ensan-
chamiento mediastinico, ensanchamiento paraespinal dere-
cho, borramiento del boton aortico, casquete apical, hemoto-
rax izquierdo, rechazo de la traquea y sonda nasogastrica a la
derecha o fractura de la 1° y 2° costillas. La angiografia es la
técnica diagnostica de eleccion. El tratamiento consiste en la
toracotomia urgente con reparacion quirrgica precoz.

Lesiones con riesgo escaso de muerte
Son las més frecuentes y no suelen poner en peligro la
vida. Son la tercera prioridad en el tratamiento (Tabla II).

Fracturas costales, clavicula y escapula
La fractura costal es la segunda lesion mas frecuente en
el TT pediatrico (35%), mas a mayor edad del nifio. La causa
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Figura 5. Neumotorax simple derecho con colapso parcial pul-
monar.

principal son los traumatismos cerrados por accidente de
trafico. Se localizan principalmente entre la 52 y 92 costillas.

La fractura costal Unica tiene buen pronéstico y no se
asocia a lesiones significativas. Las fracturas multiples (> 2)
son un predictor de gravedad. Las de 12y 22 costillas o esca-
pula orientan a un TT grave con posible afectacion traqueo-
bronquial y de grandes vasos. Las de 3% a 72 se asocian a
lesiones pleurales y parenquimatosas (laceracion pulmonar,
neumotorax, hemotdrax). Las de 102-122 costillas obligan a
descartar lesiones hepéticas, esplénicas o renales.

El diagnostico se realiza por palpacion de la parrilla cos-
tal (puntos dolorosos, crepitacion) y por radiografia simple
de térax. Las complicaciones se deben fundamentalmente
al dolor que conlleva hipoventilacion, riesgo de atelectasias
y neumonias.

El tratamiento es sintomaético, con analgésicos poten-
tes y facilitando la movilizacion de secreciones. Se deben
inmovilizar las fracturas de clavicula.

Neumotdrax simple

Es la tercera lesion més frecuente del TT infantil (25%).
A menudo cursa sin fracturas costales asociadas. Consiste
en la entrada de aire a la cavidad pleural, generalmente a
consecuencia de una laceracion pulmonar.

El diagndstico es clinico con aparicion de dificultad res-
piratoria, dolor pleural, timpanismo a la percusion y ausen-
cia o disminucion de ruidos respiratorios en el hemitorax
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Figura 6. Hemoneumotorax izquierdo.

afecto. La radiografia mostrara la presencia de aire libre
en la cavidad pleural aungue el neumotérax laminar en cam-
pos anteriores puede pasar desapercibido (Fig. 5).

Los neumotdrax pequefios (menores del 15%) y asinto-
maticos pueden tratarse de forma conservadora con oxigeno,
ya que la mayoria se reabsorben espontaneamente. Se debe
colocar un tubo de drenaje toracico en los siguientes casos:
< Neumotorax con un volumen superior al 15% del pulmon.
< Neumotorax de pacientes que reciben ventilacion meca-

nica.
< Neumotérax de pacientes que vayan a trasladarse en

avion independientemente del tamafio.

Hemotorax simple

Es menos frecuente (5%) que el neumotorax, al que
muchas veces se asocia en forma de hemo-neumotérax (Fig.
6). Son generalmente autolimitados.

El diagndstico se realiza mediante radiografia de tdrax
ya que la clinica puede estar ausente si es pequefio. El tra-
tamiento consiste en colocar un tubo de drenaje toracico en
el 5° espacio intercostal. Si es muy pequefio, se puede tener
una actitud expectante.

Contusion de la pared toracica

Son lesiones més frecuentes, pero de menor gravedad.
El tratamiento es sintomatico con uso de analgésicos y fisio-
terapia respiratoria (Fig. 7)



Figura 7. Contusion de la pared toracica por el cinturén de segu-
ridad.

Asfixia traumatica

Es un cuadro relativamente frecuente en nifios. La com-
presion subita del térax o abdomen superior con la glotis
cerrada produce un aumento de la presién intratoracica, que
puede dar origen a un sindrome de la vena cava superior
con cianosis facial, petequias en conjuntivas, cara, cuello y
hemitorax superior, edema en esclavina, taquipnea, dis-
nea o alteraciones neuroldgicas transitorias (desorientacion,
crisis convulsivas).

No suele ser grave, pero requiere descartar lesiones
asociadas (SDRA, neumotérax, contusion cardiaca, lesio-
nes hepaticas). El tratamiento consiste en oxigeno a alto
flujo, elevar la cabecera de la cama y, en ocasiones, venti-
lacion mecanica.

TECNICAS

Toracocentesis

Es la técnica de extraccion de aire o liquido del espacio
pleural por medio de un catéter o una aguja, introducidos
através de la piel en la cavidad torécica.

Material

e Agujas y/o canulas sobre aguja de 20 a 14 G, jeringas,
llave de 3 pasos, anestésico local, antiséptico, apositos,
gasas y pafios estériles.

M. LOS ARCOS SOLAS Y COLS.

Técnica

e Paciente en decubito supino con la cabecera de la cama
sobreelevada. Oxigeno mediante mascarilla a flujo ele-
vado. Preparacion del campo quirdrgico con antiséptico.

< Infiltracion del 2° espacio intercostal con anestesia local
y/0 sedacion-analgesia intravenosas.

e Elegir una canula de 20-14 G dependiendo de la edad
del paciente conectada a una llave de 3 pasos y una jerin-
ga con suero.

e Pinchar en el 2° espacio intercostal linea medioclavicu-
lar del lado afectado en angulo de 90°, apoyandose en
el borde superior de la costilla inferior e ir aspirando
mientras se introduce (Fig. 9).

= Al atravesar la pleura parietal se percibe salida de aire
por el catéter.

= Introducir la canula de pléastico y retirar la aguja para
evitar lesionar el pulmén o la pleura visceral (Fig. 10).

= Se puede extraer el aire con la jeringa o bien conectar a
una valvula de Heimlich® o conectar el catéter mediante
el sistema de aspiracion de modo que quede sellado bajo
agua a un nivel por debajo del paciente (Figs. 11y 12).

e Unavez terminada la fase de estabilizacion y durante la
exploracion secundaria del torax, realizaremos el tra-
tamiento definitivo, sustituyendo la canula o angioca-
téter por un tubo de drenaje pleural.

Complicaciones

< Reaccion vagal, bradicardia, lesion vasculo-nerviosa,
enfisema, neumotérax, lesion de pulmén (hemorragia
pulmonar) o del corazén y grandes vasos.

Insercion del tubo de drenaje pleural
Un tubo tordacico es un drenaje para la evacuacion de
aire o liquido del espacio pleural.

Material

< lgual a la toracocentesis mas pinzas hemostaticas curvas,
tubos de drenaje torécico de distintos tamafios (catéter
sobre aguja tipo Joly® de 8-20 French o catéter dentro de
aguja tipo Pleurocath®) y sistema de aspiracion (Fig. 13).

Técnica
e Preparar campo estéril.
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Figura 8. Algoritmo-resumen de actuacion en el traumatismo toracico pediatrico. Modificada de M.A. Hernandez, A. Castellanos. Trau-
matismo toracico. En: J. Casado Flores, A. Castellanos, A. Serrano, J.L. Teja, eds. “El nifio politraumatizado. Evaluacién y tratamiento”.
Madrid: Ergon; 2004. p. 191. IRA: insuficiencia respiratoria aguda.

< Localizacion del 5° espacio intercostal linea medioaxilar
del lado afecto (Fig. 14).

< Infiltracidn con anestésico local en todas las capas de
la pared torécica asociado o no a sedacidn-analgesia
intravenosas.

< Incision en la piel de unos 2 cmy diseccién roma con
pinzas hemostaticas lo mas préximo al borde superior
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de la 62 costilla hasta llegar a la pleura parietal. La intro-
duccién de un dedo por la incision para determinar
el trayecto puede ser util.

Introduccion de la punta del catéter en el espacio inter-
costal 1-3 cm con presién firme hasta perforar la pleu-
ra parietal. La colocacién se debe realizar tomando el
tubo de drenaje con ambas manos, la derecha debe rea-



lizar una presion firme y la izquierda fija
a poca distancia de la punta, sirviendo de
guiay tope para la colocacion. En el caso
de hemotorax se utilizard un tubo tora-
cico del calibre mas grueso posible.

= Insercion del tubo de drenaje en direccion
ascendente a la vez que se retira el man-
dril de modo que todos los orificios del
tubo queden dentro del espacio pleural.

e El flujo de aire a través del tubo que se
empafia con el calor del torax, el burbujeo
del aire en una capsula con suero o la sali-
da de liquido al retirar la guia son signos
de que el drenaje esta en cavidad pleural.

= Fijacion del tubo a la piel con sutura. Apli-
car aposito estéril (Fig.15).

= Conexion del tubo al recipiente pleur-
Evac® a un nivel por debajo del paciente.

Complicaciones

Ademaés de las referidas en la toracocen-
tesis se pueden producir problemas con el
tubo (obstruccidn por coagulos o fibrina, des-
conexion, acodamiento), enfisema subcuta-
neo, infeccidn del punto de insercion del tubo
toracico, infeccion pleural y empiema secun-
darios, lesion vésculo-nerviosa intercostal,
puncion hepética o esplénica.

Pericardiocentesis

Aspiracion de liquido o aire del pericardio.
Se realiza de forma aguda en casos de tapona-
miento cardiaco con riesgo vital importante.

Material

M. LOS ARCOS SOLAS Y COLS.

Figuras 9, 10, 11y 12. Toracocentesis. En
9y 10, puncién en 2° espacio intercos-
tal linea medio clavicular con jeringa
con sello de agua. La aguja se desliza
por el borde superior de la costilla infe-
rior. En 10 se ha introducido la canula
plasticay se ha retirado la aguja. En 11,
el angiocatéter se conecta a una alar-
gadera que se introduce en un reci-
piente con suero (sello de agua). 12
muestra la conexion del angiocatéter a
una valvula de Heimlich.

Figura 13. Catéter tipo Pleurocath® y tubos de drenaje pleural tipo Joly®.

= Canula16-18 G con 10-15 cm de longitud, jeringade 20-  «  Preparacion quirdrgica del campo con antiséptico. Cam-
50 ml, llave de 3 pasos con alargadera, hoja de bisturi, pos esteériles.

antiséptico, gasas, pafios y guantes estériles, lidocaina

1-2%, monitor electrocardiograma.

= Anestesia local de la piel y tejido subcutaneo o sedacion-
analgesia del paciente.

Técnica < Insercidn de aguja conectada a jeringa y ejerciendo aspi-

= Paciente en dectibito supino con inclinacién de 30-45°, racion en el angulo costoxifoideo izquierdo con inclina-
lo cual desplaza el liquido hacia delante. Oxigeno a flujo cion de 45° en el plano sagital y con la punta dirigida a
elevado. la punta de la escapula izquierda.
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Figuras 14 y 15. Introduccién de catéter tipo Pleurocath® y fijacion

Traumatismo toréacico

definitiva.

170

Cuando se atraviesa el pericardio se aprecia una resis-
tencia y la entrada de sangre que no se coagula en la
jeringa. En nifios el pericardio esta a 5 cm del sitio de
puncion (6-8 cm en adolescentes). La aguja no debe avan-
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zar mas alla de donde se obtenga liquido. La pun-
cion accidental del miocardio se manifiesta por
cambios en el electrocardiograma (extrasistoles,
ensanchamiento del complejo QRS). Si aparecen,
la aguja debe ser retirada lentamente.

= Sise esta utilizando una aguja con catéter, al aspi-
rar el liquido se puede introducir el catéter y reti-
rar la aguja.

Complicaciones

= Arritmias ventriculares, perforacion de ventri-
culo, laceracion de arteria coronaria 0 mamaria
interna, infarto agudo de miocardio, parada car-
diaca, puncidon pulmonar con hemo-neumoté-
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP
Mesa Redonda: Actualizacion en vacunas en la edad pediatrica

Calendario vacunal de la A.E.P. 2008

F. MARTINON TORRES

Pediatra. UCI Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

El Comité Asesor de Vacunas (CAV) de la Asociacion
Espafiola de Pediatria (AEP), actualiza anualmente el
calendario vacunal recomendado (Fig. 1). Estas indica-
ciones van dirigidas a los pediatras y a todo el personal
sanitario involucrado en las inmunizaciones infantiles, a
las familias de los nifios y a los responsables de salud
publica encargados de valorar la inclusion de nuevas vacu-
nas en los calendarios vacunales oficiales. Este afio, la
publicacion del calendario se ha acompafado de un docu-
mento con los criterios de inclusidn que se siguen para su
elaboracién.

En sus recomendaciones del afio 2008, el Comité Asesor
de Vacunas (CAV) de la Asociacion Esparfiola de Pediatria
(AEP), en base a la evidencia disponible, informay comen-
ta las novedades que sobre vacunas han ocurrido en el afio
2007 y aconseja las modificaciones del Calendario Vacunal
para el afio 2008, que se resumen como sigue:

e Reforzamos una vez mas la importancia de vacunar con
dTpa de adulto con baja carga antigénica, en lugar de la
dT, entre los 13 y 16 afios, asi como que los adultos reci-
ban una dosis de recuerdo cada 10 afios, especialmente
los que por su trabajo tienen relacion con recién nacidos
y lactantes (por €j., personal sanitario y de guarderia).

< Se recomienda administrar una segunda dosis de recuer-
do de vacuna de varicela al inicio de la escolarizacion

(3-4 afios), conjuntamente a la dosis de recuerdo de la

triple virica, con el fin de evitar fallos vacunales.

© 2008 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén

Se insiste en la importancia de universalizar la vacu-
nacién antineumocacica conjugada heptavalente, en con-
sonancia con las pruebas cientificas existentes, y la pos-
tura adoptada en la mayoria de los paises europeos de
nuestro entorno y como lo ha hecho la Comunidad Auté-
noma de Madrid en Espafia. Por otro lado, y aunque
existen datos que sugieren que pautas “alternativas” de
vacunacion con un menor numero de dosis podrian ser
igualmente efectivas frente a la enfermedad neumoco-
cica invasiva que las pautas clasicas, el cuerpo de evi-
dencia es todavia insuficiente para cambiar la reco-
mendacion vigente.

Se incluye en el calendario de este afio la vacuna frente
al Virus del Papiloma Humano, indicandose la vacuna-
cion de las nifias a partir de los 11 afios, e inicialmente,
al menos hasta los 16 afios. La pauta sera intramuscular
0-2-6 meses si se emplea el preparado cuadrivalente, 6
0-1-6 meses si se utiliza la vacuna bivalente. Se insiste
en el papel determinante que el pediatra jugara en la
aceptacion y difusién, en la informacién y formacion
adecuada y en la administracion y grado de cobertura
alcanzada por esta vacuna.

Se recomienda la vacunacion frente a rotavirus, inician-
dose a partir de las 6 semanas de vida y antes de las 12
semanas de vida, con 2 6 3 dosis orales, separadas por
al menos, 4 semanas, y completando la pauta antes de las
24/26 semanas, dependiendo del preparado vacunal

Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es/), la cual permite su uso, distribucion y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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Calendario vacunal de la A.E.P. 2008

CALENDARIO VACUNAL DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA 2008
Comité Asesor de Vacunas

Edad MESES
VACUNAS

Edad ANOS

15-18 34 [ 1n-12 | 1316

Hegatitis B!
(madres HBsAg[-])
Difteria®

Tétanos

Tosferina | t !

Polio” VPI

R

Hib Hib

——

MC

H. influenzae b°

Meningococo G*

Sarampign'®
Rubéola
Paroticiitis

Varicela'

Neumococo™ Pnfv  Pniv

Papilomavirus!*

Rotavirus!+1 ROTAV

DTPa  DTPa

VP

Hib

DTPa DTPa dTpa®
VPRI

Hib

mce

Varicela

VPH

Gripe'®

Hepatitis A'

Fango oz adad

i i RECOMENOADAS
RECOMENDADAS 5 AIESGO acomardads

1 Se pueden emplear dos pautas de vacunacion: a) con inicio al nacimiento y conti-
nuacion a los 2 y 6 meses de edad; b) con inicio a los 2 meses y continuacion a los 4 y
6 meses. Los hijos de madres HBsAg positivas deben recibir una dosis de vacuna, junto
con 0,5 ml de gammaglobulina antihepatitis B en sitios anatémicos diferentes y den-
tro de las primeras 12 h de vida. La segunda dosis se administrara al mes de vida y la
tercera, a los 6 meses. En los casos de desconocimiento del HBsAg de la madre, debe-
ra administrarse la vacuna al nacimiento e investigarlo de manera que en caso de ser
positivo pueda administrarse la gammaglobulina antihepatitis B en la primera sema-
na de vida.

2 Pauta 0-2-6 meses de vacuna contra la hepatitis B.

3 Pauta 2-4-6 meses de vacuna contra la hepatitis B.

4 Vacunacion a los 11-12 afios pertenecientes a cohortes no vacunadas en el primer afio
de vida. Se empleard la pauta 0-1-6 meses.

5 Difteria, tétanos y pertussis acelular en todas las dosis. Administrar la quinta dosis a los
6 afos.

6 Vacunacion a los 13-16 afios con vacuna difteria, tétanos y pertussis de adultos (baja
carga antigénica) (dTpa); administrar una dosis cada 10 afios en la edad adulta.

7 Polio inactivada en todas las dosis. Son suficientes 4 dosis.

8 Vacuna conjugada frente a Haemophilus influenzae tipo b.

9 Vacuna conjugada frente a Nisseria meningitidis C.

10 Sarampidn, rubéola y parotiditis: triple virica (TV). La segunda dosis se administrara a
los 3-4 afios.

CATCHLR

GRIPE

HA HA

11 Varicela: se recomienda la vacunacion universal de nifios sanos con una primera dosis
ala edad de 12-15 meses, y una segunda dosis a los 3-4 afios. A partir de esa edad,
vacunacion de nifios y adolescentes susceptibles.

12 Vacuna antineumocdcica conjugada 7-valente: pauta 2-4-6 meses con una dosis de
recuerdo en el segundo afio de vida.

13 VacunaVPH tres dosis a nifias entre 11-16 afios, con pauta 0-2-6 meses si se emplea el
preparado tetravalente o en pauta 0-1-6 meses si se utiliza el preparado bivalente.

14 Vacuna de rotavirus 2 6 3 dosis dependiendo del preparado vacunal separadas por 4
semanas de tal forma que la primera dosis se administre entre las 6 y las 12 semanas,
y la pauta se complete antes de las 24-26 semanas.

15 Vacuna frente a rotavirus opcional:“Al tratarse de una vacuna no financiada, en ague-
Ilas situaciones en las que el pediatra deba establecer prioridades, deberia optarse, en
primer lugar, por la vacuna frente al neumococo y, en segundo lugar, por la vacuna
frente a la varicela, relegando a Gltimo término la vacuna frente a rotavirus, por tratar-
se de una enfermedad maés leve para el nifio que las anteriores”.

16 Vacuna de gripe recomendada a partir de los 6 meses a nifios incluidos en las reco-
mendaciones de la AEP, y a nifios sin criterios de riesgo que sus padres o tutores la soli-
citen y/o su pediatra considere oportuna su administracion.

17 Vacuna de hepatitis A: recomendadas 2 dosis separadas por 6-12 meses de edad a par-
tir de los 12 meses de edad, a los nifios viajeros o en situacion de especial riesgo. Admi-
nistrarla a los nifios y adolescentes susceptibles cuyos padres o tutores la soliciten
y/o su pediatra considere oportuna su administracion.

Figura 1. Calendario vacunal de la asociacion Espafiola de Pediatria 2008.
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empleado. La recomendacién se sustenta en el ahorro sig-
nificativo de costes indirectos o sociales que supone la
proteccion frente esta enfermedad; no obstante este Comi-
té considera que al no estar financiada esta recomenda-
cién debe ser opcional, y en aquellas situaciones que obli-
guen a establecer prioridades, se opte en primer lugar por
la vacuna frente al neumococo y, en segundo lugar, por
la vacuna frente a la varicela, relegando a ultimo térmi-
no la vacuna frente a rotavirus, por tratarse de una enfer-
medad mas leve para el nifio que las anteriores.

< Se recomienda la vacunacion de gripe y hepatitis A en
situaciones de riesgo y siempre que los pediatras lo con-
sideren oportuno, como un primer paso para una futu-
ra recomendacion universal.

CRITERIOS DE INCLUSION DE VACUNAS EN EL
CALENDARIO DE LA ASOCIACION ESPANOLA
DE PEDIATRIA

Este afio, la publicacion de las recomendaciones vacu-
nales del Comité Asesor de Vacunas de la Asociacion Espa-
fiola de Pediatria se han acompafiado de un documento
en el que se analizan y discuten los criterios que se siguen
en la elaboracion de las mismas. En este documento, se argu-
menta la importancia relativa de cada uno de estos criterios
en la recomendacion final, y se analiza la situacion actual
de la vacunacion infantil en Espafia y el papel desempefia-
do por los pediatras. Ademas, se reflexiona sobre los pro-
blemas generados por las vacunas recomendadas por este
Comité y que no son financiadas por el sistema sanitario,
y se orienta sobre la actitud a seguir por parte de las pedia-
tras ante la eventual necesidad de establecer prioridades
individualizadas en la recomendacién de estas vacunas.
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Vacunas combinadas hexavalentes

J.M. MERINO ARRIBAS

Servicio de Pediatria. Complejo Hospitalario de Burgos

La vacunacion simultanea es el proceder por el cual dos
0 mas vacunas se administran en el mismo momento, por
vias diferentes, ya que necesitan estar separadas fisicamente.
Por el contrario, las vacunas combinadas son preparaciones
0 mezclas fisicas de dos 0 mas inmundgenos vacunales mez-
clados fisicamente en una preparacion, con el fin de pre-
venir varias enfermedades, o prevenir una sola enfermedad
causada por diferentes serotipos.

El aumento progresivo de la cantidad de vacunas efec-
tivas para lactantes y nifios pequefios plantea dificultades
econdmicas Yy logisticas sustanciales. Administrar estas vacu-
nas por separado es costoso, requiere varios pinchazos, alte-
ra alos nifios, padres y profesionales, incrementa los costes,
sobrecarga al personal y dificulta el cumplimiento del pro-
grama vacunal.

La combinacion de varios antigenos relacionados o no
relacionados en una Unica vacuna no es un concepto nove-
doso; las vacunas combinadas son desde hace tiempo el fun-
damento de los programas de vacunacién en nifios y adul-
tos. La primera vacuna combinada aprobada en los EE.UU.
fue la vacuna antigripal trivalente (noviembre de 1945) y la
segunda la antineumococica hexavalente (1947). La DTPe
se aprobd en marzo de 1948.

A medida que aumenta la cantidad de vacunas infanti-
les seguras y efectivas, se intensifican los esfuerzos por desa-
rrollar vacunas combinadas cada vez méas complejas. La

mayoria comienza con una vacuna DTPe o0 DTPa, a la que
se afiaden antigenos como la VVPI, Haemophilus influenzae
tipo b conjugado (Hib) y el virus de la hepatitis B (HB).

La administracion de vacunas combinadas plantea algu-
nos problemas. Por un lado, las técnicas aplicadas para pro-
ducir un antigeno pueden tener importantes efectos sobre
la inmunogenicidad (y presuntamente la eficacia) de una
vacuna gque contenga tal antigeno. Por otro lado, puede pro-
ducirse un fendmeno de interferencia inmunoldégica, lo que
se conoce como supresion especifica por epitopo causado
por las proteinas transportadoras, en el que las respuestas
de anticuerpos a haptenos presentados en una proteina trans-
portadora son inhibidas mediante la inmunizacion previa
con la proteina transportadora especifica. La dosis, la via,
la eleccion de la proteina transportadora y la presencia de
adyuvante, contribuyen a determinar si hay supresion de
la respuesta inmune o aumento. Las interacciones quimicas
o fisicas entre los componentes vacunales combinados pue-
den alterar la respuesta inmunitaria a la vacuna. Los esta-
bilizadores o excipientes de una vacuna pueden interferir
con los componentes de otra.

Las ventajas de las vacunas combinadas incluyen el
aumento de la prevencidn, la reduccion del nimero de pin-
chazos y del coste sanitario, el aumento de la aceptacion, el
cumplimiento, la comodidad, las coberturas vacunales y la
armonizacion del calendario vacunal.
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Las vacunas combinadas que incluyen DTPa/I1PV/hepa-
titis B/Hib fueron autorizadas en el afio 2000. Se trataba de
la vacuna Hexavac® de SP-MSD e Infanrix Hexa® de GSK.
Ambas vacunas se diferenciaban en dos hechos: la vacuna
Hexavac® era una formulacion liquida que tenia dos anti-
genos de Bordetella pertussis y 5 g de antigeno frente a hepa-
titis B, mientras que Infanrix Hexa® se presentaba en forma
mixta (liquida + liofilizada) y contenia tres antigenos de Bor-
detella pertussis y 10 g de antigeno de hepatitis B. Tras los
ensayos clinicos se demostré que Infanrix Hexa® propor-
ciond una tasa de seroproteccion significativamente mas alta
frente a Hepatitis B que Hexavac®. Este hecho motivé la sus-
pension cautelar de Hexavac® por la EMEA en septiembre
de 2005.

Actualmente la Gnica vacuna combinada hexavalente
existente en el mercado es Infanrix Hexa®. Esta vacuna ha
demostrado una inmunogenicidad adecuada con tasas de

J.M. MERINO ARRIBAS

seroproteccion o seroconversion y niveles GMT similares
a las observadas con las vacunas separadas. Por otro lado,
ha demostrado compatibilidad con otras vacunas existen-
tes en el mercado frente a meningococo C (Meningitec®,
NeisVacC®, Menjugate®) y neumococo (Prevenar®). La inci-
dencia de reacciones adversas a la vacuna es similar a la de
otras vacunas que contienen DTPa. Infanrix Hexa® ha
demostrado su eficacia en prematuros con una respuesta
inmunitaria adecuada y dependiente de la edad gestacio-
nal. Constituye un preparado esencial en la vacunacion de
este colectivo.

La composicion de la vacuna Infanrix Hexa es la siguien-
te: Toxina pertusica: 25 pug; Hemaglutinina filamentosa: 25
mcg; Pertactina: 8 ug; Toxoide diftérico: = 30 Lf; Toxoide teta-
nico: = 40 Ul; Antigeno de hepatitis B: 10 pg; PRP: 10 ug;
Virus de la polio 1: 40 UAg; Virus de la polio 2: 8 UAg; Virus
de la polio 3: 32 UAg.
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Vacuna frente al virus del papiloma en la prevencion
del cancer de cuello uterino

J. GARCIA-SICILIA LOPEZ

Pediatra. Hospital Infantil La Paz. Madrid

La infeccion de transmision sexual mas frecuente del
mundo es la provocada por los VPH y su persistencia, por
algunos tipos de VPH de alto riesgo oncogénico, el factor
causal indispensable, aunque no suficiente, para el desa-
rrollo del cancer de cérvix. Dicha infeccion puede adquirir-
se ya en la adolescencia, con el inicio de las primeras rela-
ciones sexuales.

La eficacia protectora de las vacunas frente a los princi-
pales tipos de VPH oncogénicos, estd fundamentalmente
condicionada a su aplicacion previa al comienzo de la acti-
vidad sexual: en edad pediétrica.

Los VPH, de la familia Papilomaviridae, son virus muy anti-
guos y estables, altamente conservados filogenéticamente, en
familias, especificos de especie y ubicuos en humanos, divi-
diéndose en cutaneos y mucosos segln su tropismo, de los
que alrededor de 40 pueden infectar la mucosa genital y entre
13y 18 de ellos se consideran de alto riesgo oncogenico (VPH-
AR) siendo el resto, de bajo riesgo (VPH-BR) La mayoria de
los casos de cancer de cuello uterino (60-74%) estan relacio-
nados con la infeccidn persistente por los VPH-AR16 y 18.

Los VPH evaden la respuesta inmunoldgica, al no pro-
vocar destruccion celular ni viremia y, por tanto, respues-
ta inflamatoria o activacion de la reaccion inmune, indu-
ciendo bajos niveles de anticuerpos séricos contra la pro-
teina estructural antigénica L1, que pueden ser indetecta-
bles en parte del 80% de mujeres que superan la infeccion
gracias a una buena respuesta inmune celular local.

Se transmiten, fundamentalmente, por contacto directo
através de las microlesiones en la mucosa durante las manio-
bras sexuales, incluso mediante objetos inanimados. El suje-
to fuente de contagio suele padecer una infeccion asinto-
matica, siendo el hombre, generalmente, el principal vector

Los principales factores de riesgo para la infeccion por
estos VPH son el nimero de compafieros sexuales (recien-
tesy globales) y la posible actividad promiscua de estos, asi
como la precocidad sexual.

Tras el debut sexual, hasta el 20% va a infectarse duran-
te los primeros 12 meses, pudiendo llegar hasta un 50% a
los 36 meses, lo que no se debe Gnicamente al posible com-
portamiento de riesgo que pudiera ir implicito con la pro-
pia sexualidad precoz, sino a las caracteristicas anato-
mohistoldgicas del epitelio cervical de transicidn de las nifias
y los cambios metaplasicos que se desarrollan fisiologica-
mente en su cérvix durante la adolescencencia, unido a la
produccidn inadecuada de moco cervical y la inmunolo-
gia local, todavia inmadura.

En Espafia, la edad de comienzo de précticas sexua-
les se ha adelantado, como demuestran diversas estadis-
ticas. Entre un 7% y un 14% de las nifias habrian tenido
relaciones completas al cumplir los 15 afios, siendo, ade-
mas, muy probable que esta edad de coitarquia se vea pre-
cedida por una edad, mas precoz, de sexarquia (cualquier
tipo de actividad sexual, con o sin penetracién, que faci-
lite la infeccion).
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Normalmente solo se desarrolla una infeccion transito-
ria que se aclara en unos 8 meses (entre 6 meses y 2 afios).
S6lo en el 20% persistira la infeccion de las que el 3-4% de
muijeres, sobre todo en ausencia de control ginecoldgico con
cribados citoldgicos periddicos, desarrollara un cancer cer-
vical pasados afios o décadas.

La oncogénesis se origina por una situacion de toleran-
cia especifica a las células presentadoras de antigenos E6 y
E7 que bloquearian las proteinas p53 y Rb, en posible coin-
cidencia con cofactores genéticos del huésped (HLA, p53,
etc), caracteristicas del virus (tipo, carga, etc.), coincidencia
con otras infecciones de transmision sexual (herpes, Clamy-
dia), situaciones de hipoinmunidad (incluyendo el embara-
z0'y, mas aun, la multiparidad), la anticoncepcion oral pro-
longada y el tabaquismo. Se han descrito elementos pro-
tectores frente a la infeccion persistente por VPH relacio-
nados con la ingesta de antioxidantes, o el hecho de portar
un dispositivo intrauterino.

La prevalencia de infeccién por VPH en Espafia, una de
las mas bajas de Europa, varia entre un 3y un 17%. La inci-
dencia media anual de cancer de cérvix es del 8-13 por cien
mil mujeres, con una tasa media de fallecimientos de apro-
ximadamente 750 al afio.

VACUNAS PROFILACTICAS FRENTE A LOS VPH-AR

Disponemaos de dos vacunas cuyo antigeno es la prote-
fna L1, de lacapside de los VPH 16 y 18 que, tras obtenerse
mediante recombinacidn genética se autoensambla espon-
taneamente, originando unas estructuras morfolégicamen-
te idénticas a los viriones de VPH, denominadas VLP (par-
ticulas similares a virus), réplicas exactas del virus que, al
no contener ADN no pueden infectar, ni replicarse indu-
ciendo, sin embargo, una potente inmunorreaccion de anti-
cuerpos neutralizantes.

La elevada inmunogenicidad de este antigeno se poten-
cia ain mas por la aplicacion de la vacuna en el musculo,
que provoca una potente estimulacién inmediata de las célu-
las dendriticas locales que emigran por los vasos linfaticos
hasta los ganglios linfaticos, donde presentan el antigeno a
los linfocitos T-naive y activan las reacciones inmunolégicas
de la misma forma que durante las viremias, induciendo
memoria y generandose una respuesta protectora especifi-

J. GARCIA-SICILIA LOPEZ

ca intensa y duradera, con niveles de anticuerpos séricos
mucho mas elevados que los inducidos por la infeccion natu-
ral, los cuales, trasudados al moco cervicovaginal en con-
centracion proporcional a la sérica, constituyen la principal
defensa frente a la infeccion incidente. La inmunorreaccion
se potencia, alin mas, por la accion del adyuvante que incor-
pora cada vacuna.

Para la valoracidn clinica de estas vacunas se utilizan
variables intermedias de eficacia, como son la comproba-
cion de infeccion persistente, mediante PCR para VPH en
muestras obtenidas de la zona infectada, la respuesta inmu-
ne de anticuerpos séricos y el control anatomohistolégico
de incidencia de lesiones precursoras mediante colposcopia
y ulteriores citologia (HSIL, LSIL) y biopsia (CIN1/2/3, AIS
y VIN-ValN).

En las nifias, por motivos éticos, hemos de basarnos en
resultados de inmunogenicidad extrapolandolos a los obte-
nidos en mujeres jovenes en las que se ha confirmado la efi-
cacia.

Gardasil®

Vacuna profilactica tetravalente de Sanofi Pasteur MSD
(SPMSD), de proteinas L1 de los VPH 6,11,16 y 18, obteni-
das por la insercién de los genes que las expresan, en el geno-
ma de Saccharomyces cerevisae. Incorpora 225 g de hidroxi-
fosfato sulfato de aluminio amorfo (AAHS), como adyu-
vante, que ha demostrado que estabiliza 'y se une a mas VLP,
garantizando un mejor ajuste con éstas e induciendo mayor
inmunogenicidad humoral in vivo en ratones de experi-
mentacion.

Indicada para la prevencién de la neoplasia cervical de
alto grado (CIN2/3), carcinoma cervical, lesiones vulvares
de alto grado (VIN2/3) y verrugas genitales, relacionadas
con los VPH 6, 11, 16 y 18, basado en la eficacia en mujeres
de 16 a 26 afios e inmunogenicidad en nifios y adolescentes
de 9 a 15 afios.

Se administra por via intramuscular con una pauta 6pti-
ma de 0, 2, 6 meses. Las tres dosis deben ser administra-
das dentro de un periodo de un afio.

Cervarix twm

Vacuna profiléctica bivalente desarrollada por Glaxo
Smith Kline (GSK), de las proteinas L1 de los VPH 16 y
18 sintetizadas tras insercion del fragmento de ADN codi-
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ficante, en un plasmido (Baculovirus) que se introduce en
células de Trichoplusia ni (insectos que son sus huéspedes
naturales) como vector de expresion. Esta indicada para
la prevencion de la neoplasia cervical intraepitelial de alto
grado (CIN grados 2 y 3) y cancer de cérvix relaciona-
dos causalmente con los VPH 16 y 18, basado en la demos-
tracién de la eficacia en mujeres de 15 a 25 afios de edad
y de la inmunogenicidad en nifias y mujeres de 10 a 25
afios.

GARDASIL® SPMSD

El sistema adyuvante que emplea es el AS04 (hidroxido
de aluminio y monofosforil lipido A) con efecto inmunomo-
dulador, por activacion de receptores de la inmunidad inna-
ta tipo-Toll 4 (TLR4) presentes en la superficie de las células
presentadoras de antigeno, induciendo niveles de anticuer-
pos Yy linfocitos B-memoria especificos méas elevados en huma-
nos. Administracion intramuscular, con pauta: 0, 1, 6 meses.

Los datos de eficacia, inmunogenicidad y proteccion cru-
zada, se resumen en las siguientes tablas:

CevARIXTm GSK

Eficacia frente a tipos vacunales

Eficacia frente a tipos vacunales

Fase Il CIN1/27/3 100% CIN1/2 /73 (ITT) 100% Fll
P.P. Condilomas 100%
3-5afos INFECC. PERSIST. 6-12m. (PP)  100% 64a.
Finl CIN 1/2/31 100%
3a VIN-VaIN 2/3y V.G. 100% 90,4% CIN 2+ Flil
CIN 2/3, AlS 98% 100% CIN 2 + analisis post hoc 15m
0,
5a INFECC. PERSIT 96% 75,9% INFEC. PERSIST. 12m
ENF (CIN/VIN/VaIN/VG) 100%
FIl+11 CIN 2/3, AIS 44%
ITT VIN 2/3, VaIN, VG 73%
? ENF 16, 18 83%
24-25 a. ENF6, 11 100%
GARDASIL® SPMSD CEeVARIX 7y GSK
Seroconversion y GMT protectores, INMUNO- Seroconversion 100%, ac.> 107 V. inf. nat VPH 16
aunque a los 60 meses disminuyen respecto GENICIDAD y > 82v. VPH 18, mantenidos >11v. a las 5,5a.y 10
a los 18 meses (;sobre todo? VPH 18) veces biolégicamente mas activos
MEMORIA: importante respuesta a d. booster a los 60 m ? <55 a. niveles > 9 veces, mantenidos mas de 18 m.
Seroconversion = 99,7% 7y? 10 1?4 a a.c. > doble que muijeres jovenes
Inmunogenicidad > 1,7 - 2,7 10-15a
EFicacia CevARIX v GSK
VPH 31 + 45 = 62% PROTECCION Seroconversion 100%, ac.> 107 V. inf. nat VPH 16
Por  VPH31+33+45+52+58=43% y > 82v. VPH 18, mantenidos >11v. a las 5,5 a.y 10
. K CRUZADA L . :
10 VPHSs oncogeénicos no vacun.: 38% veces biol6gicamente mas activos

INFECCION PERSISTENTE: PP. (3 a)

INFECCION PERSISTENTE: ITT (15 m)

(de 6 m.) por VPH 31 + 45 = 45%
por VHP 31 + 45 + 52 + 58 = 28%

(de 6 m.) por VPH45 (59,9%), 31 (36,1%) y 52 (31,6%)
(de 12 m.) por VPH oncogénicos no vacunales: 27,1%
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Mesa Redonda: Infeccién neumocécica
desde distintas perspectivas

Repercusiones en las infecciones bacterianas severas (IBS)
tras la vacunacion con la VCN-7v

J. SANCHEZ ETXANIZ

Urgencias de Pediatria. Hospital de Cruces. Barakaldo (Bizkaia)

La fiebre es uno de los motivos de consulta més frecuente
en Urgencias de pediatria. En nuestro servicio supone alre-
dedor del 30% de las consultas atendidas, siendo igualmente
un diagnostico final frecuente (12%). Si consideramos espe-
cificamente la edad del lactante (< 24 meses) el diagnostico
de sindrome febril sin foco (SFSF) supone el 3,3% de las con-
sultas. Este diagnostico sindrémico inespecifico viene moti-
vado principalmente por la precocidad en realizar la con-
sulta, ya que hasta una tercera parte de los casos lo hacen
en nuestro servicio con menos de 6 horas de evolucién. Ello
motiva que posteriormente hasta un 30% de estos casos reci-
ban un diagnostico diferente. En la mayoria de las ocasio-
nes se van a tratar de infecciones poco importantes (amig-
dalitis, otitis, GEA, viriasis...). Pero una preocupacion impor-
tante de todos los médicos que atendemos urgencias pedia-
tricas es que estos nifios no desarrollen tras nuestra valora-
cion una infeccion bacteriana severa (IBS), principalmente
sepsis, meningitis o bacteriemias. Los gérmenes implicados
en estas infecciones tienen diferente comportamiento clini-
co. En el caso del meningococo es menos frecuente que pase
desapercibido clinicamente si el cuadro tiene una minima
evolucion. Sin embargo, en el caso del neumococo con fre-
cuencia existe un periodo ventana mas o menos prolonga-
do, siendo més frecuentes las bacteriemias ocultas (BO) que,
aunque habitualmente tienen una evolucién benigna y auto-

limitada, son capaces también de originar IBS en un 2-5%
de las ocasiones.

Tras la generalizacion de la vacuna contra el Hib las tasas
reportadas de BO cayeron hasta cifras que oscilaban entre
1,5-3%, atribuyéndose al neumococo entre el 75y el 85% de
ellas. En el afio 2000 se inicia la comercializacion de la VCN-
7v, con lo que vuelven a caer espectacularmente las tasas de
BO, principalmente debido a la disminucion de las Enfer-
medades neumocdcicas invasivas (ENI) originadas por los
7 serotipos incluidos en la vacuna. Este hecho se ha repor-
tado con cifras variables en diferentes paises de todo el
mundo: reduccién del 98% de ENI en los EE.UU., del 69%
en Canada, del 68% en Australia, y también en Reino Unido
y Francia. En nuestro pais la VCN-7v se comercializa a fina-
les del afio 2001. Es dificil establecer su repercusion, debi-
do a dos motivos: por una parte, que no existian previa-
mente cifras bien documentadas de la incidencia real de ENI
y, por otra parte, debido a la irregularidad de la adminis-
tracion de la vacuna, cuya cobertura se estima por debajo
del 50%, muy variable segln las diferentes comunidades.
En un estudio de Aristegui y cols. se documenta una dis-
minucion del 69% por debajo de los 12 meses y del 40% por
debajo de los 24 meses, tan solo a los 2 afios del inicio de
la comercializacion. Estos datos se han confirmado en un
reciente estudio multicéntrico realizado por Casado-Flo-
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resy cols., en el que se refiere entre los afios 2001 y 2006 una

disminucidn de la incidencia de meningitis neumaocdcica de

51 a 33 casos por 100.000, respectivamente. En nuestro hos-

pital de Cruces hemos reportado un descenso de la BO desde

1,77% en el afio 2000, hasta 0,56 en el 2005, con una dismi-

nucion de la ENI del 57%, y una reduccién de la ENI debi-

do a serotipos vacunales del 79%, teniendo en cuenta que
la cobertura vacunal en nuestra poblacion es actualmente

alrededor del 50%.

Desde el inicio de este descenso de las tasas de BO se
especulé con la posibilidad de que se pudiera dar un “feno-
meno de reemplazo”. A este respecto merece la pena acla-
rar dos conceptos diferentes:
< Fendmeno de reemplazo: cambio en el estado de por-

tador nasofaringeo por serotipos no vacunales que ocu-
pan el nicho dejado tras el descenso de serotipos vacu-
nales. Aungue algunos autores no tienen claro si ocupan
el nicho o mantienen solo el que ya tenfan, en diferen-
tes trabajos se ha objetivado este hecho.

e Enfermedad por reemplazo: cambio en las tasas de ENI
debido a serotipos no vacunales. Hasta la fecha esto no
se ha documentado, manteniéndose la reduccion en las
tasas globales. El tinico estudio que evidencia un aumen-
to en la tasa se desarrolla en la poblacién pediatrica nati-
va de Alaska, que por sus especiales caracteristicas supo-
ne una poblacién de riesgo reconocido para otras infec-
ciones. Este hecho también se ha reconocido en pacien-
tes VIH. En el resto de los estudios, aunque porcentual-
mente hayan aumentado los casos por serotipos no vacu-
nales (al disminuir drasticamente el nimero de casos
por serotipos vacunales), es importante destacar que “la
carga de la ENI” ha disminuido 10 veces en el grupo de
seguimiento americano. En el Reino Unido incluso se ha
reportado la existencia de un incremento de casos por
serotipos no vacunales previo a la comercializacion de
la vacuna en el afio 2006. En nuestro pais, en el estudio
de Casado Flores y cols. tampoco se ha detectado un
aumento de la enfermedad por reemplazo. Aunque la
muestra es escasa, en nuestro hospital tampoco hemos
evidenciado dicho aumento, pasando del 0,42% en el
afio 2000 al 0,44% en el 2005.

Tras estos cambios progresivos y mantenidos, cabe pre-
guntarse. ;Ha cambiado algo la actitud ante un lactante con
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SFSF con buen estado general? El trabajo clasico de Lee y cols.,
publicado en Pediatrics en el afio 2001, establecié un modelo
matematico para valorar la eficiencia de las diferentes estra-
tegias de manejo de estos nifios, evaluando el nimero de
meningitis evitadas, los afios de vida salvados, el coste total

y el incremento del cociente coste/beneficio en relacion a la

estrategia adoptada. Concluian que, cuando la prevalencia de

la bacteriemia es superior al 1,5% (un caso de meningitis espe-
rado por cada 1.333 casos) la estrategia mas coste/beneficio
es la realizacion de hemograma, hemocultivo y antibiotera-

pia selectiva. Cuando esa tasa cayera por debajo del 0,5% (1

caso esperado de meningitis por cada 4.000) lo mas adecua-

do seria una postura conservadora, de observacion clinica, sin
realizar ningun tipo de estudio. Entre ambas cifras, ambas
posturas eran consideradas de igual coste/beneficio.

Hasta épocas recientes se han aceptado como axiomas
ciertas consideraciones en cuanto a la valoracion de un SFSF
en un lactante:

1. Lainfeccion de orina (ITU) es la IBS mas frecuente en
este grupo de edad, especialmente en las mujeres, por
lo que estd indicado hacer una valoracién de la orina de
estos pacientes.

2. Latemperatura superior a 39 °C como punto de corte
Optimo para realizar screening de bacteriemia, a la que
se asignaba una incidencia entre el 1,5-2%.

3. Laimportancia de las vacunas recibidas por el lactante
a valorar: Hib, meningococo, heumococo.

4. Un recuento de leucocitos en sangre periférica > 15.000
se asociaba con una tasa de bacteriemia por neumococo
del 6%, que recomendaba iniciar tratamiento antibiéti-
co empirico.

5. Un recuento de PMN en sangre periférica > 10.000 se
asociaba con una tasa de bacteriemia por neumococo del
8%, que recomendaba iniciar tratamiento antibidtico
empirico.

¢Podemos seguir manteniendo esos axiomas

en la actualidad?

1. LalTU sigue constituyendo la IBS més frecuente en los
lactantes con SFSF, con una prevalencia alrededor del
5%. Al disminuir otras causas, en nuestro estudio esta
cifra ha aumentado hasta el 7%.

2. En un estudio llevado a cabo en nuestra Unidad de
Urgencias con 1.261 lactantes con SFSF, llegamos a la
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Figura 1. Algoritmo de manejo general del nifio con SFSF.

conclusion de que en este grupo el mejor punto de corte
para predecir la existencia de bacteriemia era 39,5 °C.

Ya en el afio 2004 Stoll y cols. en su publicacién sugeri-
an que en vista del descenso de la tasa de BO tras el ini-
cio de la vacunacién antineumocacica (0,9% en su caso)
se debiera revisar la indicacion de realizar analitica de
forma sistematica, especialmente en los casos que hubie-
ran recibido, al menos, una dosis de VCN-7v. En el estu-
dio multicéntrico espafiol antes mencionado de Casado-
Flores sobre la incidencia de meningitis neumocdcica en
la era postvacunal, constatan que de todos los casos solo
el 19% habian recibido, al menos, una dosis de VCN-7y,
y de ellos solo el 25% mas de dos dosis. En un estudio
realizado en nuestro Servicio de Urgencias entre octu-

bre de 2004 y septiembre de 2006, en 156 lactantes con
SFSF > 39 °C con tira reactiva de orina normal, encon-
tramos una incidencia de bacteriemia del 1,01%, aislan-
dose en el 68,75% de los casos un neumococo. Segun el
modelo antes referido de Lee esta incidencia de bacte-
riemia por neumococo de 0,7% aproximadamente hace
igualmente eficientes la actitud conservadoray la acti-
va, con realizacion de pruebas y tratamiento selectivo.
Pero analizando los subgrupos con una o ninguna dosis
de VCN-7v, y el de 2 0 méas, comprobamos que las tasas
de incidencia eran muy diferentes, siendo de 0,82% (un
caso esperado de meningitis por cada 2.439) en el pri-
mer caso, y de 0,23% (un caso de meningitis por cada
8.695) en el segundo. De ahi que en el primer grupo no
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hay diferencias entre la actitud intervencionista y la
observacion, mientras que en el segundo caso es mas efi-
ciente la observacion. Cuando el punto de corte de la fie-
bre la elevamos hasta 39,5 °C la incidencia global de bac-
teriemia por neumococo subi6 a 0,8%, siendo en el grupo
con 2 0 mas dosis de vacuna de 0,36%, y en el grupo
de una o ninguna dosis vacunal del 1%. Parece, pues,
que el estado vacunal de la VCN-7v tiene una clara
influencia sobre el riesgo de tener una BO y, por lo tanto,
sobre la aproximacién diagnostica y terapéutica.

En este mismo estudio analizamos la incidencia de BO
por neumococo en relacion con el recuento de leucoci-
tos en sangre periférica. En aquellos casos en los que se
superaba los 15.000 leucocitos por mms3, la incidencia
era del 1,64% (en vez del 6% referido en la literatura),
y solo del 0,19% si el recuento era inferior. Pero, de
nuevo, analizando los dos subgrupos segun su estado
vacunal encontramos que la incidencia era tan solo del
0,6% en los nifios con dos 0 méas dosis de vacuna, fren-
te al 1,8% del otro subgrupo.
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5.

Realizando el mismo estudio con respecto al recuento
de neutrofilos totales en sangre periférica, la inciden-
cia global en los casos con méas de 10.000 neutrofilos/
mm3fue de 1,95% (en vez del 8% referido previamente),
siendo de 0,9% en el subgrupo con 2 0 mas dosis de vacu-
na, frente al 2% del otro subgrupo.

Una vez analizados todos estos datos se decidi6 en nues-

tra Unidad modificar algunos puntos del protocolo previo
de manejo del lactante con SFSF.

1.

Nifios de 3-36 meses con dos 0 mas dosis de VCN-7v
con buen estado general: realizar labstix de orinay, si es
normal, no realizar otras pruebas.

Nifios de 3-36 meses con menos de dos dosis de VCN-
7v: realizar labstix de orina y analitica de sangre si tiene
maés de 39,5 °C.

La inclusion del estado vacunal neumocécico en los

esquemas de manejo de estos nifios ha disminuido en nues-
tro servicio de manera significativa la practica de analitica
sanguineay de hemocultivo, asi como la administracion de
ceftriaxona, sin haber aumentado los casos de IBS.
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Mesa Redonda; Infeccidén neumocécica
desde distintas perspectivas

Neumonia complicada

F.J. ARACIL SANTOS

Seccion de Enfermedades Infecciosas Pediatricas. Hospital Universitario La Paz, Madrid

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es una
de las principales causas de morbilidad en los paises desa-
rrollados, y es la primera causa de mortalidad infantil en
el mundo. Entre los distintos tipos de NAC, la mayor mor-
bilidad y mortalidad se debe a la neumonia tipica, es decir,
la producida por determinadas bacterias (Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes y Klebsiella pneumoniae, principal-
mente).

El Streptococcus pneumoniae sigue siendo el principal patd-
geno en la NAC tipica, con mucha diferencia respecto a las
otras bacterias, y en nuestro pais contintia siendo también
el responsable de la gran mayoria de casos complicados.
Comienzan a aparecer casos de neumonia por Staphylococ-
cus aureus resistente a meticilina, adquirido en la comuni-
dad (SARM-AC) que, junto con el Streptococcus pyogenes pro-
vocan neumonias muy agresivas con rapido desarrollo de
empiema pleural, abscesificacion y sepsis.

Actualmente existe una preocupacién general entre los
pediatras sobre el aumento de casos de neumonia grave o
neumonia complicada. Esta preocupacion no es exclusiva
de Espafia, sino que se observa también en el resto de Euro-
pa, los EE.UU. y la mayoria de los paises desarrollados.

COMPLICACIONES DE LA NEUMONIA

Las principales complicaciones de las NAC son el desa-
rrollo de derrame y empiema pleurales la abscesificacion
0 neumonia necrotizante y, en menor medida, la sepsis.

Bacteriemia y sepsis

La neumonia bacteriémica se suele considerar como una
forma mas grave de neumonia. En la neumonia neumocdcica
en nifios la bacteriemia es poco frecuente. Se estima que apa-
rece aproximadamente en el 5% de los casos en el nifio y con
una frecuencia algo superior en el adulto. S6lo excepcional-
mente la neumonia neumocdcica cursa con un cuadro de sep-
Sis en pacientes inmunocompetentes. Es cierto que el aisla-
miento de Streptococcus pneumoniae en el hemocultivo ocurre
con mas frecuencia en pacientes con afectacion multilobular
0 que desarrollan empiema, pero este hecho no afiade grave-
dad per se a la neumonia. Sin embargo, en el caso del Staphy-
lococcus aureus, Streptococcus pyogenes y anaerobios, si es mas
frecuente que provoquen un cuadro clinico de sepsis grave.

Derrame y empiema pleural

El derrame pleural paraneumanico se suele clasificar en
no complicado, complicado y empiema. Existen algunas
diferencias entre distintos autores en las alteraciones que ha
de presentar el liquido pleural para definir el derrame pleu-
ral complicado y el empiema pleural; en la tabla | se recoge
una de las clasificaciones. El derrame pleural paraneumo-
nico evoluciona rapidamente, en 24-72 horas, desde una fase
inicial exudativa o derrame no complicado, en la que el con-
tenido celular y proteico es menor y el liquido fluye libre-
mente a una fase fibrinopurulenta. Durante la fase fibrino-
purulenta o derrame pleural complicado, el incremento del
numero de células y proteinas hace que este se espese, se
forman tabiques y loculaciones en el interior del derrame
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TABLA |. CLASIFICACION DEL DERRAME PLEURAL PARANEUMONICO

Caracteristica del liquido pleural

No complicado pH >7,2; glucosa > 40 mg/dl; cultivo -

Complicado pH 7,2-7 y/o glucosa < 40 mg/dl y/o
LDH >1.000
Empiema Pus libre o pH <7 o cultivo + o gram +

que impiden que este fluya libremente y hacen el drenaje
dificil. Esta fase suele durar en torno a una semana. Final-
mente, en la fase de derrame organizado se forma una grue-
sa capa sdlida que cubre las pleuras y dificulta la expansion
pulmonar, que se resuelve lentamente.

Neumonia abscesificada o necrotizante y absceso pulmonar

La necrosis y licuefaccion del parénquima pulmonar se ha
relacionado clasicamente con la agresividad del patogeno,
neumonia por aspiracion y situaciones favorecedoras en el
paciente, como inmunodepresion, cardiopatias 0 mucovisci-
dosis. El patégeno principal en nifios es actualmente el Strep-
tococcus pneumonia en la mayoria de las series publicadas,
excepto en Texas y otras zonas del sur de los EE.UU., donde
predomina el SARM-AC. Otros gérmenes implicados con
menor frecuencia son el Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes, Mycoplasma pneumoniae, anaerobios, Legionella pneu-
mophila, Klebsiella pneumoniae y Aspergillus. El curso clinico
suele ser el de una neumonia mas grave, con fiebre persistente
o recurrente. Se acompafia en la mayoria de los casos de derra-
me pleural complicado 0 empiema, pero en algunos casos no
es asi. Es facilmente infradiagnosticada, al atribuirse al empie-
ma pleural la gravedad del estado clinico del paciente y la per-
sistencia de la fiebre. En los centros en los que realizan TC
de térax sistematicamente a los derrames pleurales, se encuen-
tra abscesificacion en un porcentaje importante de casos (hasta
el 50% de los empiemas). Puede evolucionar a la formacion
de cavidades de mayor tamafio (absceso pulmonar) y neu-
matoceles. Con frecuencia se complica con el desarrollo de fis-
tula broncopleural y neumotorax localizados. Se resuelve favo-
rablemente en la mayoria de los pacientes con la antibiotera-
piay drenaje del empiema pleural asociado.

Clasicamente se considera al absceso pulmonar una enti-
dad distinta a la neumonia necrotizante, pero los limites entre
ambas son poco nitidos y discutibles. Suelen catalogarse
como absceso pulmonar a los casos en los que la fase ini-
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cial de neumonia no ha sido diagnosticada y se encuentran
en el paciente una o mas cavidades redondeadas, de varios
centimetros de didmetro, con contenido hidroaéreo. Esté bien
documentada su relacion con la neumonia por aspiracion
y con infecciones por Staphylococcus aureus, pero también
pueden formarse lesiones similares tras una neumonia por
neumococo Y otros patdgenos. Una vez establecido, su curso
es, generalmente, subagudo y en la mayoria de los casos evo-
luciona favorablemente tratado s6lo con antibioterapia.

Fistula broncopleural y neumotdrax

Pueden desarrollarse como complicacion de los proce-
dimientos quirudrgicos de drenaje pleural, video toracosco-
pia o toracostomia y, asi, se interpretan habitualmente. En
la neumonia abscesificada la aparicion de fistulas bronco-
pleurales es muy frecuente (en algunas series llega al 30-
55%)2, con formacién frecuentemente de neumotérax loca-
lizados. Estos neumotorax raramente se extienden, debido
a las adherencias creadas en la pleura, pero pueden contri-
buir al colapso del pulmdn afectado. La elevada frecuencia
de fistula broncopleural en la neumonia abscesificada o
necrotizante, hace que se pueda considerar una complica-
cion de ésta, mas que del procedimiento quirdrgico.

DIAGNOSTICO DE LAS COMPLICACIONES

El diagnostico y evaluacion de las complicaciones de
la neumonia se basa en las pruebas de imagen, radiografia
de torax, ecografia y tomografia computerizada (TC). El
derrame pleural se diagnostica facilmente con la radiogra-
fia simple y ecografia, pero el diagnostico de la abscesifica-
cién/necrosis es mas dificil.

El primer paso para el diagnéstico de la complicacion
en una neumonia es la sospecha clinica. La persistencia de
fiebre y del estado general afectado, cambios en la auscul-
tacion pulmonar o el empeoramiento de los signos de difi-
cultad respiratoria, el quejido o el incremento de las nece-
sidades de oxigeno suplementario, deben hacer sospechar
la aparicién o empeoramiento de un derrame pleural. En
estas situaciones debe realizarse sin demora una ecografia
o radiografia de torax. Una vez diagnosticado un derrame
pleural, aunque sea inicialmente de pequefio tamafio, debe
realizarse un estrecho seguimiento clinico y de imagen del



paciente. La persistencia de fiebre o su reaparicion, a pesar
de un drenaje eficaz del derrame pleural o en ausencia de
éste, debe hacer sospechar la existencia de abscesificacion.

La ecografia de torax es de extraordinaria utilidad parael
diagnostico y seguimiento del derrame pleural en los pri-
meros dias. Recordemos que el derrame pleural puede acu-
mularse en gran cantidad en pocas horas, evolucionando tam-
bién rapidamente de un derrame pleural libre a loculacion y
tabicacion (Fig. 1). La realizacion de ecografias seriadas ofre-
ce una informacion mas util que las radiografias de torax, per-
mitiendo valorar, tanto la extension del derrame pleural como
su grado de organizacién. La ecografia debe sustituir a la radio-
grafia de térax en decubito lateral en la evaluacion de los derra-
mes pleurales. En los derrames pleurales de larga evolucion,
cuando el derrame esta muy organizado y después de reali-
zar procedimientos quirdrgicos, la realizacion e interpretacion
de la ecografia se complican, pero continta ofreciendo infor-
macion complementaria a la obtenida con la TC.

Si el paciente desarrolla una abscesificacion, en los pri-
meros dias la ecografia puede mostrar zonas de distinta eco-
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Figura 1. Derrame pleural complicado. A:
radiografia de torax. B: la ecografia muestra
formacion de tabiques de fibrina en el inte-
rior del derrame.

Figura 2. Neumonia abscesificada o necro-
tizante. A: radiografia simple. B: recons-
truccion mediante TC.

genicidad en el interior de la condensacién, con ausencia de
flujo sanguineo mediante Doppler. Tardiamente, cuando la
zona abscesificada se vacia parcialmente y el material necré-
tico es sustituido por aire, se aprecian mediante radiografia
simple zonas radiollcidas en el interior de la neumonia, que
pueden evolucionar a neumatoceles o abscesos. En muchos
casos estas alteraciones son dificiles de distinguir en la radio-
grafia simple de zonas de mejoria de la condensacion, adhe-
rencias y bandas de fibrosis pleurales o burbujas de aire
en el interior del derrame pleural ya organizado.

La TC de torax con contraste es la herramienta mas util
para el diagnostico de la abscesificacion (Fig. 2) y de la fis-
tula broncopleural. No obstante, dado su potencial onco-
génico y la necesidad de sedacion en los nifios mas peque-
fios, su indicacion debe sopesarse con la utilidad para el
paciente. En una primera fase las zonas de abscesificacion
se aprecian como areas que no captan contraste. Poste-
riormente, cuando el material necrotico es evacuado, se
aprecian cavidades aéreas de contornos irregulares en el
parénquima pulmonar. La TC permite también distinguir
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TABLA 1. DIAGNOSTICO DE NEUMONIA ABSCESIFICADA O NECROTIZANTE

Caracteristicas

Rx torax Presencia de una o mas areas radiotrasparentes en la zona de condensacién o en el parénquima pulmonar. La
imagen persiste en varias radiografias. Pueden presentar nivel hidoaéreo

TC Zonas de parénquima pulmonar que no captan contraste. Cavidades irregulares en el parénquima pulmonar
ocupadas con aire, con o sin contenido liquido

Ecografia Avreas de distinta ecogenicidad en el interior de la condensacion, que no presentan flujo sanguineo con el Doppler

los neumotdrax localizados por fistula broncopleural de
los neumatoceles, pero la confirmacion diagnostica no siem-
pre es util para el paciente, dado que ambos tienden a resol-
verse espontaneamente en unas semanas 0 pocos meses.

Probablemente la indicacién mas Util del TC sea su rea-
lizacién previa a la realizacion de video toracoscopia. Al
cirujano le puede resultar muy util a informacién que ofre-
ce de la TC sobre la extension y localizacion de las conden-
saciones y el derrame pleural, asi como sobre la existencia
de zonas de necrosis 0 abscesos, en cuya proximidad no con-
viene desbridar®. Si el realizar una TC de térax como prue-
ba urgente conlleva el utilizar una TC con menor resolucion
0 que no se administre contraste, se perdera informacion
valiosa y hay que sopesar su utilidad.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Previamente a la realizacién de cualquier procedimien-
to de evacuacion del derrame, las variables que han de con-
templarse son la cantidad y grado de organizacion del derra-
me pleural y el estado del paciente (compromiso respirato-
rio, fiebre, estado general y necesidad de oxigeno).

El derrame pleural puede dejarse sin drenar en algunos
casos, cuando no es muy importante y el paciente esta esta-
ble o cuando se encuentra ya muy organizado y puede anti-
ciparse escaso éxito en las medidas de drenaje. En los derra-
mes no complicados poco importantes, puede ser suficien-
te la evacuacion mediante toracocentesis, sin dejar drenaje
pleural. En estos casos se debe vigilar estrechamente la rea-
paricidn del derrame. La colocacion de un tubo de tora-
costomia puede ser suficiente en derrames no complicados
importantes y en algunos derrames complicados con esca-
sa formacion de tabiques de fibrina.

En el derrame pleural complicado, con formacion de sep-
tos abundantes y liquido muy ecogénico, no es habitualmen-
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te eficaz el simple drenaje mediante colocacién de un tubo de
torax. En esta situacion el desbridaje mediante video tora-
coscopia o laadministracion de fibrinoliticos intrapleurales a
través del tubo de drenaje pleural, son claramente superiores
al drenaje simple. En algunos ensayos clinicos se ha encon-
trado que el drenaje, junto a la administracion de fibrinoliti-
cos intrapleurales son tan eficaces, como la videotoracoscopia
en el derrame pleural complicado®9. Otros autores contind-
an prefiriendo la video toracoscopia precoz, y ésta es la prac-
tica habitual en nuestro hospital®”. En la actualidad se recu-
rre raramente a la toracotomia y decorticacion pleural en los
derrames muy organizados, nuestra practica habitual es dejar-
los evolucionar con tratamiento antibidtico exclusivamente.

El momento evolutivo del derrame es critico para el éxito
de las distintas medidas de drenaje. La regla general es que
si hay que hacer algo, hagalo rapidamente. Las caracteris-
ticas del derrame pleural cambian con rapidez y si se demo-
ra una determinada intervencion puede que pierda eficacia,
precisando el paciente ser reintervenido.

En la neumonia abscesificada las Gnicas medidas qui-
rdrgicas necesarias suelen ser las del drenaje del empiema
pleural asociado. En caso de desarrollarse una fistula bron-
copleural, si como es habitual el neumotorax es pequefio y
localizado, basta con vigilarlo hasta que se resuelve sin dre-
naje. Los neumotoérax que causan compromiso respiratorio
precisaran evacuacion. En la antibioterapia de la neumonia
abscesificaca procuramos cubrir el Staphylococcus aureus, hasta
que se conoce el patégeno. También se deben cubrir los ana-
erobios respiratorios, incluso aunque se sepa que el agente
causal ha sido un neumococo, ya que aquellos pueden pro-
ducir sobreinfeccién secundaria. Una combinacién de ampi-
cilina y clindamicina es suficiente si el paciente esta estable
clinicamente. El meropenem o la amoxicilina con &cido cla-
vulanico son buenas alternativas, en funcidn del estado del
paciente y de si se ha identificado o no el gérmen causal. Cuan-



do el estado del paciente mejora, se retira el drenaje pleural
y los indicadores analiticos de inflamacidn han mejorado,
se puede continuar tratamiento oral ambulatorio hasta com-
pletar al menos 4 semanas. En esta fase utilizamos habitual-
mente amoxicilina con &cido clavulanico. El tratamiento puede
prolongarse varias semanas mas, si persisten colecciones liqui-
das pleurales, abscesos o cavidades importantes.

PRONOSTICO

Las complicaciones pleurales y parenquimatosas de las
neumontias tienen un buen prondstico. La mortalidad de la
NAC en nuestro medio es inferior al 1/1.000. A los 6 meses
de evolucidn la radiografia de térax y las pruebas funciona-
les respiratorias son normales en la préctica totalidad de los
pacientes. Algunos pacientes desarrollan bronquiectasias, pero
la incidencia actual de esta complicacion no esta establecida.

Incidencia de complicaciones en las neumonias

Si la neumonia tipica ha aumentado o disminuido en inci-
dencia es muy dificil de precisar. Lo que si se puede estimar
con mayor precision es la incidencia de las neumonias mas
graves, que necesitan hospitalizacion impresicindiblemente.

Resulta tentador relacionar el incremento de las neumo-
nias complicadas con los cambios ecoldgicos en los serotipos
prevalentes de Streptoccocus pneumoniae, y quizas también
en otras bacterias, que ha provocado la utilizacion de la vacu-
na antineumocdcica conjugada heptavalente (VANC7v). Lo
cierto es que el incremento en los empiemas pleurales se detec-
t6 al inicio de la década de los 1990, varios afios antes de la
introduccion de la VANCT7v. En los primeros afios tras la intro-
duccién de la VANC?7v se produjo una reduccion en la inci-
dencia de neumonia 'y empiemas pleurales en los EE.UU., pero
en los dltimos afios esta tendencia se ha invertido®. En Espa-
fia, con una prevalencia de enfermedad neumaocaécica invasi-
va (ENI) notablemente inferior a la de EE.UU., el efecto ha
sido heterogéneo. En algunas series publicadas en Espafia,
también se aprecid una reduccion en la incidencia de empie-
mas pleurales en los 2-3 primeros afios tras la introduccion de
la VANC?7V, que se ha seguido de un incremento gradual en
los afios siguientes®. En otras series no se ha apreciado este
efecto, y la tasa de hospitalizacién por neumonia'y complica-
ciones pleurales continué incrementandose(-13), La mayoria
de las series publicadas recientemente en nuestro pais, coin-
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Figura 3. Casos diagnosticados de neumonia abscesificada/necro-
tizante en nifios, como complicacion de una NAC. Hospital Uni-
versitario La Paz.

ciden en mostrar tasas actuales de hospitalizacion por neu-
monia y empiema pleural superiores a las de los afios 2000-
2001. Es evidente que el problema dista de estar resuelto.

En nuestra Area de Salud apreciamos un incremento de
los derrames pleurales paraneumanicos desde 16 casos/
100.000 nifios menores de 15 afios entre 1993-2000 a 42
cas0s/100.000 en 20034, También hemos comprobado en
los Gltimos afios a un incremento progresivo en los casos de
NAC que son diagnosticados de neumonia abscesificada o
necrotizante (Fig. 3); creemos que esto se debe en gran medi-
da a un incremento real de la incidencia, pero también a un
mejor diagnostico. El Streptococcus pneumoniae ha sido tam-
bién el principal patégeno implicado.

¢POR QUE SE COMPLICAN ALGUNOS PACIENTES
CON NEUMONIA?

Pocos estudios han intentado predecir qué pacientes son
maés susceptibles de desarrollar complicaciones de una neu-
monia bacteriana, tales como empiema pleural y necrosis.
Tan y colaboradores encontraron en que los pacientes con
neumonia neumocécica que desarrollaban complicaciones
pleurales tenian con mas frecuencia una radiografia de con-
solidacion, afectacién de mdaltiples I6bulos, duracion de la
fiebre superior a 3 dias antes del ingreso y una edad media
superior (4 afios frente a 2)(), Se aislaron serotipos 1 en el
24,4% de los complicados, frente a 3,6% en los no complica-
dos, pero no hubo diferencias relevantes en el resto de los
serogrupos. En el estudio de Liny cols., los factores al ingre-
S0 que se relacionaron independientemente con el desarrollo
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TABLA 111. CAUSAS POSIBLEMENTE RELACIONADAS CON EL
INCREMENTO PROGRESIVO DE LAS NEUMONIAS COMPLICADAS

Causas:

= Incremento de los serotipos 1y 3 de Streptococcus pneumoniae,
debido al reemplazo de cepas inducido por la VANC7v

= Retraso en el diagndstico y tratamiento

= Politica de restriccion del uso de antibidticos

= Descenso de la edad de escolarizacion obligatoria y aumento
de la asistencia a guarderias

= Incremento de otros patdgenos (SARM-AC, Streptococcus pyogenes)

de complicaciones en pacientes con neumonia lobar, fueron
unas cifras mas elevadas de PCR (> 120 mg/L), una duracion
de la fiebre antes del ingreso superior a una semanayy la afec-
tacién multilobular®. Varios estudios, realizados antes de la
introduccion de la VANC?7v, no encontraron que la resisten-
cia a la penicilina en los neumococos aislados influyera en el
desarrollo de complicaciones’#), En la tabla Il se resumen
las principales variables que se han relacionado con el incre-
mento progresivo de las complicaciones de la neumonia; nin-
guna de ellas explicaré todos los casos y ninguna ha sido de
finitivamente demostrada en nuestro pais. Una extensa revi-
sion sobre el incremento de los empiemas pleurales en Espa-
fia y sus posibles causas, puede encontrarla en una reciente
publicacion del Comité Asesor de Vacunas de la AEP®),
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP
Mesa Redonda: Infeccién neumocécica
desde distintas perspectivas

Tratamiento de la otitis media aguda

A.l. NAVAZO EGUIA

Servicio de ORL. Complejo Hospitalario de Burgos

INTRODUCCION

La otitis media aguda es una de las enfermedades infec-
ciosas mas comunes en la infancia, sobre todo durante los
dos primeros afios de vida®. La mayoria de los nifios pade-
cen al menos un episodio antes de la edad escolar y un ter-
cio de ellos desarrolla otitis media aguda recurrente. Aun-
que son pocos los episodios de OMA que producen com-
plicaciones graves, como mastoiditis y meningitis, muchos
otros pueden provocar disminucion de la audicion secun-
daria debido a la persistencia de liquido en el oido medio.
Esta hipoacusia, intermitente o cronica, puede dar lugar a
trastornos del aprendizaje y problemas en el desarrollo del
lenguaje.

Entre los factores de riesgo: edad (mas frecuente en los
dos primeros afios de vida). Asistencia a guarderias. Lac-
tancia artificial. Humo del tabaco. Uso de chupete. Historia
Familiar y Factores genéticos. Condiciones Sociales y eco-
noémicas. Posicion durante el suefio. Estacion. Alteraciones
inmunoldgicas y enfermedades asociadas®.

La patogénesis es multifactorial e incluye factores indi-
viduales, anatémicos, ambientales, infecciosos e inflamato-
rios. La trompa de Eustaquio proporciona ventilacion al
oido medio y permite el aclaramiento de las secreciones;
protege del riesgo de la colonizacién ascendente por pat6-
genos y de las variaciones de presion de la nasofaringe. Su

mal funcionamiento es probablemente el factor mas impor-
tante del desarrollo de la OM.

GERMENES HABITUALES

La infeccion por virus respiratorios predispone de mane-
ra individual al desarrollo de OMA. Ademas, los virus pue-
den provocar OM por si mismos. Los mas frecuentemente
aislados son el VRS (74%), virus de la gripe (52%), parain-
fluenza (42%), adenovirus y enterovirus.

Las bacterias causantes de OMA en Espafia® son Strep-
tococcus pneumoniae (35%), Haemophilus influenzae (25%),
Streptococcus pyogenes (3-5%), Staphylococcus aureus (1-3%),
Moraxella catarrhalis (1%) y, excepcionalmente, bacilos Gram-
negativos, como Escherichia coli o Pseudomonas aeruginosa y
anaerobios.

DIAGNOSTICO

Es necesario un diagndstico preciso para el correcto
manejo de esta patologia. El diagnéstico de la OM requiere
la deteccion de contenido liquido en el oido medio.

El sintoma mas caracteristico es la otalgia (en el lactan-
te, llanto dificil de calmar), junto a la otorrea y la hipoacu-
sia de aparicion brusca.
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Tratamiento de la otitis media aguda

Ademas de los sintomas, para diagnosticar una OMA,
es imprescindible confirmar la presencia de exudado en
oido medio (mediante otoscopia, otoscopia neumatica o
impedanciometria)“s.

En la otoscopia se distinguen cuatro fases: fase de hipe-
remia, abombamiento, perforacion y otorrea y de resolu-
cion.

La otoscopia neumatica y la timpanometria valoran
la movilidad de la membrana timpéanica y la presencia de
contenido liquido en el oido medio. En Espafia, el diagnos-
tico mediante neumatoscopia no esta desarrollado y se uti-
liza con poca frecuencia. Ademas, no se trata de una técni-
ca sencilla de aprender ni de realizar, aunque continta sien-
do recomendado, por su buena especificidad —entre el 58
y el 91%-y sensibilidad —entre el 87 y el 99%-, como un ins-
trumento de diagnostico, tanto de la OMA como de la OMS.

La paracentesis y aspiracion del oido medio, permite
la obtencidn de muestra para cultivo y antibiograma.

TRATAMIENTO

< No han demostrado su efectividad; antihistaminicos, des-
congestivos nasales, corticoides nasales ni gotas dticas.

e Analgésicos: ibuprofeno, paracetamol.

« Antibidticos versus observacion AAP/AAFP (2004)©9),

Los antibioticos parecen acortar la duracién de la fiebre
y el malestar; sin embargo, su uso aumenta significativa-
mente el riesgo de producir resistencias bacterianas y, como
consecuencia, la incidencia de organismos mas invasivos.
Se estima que el 70-90% de los episodios de OMA se resuel-
ven sin tratamiento®), En ningun caso se aconseja la pres-
cripciéon inmediata del antibidtico®?, exceptuando aquellos
que presenten factores de riesgo: edad < 2 afios y sintomas
graves (otalgia moderada/ severa o fiebre > 39 °C).

De la duracién de la antibioterapia parece depender el
resultado inmediato, pero no el obtenido a largo plazo (4-
6 semanas después). Puede utilizarse una pauta de 10 dias
o ciclos cortos de 5 dias en nifios con bajo riesgo (nifios de
mas de 2 afios de edad sin antecedentes de otitis media recu-
rrente ni cronica y con la membrana timpanica integra).

La amoxicilina® sigue siendo el antibiotico de elec-
cion debido a su efectividad, precio y amplio espectro. Las
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dosis de 80 mg/kg/dia incrementan la concentracion en
el oido medio y son efectivas contra la mayoria de los S.
pneumoniae, tan solo los que son altamente resistentes a
la penicilina no responderan a estas dosis4. La amoxici-
lina no debe utilizarse en los nifios con alto riesgo de OMA
causada por organismos resistentes (nifios tratados con
antibioticos los 30 dias previos, nifios con conjuntivitis
purulenta concurrente dado que el sindrome otitis-con-
juntivitis, esta generalmente causado por H. influenzae y
que son frecuentemente resistentes a f3-lactdmicos, y nifios
que reciben amoxicilina para quimioprofilaxis de OMA o
infecciones urinarias de repeticién. En estos casos se utili-
zaréan agentes con actividad frente a f-lactamasas produ-
cidas por H. influenzae y S. pneumoniae como amoxicilli-
na-clavulanico(s),

Alergia a penicilina; antibidticos macrélidos.

El fallo del tratamiento puede ser definido por la falta
de mejoria de los sintomas y persistencia de los hallazgos
patoldgicos en la exploracién del timpano. La persistencia
de otitis media con exudado no puede ser documentada
como fallo de tratamiento. En los casos reales de fallos y
cuando no se dispone del resultado del cultivo del exuda-
do espontaneo del oido, lo correcto en el medio de Atencion
Primaria, seré utilizar un antibidtico que cubra empirica-
mente el neumococo, Haemofilus y Moraxella catarralis. El
antibidtico que redine estas caracteristicas es la amoxilina-
clavulanico. También la acetil-cefuroxima podré ser eficaz.

En los pacientes que no toleren esta medicacion, el tra-
tamiento de eleccion serd la ceftriaxona, y que aunque exis-
ten estudios que muestran que una Unica dosis seria sufi-
ciente en grupos de pacientes con OMA como 1° eleccion,
los pacientes que han sido previamente tratados pueden
necesitar hasta tres dosis a 50mg/kg/24 horast.

Si a pesar del tratamiento de segunda eleccion no exis-
te mejoria el paciente debe ser remitido a su ORL 0 medio
hospitalario para efectuar unatimpanocentesis diagnostica
que pueda guiar la eleccién de la terapia adecuada.

La otitis media aguda recurrente(8.19 se define como la
presencia de episodios repetidos de OMA con periodos de
recuperacién completa, sin contenido liquido en el oido
medio, entre cada uno de ellos. Para ser catalogado de OMA
recurrente es necesario haber padecido tres 0 mas episodios
de OMA en los Ultimos seis meses, 0 cuatro episodios duran-
te un afio.



Prevencion de la otitis media recurrente

= Actuacion sobre los factores predisponentes: déficit inmu-
noldgico, guarderias, exposicion al humo de tabaco, lac-
tancia artificial, uso de chupetes.

e Vacuna pneumocdcica (PCV7) Ha cambiado la micro-
biologia de la OMA. Se ha observado un descenso en el
numero total de episodios (-6 %) y descenso de la OMA
pneumocoécica (-34%). Se han identificado casos de
OMA producidos por pneumococos que no estan inclui-
dos en la vacuna y un incremento de los casos produ-
cidos por H. influenzae no tipificables®.

= Vacuna virus influenza.La OMA es una complicacion
frecuente de la gripe, por ello es posible que la utiliza-
cion de vacunas antigripales disminuya su incidencia.

= Vacuna conjugada Hib (tiene poco impacto en la OMA),

e Quimioprofilaxis: amoxicilina (40 mg/dia en una dosis).
Varios ensayos clinicos demostraron que puede dismi-
nuir la frecuencia de presentacion de OMA. Debe ser
continua durante el otofio, invierno y principio de la pri-
mavera?,

= Tubos de timpanostomia: generalmente aceptados como
tratamiento de la OME, su papel en la prevencion de
la recurrencia de la OMA es controvertido®@). Opciones
para la prevencién de OMA recurrente en nifios meno-
res de 2 afios 0 mayores en los que se sospecha retraso
del lenguaje.

= Adenoidectomia. Su eficacia en la resolucion de la OMS
crénica ha sido demostrada en diversos ensayos clini-
c0s, aunque no asi para la prevencion de la OMA recu-
rrente@),

COMPLICACIONES DE LA OTITIS MEDIA

La aparicion de complicaciones graves en los paises desa-
rrollados actualmente es muy rara e impredecible, incluso
con tratamiento antibidtico inicial.

Otitis media con efusién

e Presencia de efusion en el oido medio en ausencia de
signos de infeccion.

e Puede presentarse tras un episodio conocido de OMA o
sin él. La OME persistente es comun tras la resolucion de
los sintomas agudos durante semanas 0 meses.

A.l. NAVAZO EGUIA

Factores predisponentes

= Exposicion al humo del tabaco. Asistencia a guarderias.
Alergias. Reflujo gastroesofégico. Infeccion (las endoto-
xinas bacterianas alterarian la funcion ciliar en el oido
medio o la trompa de Eustaquio).

Clinica

< Pérdida de audicion: suele existir una hipoacusia con-
ductiva de 25 db de media. La OME es transitoria en
muchos nifios, pero algunos nifios persistir con hipoa-
cusia durante semanas 0 meses con alteraciones en el
desarrollo del lenguaje.
Se debe realizar un estudio auditivo en todos los nifios
con OME que persiste durante, al menos, 3 meses 0 en
los que existen problemas de retraso del lenguaje, apren-
dizaje o se sospecha pérdida auditiva.

Tratamiento (AAP/AAFP/AAOHNS)

e La OME se resuelve sin intervencion médica en la gran
mayoria de los pacientes®),

= El'sintoma mas importante es la hipoacusia.

e El propésito del tratamiento es eliminar la efusion y res-
taurar la audicién normal. Depende del tiempo de evo-
lucién y de la sordera que produzca.

< Nifios con OME sin riesgo para el lenguaje y aprendi-
zaje, con hipoacusia de 20 dB se deben observar cada 3
a 6 meses. Seran referidos para cirugia en caso de pre-
sentar cambios estructurales de la membrana timpani-
ca o el oido medio.

= Hipoacusia conductiva media (21 a 39 dB). Tubos de
timpanostomia:; es la técnica mas efectiva para eliminar
el fluido del oido medio, normalizar la mucosa del oido
medio, mejorar la audicién y mantener la aireacion del
oido medio.

Mastoiditis

Es la complicacion mas frecuente de las OMA, siendo
especialmente prevalente en lactantes y nifios de corta edad.
Muchos estudios han mostrado un incremento en la inci-
dencia en los Gltimos afios@®). Las razones parecen ser un
incremento de las resistencias del neumococo a la penicili-
nay otras resistencias a antibiéticos, una tendencia a no tra-
tar las otitis medias no complicadas y un incremento de la
exposicion de los nifios pequefios en las guarderias, con una
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Tratamiento de la otitis media aguda

mayor incidencia de infecciones del tracto respiratorio supe-
rior y otitis media aguda.

Etiologia

Los patdgenos responsables son los mismos que los de
la OMA, pero las complicaciones aparecen mas frecuente-
mente en casos de neumococos resistentes@),

Clinica
El cuadro clinico puede aparecer en cualquier fase de la

OM. Puede ocurrir que sea la primera manifestacion de una

OMA. La sintomatologia puede ser claray evidente pero

también hay casos de sintomatologia larvada mostrando-

se cuando ha dado ya lugar a una complicacion endocra-

neal.

< Dolor y supuracién (en ocasiones puede no ser profusa
por bloqueo del additus).

= Sintomas generales. La fiebre puede tomar el aspecto de
fiebre séptica en agujas. A veces, puede asociar signos de
meningismo.

= Tumefaccion y eritema retroauricular, con edematizacion
y borramiento del surco retroauricular, antepulsion y des-
pegamiento del pabellon.

= Otoscopia: puede ser similar a la de cualquier otra OMA
con o sin perforacion timpanica. Es sospechoso de mas-
toiditis la desaparicion del angulo postero-superior del
surco timpanal.

Diagnéstico

e Clinica. Es mas dificil en los nifios pequefios, debido a
la escasa especificidad de los sintomas.

= Presencia de leucocitosis con neutrofilia y la elevacion de
laVSGy PCR.

e LaRxsimple de mastoides comparando ambos lados.
Dificil interpretacion.

e TAC de hueso temporal.En caso de sospecha de compli-
caciones intracraneales estara indicado realizar una RNM.

Tratamiento

< Antibioterapia (se debe intentar obtener un cultivo antes
del inicio del tratamiento antibidtico). Se aconseja utilizar
cefalosporinas de segunda o tercera generacion por via
parenteral a dosis maximas. La antibioterapia se ha de
mantener un minimo de 12 dias.
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< Miringotomia con colocacién de drenaje y toma de exu-
dado para antibiograma.
= Mastoidectomia:

- No mejoria clinica con tratamiento adecuado tras 72
horas.

- Exteriorizacion de un absceso mastoideo, edad mayor
de 30 meses (o0 peso mayor de 15 kg). Complicaciones
intracraneales. Colesteatoma.

- Otorrea purulenta y/o tejido de granulacion resisten-
te al tratamiento topico y sistémico con antibioticos
durante mas de dos semanas.
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1. Arco aortico derecho asociado a arteria subclavia izquier-
da aberrante. Rodriguez Fernandez C, Alvarez Ramos R,
Ferrero de la Mano LJ, Jiménez Gonzalez A, Fernandez Pérez
L, Recio Pascual V. Hospital de Ledn.

Introduccion: Las anomalias del arco aortico pueden
presentarse en asociacion con un origen anémalo de la arte-
ria subclavia derecha o izquierda. Lo mas frecuente es la
asociacion de arco aortico izquierdo con arteria subclavia
derecha anémala; sin embargo, la existencia de un anillo
vascular formado por arco adrtico derecho con arteria sub-
clavia izquierda aberrante (ASIA) y diverticulo de Kom-
merell (DK) es una malformacion vascular excepcional. Las
manifestaciones clinicas derivan de la compresion anato-
mica esofégica y traqueal, aunque con frecuencia el pacien-
te esta asintomatico y el diagndstico es casual a través de
pruebas de imagen.

Caso clinico 1: nifia de 8 afios residente en Espafia desde
hace un afio, diagnosticada en su pais de origen de CIV. Pre-
senta ocasionalmente cuadros catarrales de repeticién con
participacion bronquial sin respuesta aparente al tratamiento
broncodilatador, ronquidos de predominio nocturno y dis-
fonia. Exploracidn fisica: cianosis con el llanto, normoco-
loracion en reposo. ACP: soplo protosistélico rudo 11-111/V1
en 4° espacio intercostal izquierdo irradiado por borde ester-
nal izquierdo. Pulsos periféricos normales. Rx. Torax: ensan-
chamiento mediastinico con estenosis traqueal, boton adr-
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tico y aorta descendente a la derecha. ECG: normal. Eco-
cardiografia-Doppler: CIV membranosa restrictiva con cavi-
dades y funcién ventricular normales. Esofagograma: com-
presion extrinseca en cara posterior de tercio superior eso-
fagico. TAC helicoidal con contraste: arco adrtico derecho
con ASIAy DK. Evolucién: estable clinicamente pendiente
de evolucion para valorar indicacion quirdrgica.

Caso clinico 2: Nifia de 7 afios con cuadros catarrales
de repeticion acompafados de dificultad respiratoria y
sibilancias sin respuesta a tratamiento broncodilatador
convencional. Ingresada en varias ocasiones por atelec-
tasias y neumonias de repeticién en l6bulo inferior dere-
cho. Antecedentes personales: formula cromosémica 46
XX, t (4,16); retraso del desarrollo psicomotor sin signos
de focalidad neurolégica, CIV perimembranosa. Explo-
racion fisica: rasgos dismorficos craneo-faciales. ACP:
soplo sistolico I11/VI en 4° espacio intercostal izquier-
do. Pulsos periféricos normales. Rx. Torax: Botén adrtico
y aorta descendente derechos. ECG: normal. Ecocardio-
grafia-Doppler: CIV perimembranosa restrictiva. Esofa-
gograma: compresion extrinseca sobre pared posterior de
tercio proximal del es6fago. TAC helicoidal con contras-
te: arco adrtico derecho con ASIA y DK. RMN torécica:
atelectasia-condensacion en lébulo medio e inferior del
pulmén derecho y region posteromedial del 16bulo infe-
rior izquierdo. Arco aortico derecho y ASIA. Evolucion:
estable clinicamente pendiente de valoracién quirargica
en hospital de referencia.

Discusién: EI 0,1% de la poblacion presenta un arco adr-
tico derecho, siendo excepcional la asociacion a ASIAy DK.
La presencia de disfagia, estridor, infecciones respiratorias
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recurrentes o broncoespasmo sin respuesta a tratamientos
convencionales, alertan de la existencia de un anillo vascu-
lar. Alargo plazo el DK puede sufrir degeneracion aneuris-
matica con alta incidencia de ruptura, por lo que el trata-
miento es quirdrgico, valorando individualmente el momen-
to 6ptimo para el mismo.

2. Importancia de la exploracién de la acantosis nigricans
en Atencion Primaria. Prieto Matos P, Martin Hernandez
D, Martin Alonso M, Cedefio Montafio J, Alvarez Apari-
cio E, Prieto Veiga J. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccidn: La acantosis nigricans (AN) aparece en
los pliegues cutaneos, principalmente cuello y axila, aso-
ciada a multiples sindromes y enfermedades. Es frecuente
en los pacientes obesos la existencia de AN, ésta suele ir aso-
ciada a hiperinsulinismo. La busqueda de este hecho clini-
co puede ser un buen screening para identificar a los pacien-
tes pediatricos con riesgo de presentar patologia endocri-
noldgica y que deben ser remitidos a una consulta de espe-
cialidad.

Objetivo: Analizar si la existencia de AN en pacientes
pediatricos lleva asociado un incremento de hiperinsuli-
nismo y otras variables relacionadas con el sindrome meta-
bolico.

Pacientes y métodos: Se estudiaron un total de 70
pacientes seguidos en la consulta de endocrinologia. En
ellos se realizaron medidas antropométricas y analitica san-
guinea: hemograma, glucosa, lipidograma, leptina, adi-
ponectina, insulina, funcion tiroidea y complejo factor
VIII:C/VW. Se utilizé el programa estadistico SPSS 13.0
for Windows para determinar si la existencia de AN aso-
ciaba alguna alteracién en cualquiera de las variables estu-
diadas.

Resultados: El 51,9% pertenecia al sexo masculino; un
38,9% del total de ambos sexos presentaba AN. La desvia-
cion estandar media del IMC era de 2,76 (+ 0,9); la edad
media 11,5 + 1,9 afios. El valor medio de la insulina era 24,4
Ul/ml (£ 27,8) y el HOMA5,4 (£ 5,3).

De los varones el 53,8% tenia AN y de las mujeres el 25%.
En la siguiente tabla se resumen el resto de los resultados al
comparar los parametros estudiados en relacion a la exis-
tencia de AN.

TABLA |. RELACIONES DE LA BATERIA LURIA-DNI CON BATERIA
LURIA-NEBRASKA INFANTIL

AN Sin AN P
Edad (afios) 11,8 11,6 0,72
Peso (kg) 68,5 64,4 0,20
IMC (kg/m?) 29,2 26,8 0,00%*
Desviacion estandar de IMC 3,2 24 0,01*
Leucocitos (mill) 7,0 71 0,44
Glucemia (mg/dl) 89,3 87,8 0,58
Colesterol total (mg/dl) 167,4 163,2 0,64
HDL (mg/dl) 54,5 57,2 0,74
LDL (mg/dl) 96,6 92,6 0,62
TG (mg/dl) 95,6 91,9 0,69
Leptina (ng/ml) 67,6 40,3 0,32
Adiponectina (mg/ml) 13,14 21,83 0,41
Insulina (uU1/ml) 29,5 19,9 0,04*
HOMA 72 4.4 0,04*

En otras variables analizadas, como TSH, hormonas tiroi-
deas y tensién arterial no se encontraron diferencias signi-
ficativas.

Aquellos pacientes que presentan AN tienen mas IMC,
mas DE del IMC, mas insulinay HOMA, y unos niveles
mayores de FVIII:C. Asimismo, existia una mayor posibi-
lidad de encontrar AN en los varones que en las mujeres.

Conclusiones: La AN debe explorarse de forma siste-
matica en todo paciente obeso, ya que es un marcador Util
para determinar aquellos pacientes que tienen mas riesgo
de presentar insulinemia elevada y un mayor indice HOMA.

3. Todo un reto, ambigliedad genital. Roson Varas M, Mata
Zubillaga D, Neira Arcilla M, Iglesias Blazquez C, Carba-
yo Lézaro C, Palau Benavides M. Hospital de Ledn.

Antecedentes personales: Recién nacido a término (38
sem). Parto distécico (forceps) PRN: 3.240 g, T: 51 ¢cm, PC:
35 cm. Sin antecedentes familiares de interés.

Caso clinico: Neonato de 1 hora de vida que ingresa en
la unidad de neonatologia por ambiguiedad genital.

Exploracion fisica: abundante lanugo. Hiperpigmenta-
cion en areolas, genitales externos y piel. Genitales: micro-
pene vs. hipertrofia de clitoris. Seno urogenital comdn. Labios
mayores rugosos Yy fusionados. No se palpan testiculos ni
masas. Da la impresién de genitales femeninos con grado
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111 de virilizacion de Prader. Ante la sospecha de hiperpla-
sia suprarrenal congénita se solicita cariotipo y control ana-
litico con 17-a-hidroxiprogesterona, testosterona, andrdge-
nos, cortisol, aldosterona, actividad de renina, ACTH y gona-
dotropinas. ECO abdominal: probable Utero. Pequefias nodu-
laciones sugestivas de anejos.

Se realizan controles diarios de iones en sangre y orina.
El 13° dia de vida presenta vomitos y pérdida de peso (100
g) objetivandose hipernatremia e hipercaliemia (Na: 128,
K: 8,6), 17-a-hidroxiprogesterona: 30,7 (11 1). Se aprecia
elevacion, asimismo, en las cifras de ACTH y hormonas
masculinas

Se establece el diagnéstico de hiperplasia suprarrenal
congénita (HSC) por déficit de 21-hidroxilasa. Forma clési-
ca con pérdida salina. Iniciamos, tratamiento con fluidote-
rapia, mineralocorticoide (fludrocortisona) y glucocorticoi-
de (hidrocortisona). Cuando se consigue la tolerancia oral
se introduce cloruro sddico.

Posteriormente se recibe el cariotipo 46 XX. Solicitamos
estudio genético de la paciente y de sus progenitores que
confirma el diagndstico, siendo estos Ultimos portadores de
la mutacién grave de gen 210H

A los 8 meses de vida se realiza reconstruccion quirdr-
gica con genitoplastia feminizante y recibe el tratamiento
corticoideo indicado con buena respuesta clinica, aunque
persiste el hirsustismo.

Comentarios: Ante un recién nacido que presenta ambi-
guedad genital la exploracién fisica es en buena parte fun-
damental, orientandonos hacia un caso de pseudoherma-
froditismo masculino o femenino.

La HSC es la causa mas frecuente de pseudohermafro-
ditismo femenino y dentro de ella la forma clésica por défi-
cit de 21-Hidroxilasa.

El diagndstico precoz es importante no solo para un
buen control de la enfermedad, sino de cara al consejo gené-
tico y la posibilidad de tratamiento durante embarazos pos-
teriores

4. Pubertad precoz central en nifias y quiste pineal ;aso-
ciacion causal o incidentaloma? Garcia Amorin Z*, Riafio
Galan I**, Rodriguez Dehli C**, Gonzalez Martinez T*, Sua-
rez Tomas I**. *Hospital Valle del Nalén. **Hospital San Agus-
tin. Asturias.
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La causa principal de la pubertad precoz central en nifias
es la idiopatica. Desde que se dispone en la practica clini-
ca de una herramienta de diagndstico de imagen muy sen-
sible para el area hipotalamo hipofisaria como es la RNM,
se aconseja su realizacion en todos los pacientes con este
diagndstico y no solo en varones en los que se realiza de
forma obligada dada la mayor asociacion con organicidad.

El uso generalizado de esta técnica ha puesto en evi-
dencia la asociacion ocasional de pubertad precoz central
en nifias y quiste de la glandula pineal habiendo sido des-
critos cuatro casos en la literatura mundial ,uno reciente-
mente en Espafia, sin que se haya establecido una relacion
de causa-efecto entre ambos pero tampoco se ha descarta-
do. Presentamos el caso de dos nuevas pacientes con esta
asociacion.

Caso 1: Paciente enviada para estudio por telarquia de
inicio a los 7 afios y 10 meses. Antecedentes familiares: madre
con menarquia a los 12 afios. Talla diana familiar de 157cm.
Hermana de 16 afios, con pubertad adelantada que recibid
tratamiento para frenar la pubertad. Antecedentes perso-
nales: gestacion a término, controlada, peso y talla adecua-
das a la edad gestacional. Desarrollo psicomotor normal.
Exploracion con Tanner S3P1A1. Peso 51 kg. Talla 145,5 cm(+
3,4 DS). Adiposidad. Edad 6sea de 10 afios. Test de Pro-
crin con pico de LH de 21,2 UI/L,y estradiol a las 24 horas
86,3 pg/ml; RMN: quiste de la glandula pineal de 11 mms.
Se inicia frenado de la pubertad con triptorelina depot que
se mantiene hasta los 9 afios y medio tras alcanzar unatalla
de 156 cm con un peso de 65 kg y una edad dsea de 11 afios.
En el Gltimo afio presenta cefaleas frecuentes, sin otra cli-
nica neuroldgica. Valorada por Neurologia Infantil, esta pen-
diente de realizar RMN de control del quiste pineal. Actual-
mente tiene 10 afios con un desarrollo puberal S4, P3 A2,
una talla de 160 cm (+ 3,9 DS) y no refiere cefaleas recien-
tes.

Caso 2: Paciente enviada para estudio por telarquia a los
5 afios y 6 meses. Antecedentes familiares: Madre con menar-
quia a los 13 afios.Talla diana familiar de 171 cm.Antece-
dentes personales: gestacion a término, controlada, peso y
talla adecuados a la edad gestacional. Exploracién general
normal salvo Tanner S2P1AL. Peso 26 kg talla 119,5 cm (+
2DS).VC 10 cm/afio. Edad dsea de 8 afios y 6 meses. Test de
Procrin con pico de LH de 13 U/L y estradiol a las 24 horas
de 61 pg/ml. Beta HCG, CEAYy alfa-fetoproteina normales.
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Ecografia pélvica compatible con inicio de pubertad. RNM
cerebral, quiste de la glandula pineal de 4 x 5 mm.

Se pauta tratamiento con triptorelina depot subcutanea
obteniendo frenado de la pubertad. Comienza con cefale-
as frecuentes y ocasionalmente intensas, por lo que se soli-
cita valoracion y seguimiento por el servicio de neurociru-
gia de la evolucién del quiste.

Conclusidn: Son pocos los casos descritos en la litera-
tura de asociacion de quiste pineal y pubertad precoz cen-
tral en nifias; sin embargo, la realizacion sistematica de RNM
probablemente ponga de manifiesto cada vez mas casos, por
lo que seria interesante su comunicacion asi como estudios
destinados a establecer o descartar una relacion causal.

5. Variabilidad e idoneidad del tratamiento antimicrobia-
no en la neumonia pediatrica en Asturias.

Fernandez Gonzélez N*, Herrero Morin JD**, Menéndez
Arias C*, Solis Sanchez G*, Pérez Méndez C*, Crespo Her-
nandez M***, *Servicios de Pediatria, Hospital Cabuefies (Gijon),
**Hospital Alvarez Buylla (Mieres), **Hospital Central de Astu-
rias.

Introduccion y objetivos: Analizar la variabilidad e ido-
neidad de los habitos de prescripcién de antimicrobianos
en pacientes pediatricos diagnosticados de neumonia adqui-
rida en la comunidad en servicios de urgencias hospitala-
rios y en consultas de pediatria de Atencion Primaria en
Asturias.

Material y métodos: Estudio descriptivo de 90 pacien-
tes pediatricos diagnosticados de neumonia adquirida en
la comunidad durante 30 dias seleccionados aleatoriamen-
te a lo largo de 6 meses (enero-junio), en 5 hospitales y 80
centros de salud de Asturias. Se evalud la idoneidad del tra-
tamiento seguin patrones de referencia.

Resultados: Setenta y nueve casos fueron diagnostica-
dos en servicios de urgencias hospitalarias (1,7% de los
pacientes pediatricos atendidos) y 11 en consultas de cen-
tros de salud (0,3% de los atendidos). La edad media de los
pacientes fue 4,8 afios (rango 2 meses-13,0 afios). La mitad
de los casos fueron diagnosticados en edad preescolar (50%).
Precisaron ingreso el 26,7% de los pacientes. El 23,3% esta-
ba tomando antibioterapia previa al diagndstico y en el 61,9%
de ellos se mantuvo el mismo. EI 95,6% de las neumonias

fueron tratadas con antibidticos, siendo la amoxicilina + cla-
vulanico el mas empleado (51,2% de los tratados). El prin-
cipio activo pautado fue de los considerados de primera
eleccion en el 43% de los casos tratados, una alternativa vali-
daen el 54,7% y una alternativa por alergiaZintolerancia en
el 1,2%. Globalmente, en el 15,2% de los casos tratados la
terapia no se consider6 idénea por algtin motivo (falta de
idoneidad en la dosis en el 10,5% de los tratados, en la dura-
cion en el 3,5%, en la pauta de administracion en el 2,3%y
en la eleccion del antimicrobiano en el 1,2%). La idonei-
dad del tratamiento fue mejor cuando la prescripcion la rea-
liz6 un médico residente de pediatria que cuando la reali-
z6 un pediatra (diferencia no significativa).

Conclusiones: A pesar de una eleccién mayoritariamente
correcta del antibidtico a emplear, un porcentaje impor-
tante de los tratamientos de la neumonia no son idéneos,
principalmente por emplear dosis inadecuadas. La mayor
idoneidad de la prescripcion realizada por los médicos resi-
dentes de pediatria sugiere la necesidad de concienciacion
por parte de los pediatras del manejo correcto de esta pato-
logia.

6. Tratamiento antimicrobiano en la bronquitis aguda
pediatrica en Asturias. Fernandez Gonzalez N*, Herrero
Morin JD**, Molinos Norniella C*, Fernandez Diaz M*, Solis
Sanchez G*, Crespo Hernandez M***, *Servicios de Pediatria,
Hospital Cabuefies (Gijon), **Hospital Alvarez Buylla (Mieres),
***Hospital Central de Asturias.

Introduccion y objetivos: Aunque en la bronquitis aguda
no complicada raramente esta justificado el tratamiento anti-
bidtico, un porcentaje amplio de los nifios diagnosticados
de esta patologia lo reciben. El objetivo de este estudio es
analizar las caracteristicas del manejo antimicrobiano en
la bronquitis aguda en edad pediatrica en Asturias.

Material y métodos: Estudio descriptivo de 163 pacien-
tes pediatricos diagnosticados de bronquitis aguda duran-
te 30 dias seleccionados al azar a lo largo de 6 meses (de
enero a junio) en 5 servicios de urgencias hospitalarios y
80 consultas de pediatria de centros de salud de Asturias.
Se describen caracteristicas de la prescripcion y se valo-
ra la idoneidad del tratamiento segun estandares de refe-
rencia.
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Resultados: Sesenta y cinco pacientes fueron diagnos-
ticados en urgencias hospitalarias (1,4% de los pacientes
pediatricos atendidos) y 98 en centros de salud (2,8 % de los
atendidos). La edad media de los pacientes fue 3,3 afios, con
un rango desde el mes de edad a los 13,7 afios. El 54% de
los casos fueron diagnosticados entre los 2 y los 6 afios. Pre-
cisaron ingreso hospitalario el 5,5%. El 17,2% estaban toman-
do antibioterapia previamente y en el 78,6% de ellos se res-
peto el antibidtico pautado. El 43,6% de las bronquitis agu-
das recibieron tratamiento antibiotico, siendo la amoxicili-
na+clavulanico el mas empleado. Globalmente, en el 80,3%
de los casos tratados el tratamiento no se consider¢ idd-
neo por algn motivo (antibiodtico incorrecto en el 74,7% y
dosis incorrecta en el 8,5%). La idoneidad de la prescripcion
fue mejor en los hospitales y cuando el médico prescriptor
era pediatra que cuando era residente de pediatria 0 médi-
co de familia, aunque las diferencias en ambos casos no fue-
ron significativas.

Conclusiones: A pesar de ser una entidad de etiologia
eminentemente virica, casi la mitad de las bronquitis agu-
das diagnosticadas en edad pediatrica reciben tratamiento
antibidtico. Ademas, en el 80% de los casos tratados el mane-
jo es incorrecto, principalmente por empleo de antibiético
no idéneo.

7. Bronquiolitis aguda en el lactante en la provincia de
Segovia (2000-2007). Ortega Casanueva C*, Ochoa Sangra-
dor C**, Raga Poveda T*, Casado Sanchez L*, Dominguez
Bernal E*, Romero Esc6s D*. *Hospital General de Segovia.
**Hospital Virgen de la Concha.

Objetivo: Los pacientes con bronquiolitis tienen un ries-
go elevado de desarrollo de asma en la infancia. Nos plan-
teamos revisar los lactantes ingresados por un primer epi-
sodio de sibilantes y comunicar los datos preliminares de
un estudio de seguimiento de estos pacientes.

Material y métodos: Estudio de cohortes retrospectivo.
Lactantes menores de 24 meses con primer episodio de sibi-
lantes, ingresados desde enero de 2000 a diciembre de 2007.
Descripcion de sus antecedentes, sintomas, gravedad (Pul-
monary Score [PS]), tratamiento y evolucién.

Resultados. NUmero total de ingresos en el Servicio de
Pediatria; 7.679. NUmero de ingresos con primer episodio de
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sibilantes: 271. Varones (60%) menores de 12 meses (93%).
Ingreso medio 4 dias. Sintomas mas frecuentes: tos noctur-
na (96,6%), rinitis (95,9%) y rechazo de tomas (61%). Fre-
cuencia respiratoria 45-60 rpm (54%). Auscultacién: buena
ventilacion (69%), con sibilancias leves espiratorias (64,8%)
y leve tiraje intercostal (62,9%). Media de PS al diagnéstico
2,62 puntos. El Virus Respiratorio Sincitial (VRS) se realizd
en 92% de los casos siendo positivo el 68%. Radiografia de
térax (76%) con hiperinsuflacion (14%). Tratamiento admi-
nistrado en fase aguda: adrenalina inhalada (61,6%), beta2
inhalado (51,3%), corticoide oral (7,7%), inhalado (5,2%) y
parenteral (5,5%). Tratamiento de mantenimiento: beta2 oral
(6,3%), inhalado (20%), corticoide oral e inhalado (1,5%).

Conclusiones: El primer episodio de sibilantes que pre-
cisa ingreso suele aparecer en un varén menor de 12 meses,
VRS positivo, radiografia de térax con hiperinsuflacién y
score de gravedad al diagnostico de 2,62 puntos. El trata-
miento agudo administrado es adrenalina y/ o beta2 en
aerosol. Como mantenimiento, beta2 en aerosol. El uso de
corticoides en el primer episodio es raro, a diferencia de epi-
sodios posteriores.

8. Estudio de las neumonias adquiridas en la comunidad
del Hospital Clinico Universitario de Valladolid entre
enero de 2003 y marzo de 2008. Alfaro Gonzalez M, Carran-
za Ferrer J, 1zquierdo Herrero E, Da Cufia Vicente R, Barrio
Alonso MP, Solis Sanchez P. Hospital Clinico Universitario de
Valladolid.

Obijetivos: Estudiar los pacientes ingresados en el Hos-
pital Clinico Universitario de Valladolid por neumonia
adquirida en la comunidad en los Ultimos cinco afios y ana-
lizar la incidencia en este periodo; asi como identificar las
posibles etiologias infecciosas, conocer las caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas, radioldgicas y la evolucion cli-
nica durante el ingreso, tratamientos y complicaciones.

Material y métodos: Se seleccionaron retrospectivamente
todos los pacientes entre 2 y 14 afios, ingresados por neu-
monia entre enero de 2003 hasta marzo de 2008. Se analiza
la incidencia de neumonia adquirida en la comunidad segun
los datos de poblacion de nuestra &rea sanitaria.

Resultados: Se diagnosticaron un total de 98 casos de
neumonia adquirida en la comunidad, de las cuales 76 cum-
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plian criterios de neumonia tipica o bacteriana (11 en 2003;
11 en 2004; 11 en 2005; 14 en 2006; 20 en 2007; 9 en 2008). La
incidencia fue de 0,68 por 1.000 nifios al afio en 2003; 0,73
por 1.000 nifios/afio en 2004; 0,68 por 1.000 nifios/afio en
2005; 0,78 por 1.000 nifios/afio en 2006 y 1,42 por 1.000
nifios/afio en 2007. Esto supone un incremento de la inci-
dencia del 52% por 100 ingresos en la unidad.

La edad media fue de 5 afios 2 meses. La mayoria de los
episodios se produjeron en los meses de otofio e invierno
(64,28%). Un 15% de los pacientes tuvo derrame pleural.
Un 22,44% de los nifios estaban vacunados frente al neu-
mococo.

Conclusiones: La neumonia adquirida en la comunidad
es una de las infecciones mas frecuente en la infancia, cons-
tituyendo una de las principales causas de morbilidad.
Hemos observado un incremento notable en el nimero de
casos de neumonia de probable origen neumocacico en los
Gltimos afios.

El diagnostico es complejo, dada la baja especificidad de
los datos clinico-radidlogicos y la escasa sensibilidad de las
pruebas microbiolégicas.

VIERNES 16 DE MAYO DE 2008
Salén de Actos 2
Moderadoras: Dra. C. Valbuena Gil,
Dra. S. Alberola Lopez

1. Complicaciones en un caso de drepanocitosis. Morales
Sanchez R, Iglesias Blazquez C, Rodriguez Fernéndez C,
Mata Zubillaga D, Carbayo Lazaro C, Lapefia Lopez de
Armentia S. Hospital de Ledn.

Introduccidn: La drepanocitosis es la hemoglobinopatia
estructural mas frecuente, con una mayor afectacion de la
raza negra. Consiste en una mutacion de la cadena p de
hemoglobina, que precipita en e linterior del hematie, hacien-
do que adopte forma de hoz, lo que da lugar a crisis vasoo-
clusivas y hemolisis intravascular. La gravedad es variable
segun la afectacion sea homo o heterocigota. Constituye una
enfermedad emergente en nuestro medio, debido a la cre-
ciente inmigracion, aunque no es frecuente que los afecta-
dos sufran durante la infancia complicaciones tan graves que
Ileven al fallecimiento, como en el caso que presentamos.

Caso clinico: Paciente varon procedente de Senegal,
diagnosticado a los cuatro afios de anemia drepanocitica en
estado homocigoto, en un principio bien controlada bajo tra-
tamiento con hidroxiurea, eritropoyetina, acido félico y peni-
cilina profilactica, manteniendo cifras bajas de hemoglobi-
na bien toleradas.

A los seis afios sufre una crisis aplasica, coincidiendo
con un cuadro infeccioso faringoamigdalar, con cifras de Hb
de 3,4 g/dI, Hto. 9,2%, reticulocitos 53.100/dl y serologia
parvovirus B19 positiva. Un afio méas tarde presenta un epi-
sodio de dolor torécico de instauracion brusca, con difi-
cultad respiratoria progresiva; se realiza gammagrafia de
ventilacion perfusién en la que aparecen pequefios defec-
tos de perfusion en base de pulmén derecho, siendo diag-
nosticado de crisis vasooclusiva menor en térax. Dos dias
después de ser dado de alta, comienza con dolor intenso en
pierna izquierda, sugerente de infarto 6seo, precisando para
su control analgesia con opiéceos, sufriendo un episodio de
dificultad respiratoria, por lo que se deriva a la UCIP de
referencia para control adecuado del dolor; durante su estan-
cia presenta un episodio de vision borrosa, hipertension arte-
rial, taquicardia, progresiva desconexién del medio y dete-
rioro respiratorio que precisa intubacion; se diagnostica
de accidente cerebrovascular isquémico transitorio, sin alte-
raciones en las pruebas de neuroimagen realizadas; también
se evidencian algunos episodios de priaprismo autolimi-
tados. Evoluciona favorablemente, pero a la semana de alta,
el paciente fallece en su domicilio, sospechandose isquemia
en alguno de los 6rganos vitales, dada su patologia de base.

2. Leucemia congénita y sindrome malformativo. Plata
Izquierdo B, Fernandez Alvarez D, Muriel Ramos M, Mateos
G, Gomez de Quero P, Pacheco Gonzalez RM. Hospital Uni-
versitario Salamanca.

Introduccion: La leucemia linfoblastica aguda (LLA) es
el diagnostico de cancer mas frecuente entre los nifios meno-
res de 15 afios, pero se trata de una entidad poco comun en
los lactantes, representando el 2-4% de los casos de LLA
infantil, el fenotipo de células T constituye el 10% de éstas
Yy, generalmente se presenta con una masa mediastinica.

Obijetivo: Presentar un caso de una lactante en la que se
asocia un sindrome malformativo con una LLA de células T.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON 199



Comunicaciones Orales

Caso clinico: Lactante de 7 meses trasladada a nuestro
hospital con cuadro de insuficiencia respiratoria grave y
tumefaccion facial y cervical bilateral. AF: sin interés. AP:
padres sanos no consanguineos. Amniocentesis: 46XX. Pe-
riodo neonatal sin incidencias, salvo deteccion de microf-
talmia bilateral con ceguera. En la exploracion se aprecia
regular estado general, macrocefalia (P > 97), frente ancha,
aplanamiento parietal, microftalmia bilateral, hiperteloris-
mo, raiz nasal hundida. Angioma de 3-4 mm en regién pre-
esternal. Taquicardia con soplo sistélico 11/VI en BEI. Sibi-
liancias y roncus diseminados con estridor inspiratorio. Tira-
je subcostal. Hepatoesplenomegalia de 3 cm. Rx de térax:
imagen de gran masa en mediastino medio. Analitica san-
guinea: Hb: 11,5g/dL, leucocitos: 17.820/pL (Ne: 21%, Li
80%), plaquetas: 183.000/uL. Sospecha de blastocitos en san-
gre periférica. LDH: 1.463. PCR: 0,1 mg/dL. Con el diag-
nostico de sindrome de la vena cava superior (SVCS) se ini-
cia tratamiento urgente. Exdmenes complementarios: CMF
de sangre periférica: 41% células blasticas CD7, CD3c, CD4,
CD8, CD2, CD5, CD3, RCT alfa/beta y CD45 positivos: feno-
tipo correspondiente a LLA de células T. Pérdidas en el 13q.
Ecografia abdominal: bazo accesorio. LCR: sin blastocitos.
Ecocardiograma: estenosis pulmonar. Exploracién oftal-
moldgica: microftalmia, globo ocular con alteraciones el polo
anterior. Ceguera bilateral. Estudio genético por sospecha
de sindrome cardio-facio-cutaneo por las dismorfias cor-
porales que presenta la paciente: genes K-RAS, BRAF y MEK
1/2 (pendiente de resultados). HLA: compatibilidad com-
pleta con hermana. Se inicia tratamiento con protocolo para
LLA del lactante SHOP-02 con buena respuesta hasta la
fecha. Se comentan las incidencias evolutivas.

Comentarios:

1. EI'SVCS es una urgencia oncoldgica por compromiso de
la via aérea. Se presenta en el 12% de los pacientes pedia-
tricos con tumores malignos mediastinicos (linfoma no
Hodgkin el més frecuente).

2. El Sindrome cardio-facio-cutaneo incluye: estatura baja,
defectos cardiacos congénitos, retraso mental, anorma-
lidades ectodérmicas y apariencia facial caracteristica.
Se han identificado mutaciones en los genes KRAS, BRAF
y MEK 172 en el 44-81% de los pacientes afectos. Se ha
descrito asociacion con leucemias agudas.

3. Eltratamiento de la LLA de células T incluye quimiote-
rapia de muy alto riesgo y trasplante de médula dsea.
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3. Parpura trombocitopénica idiopatica: nuestra experiencia
en los ltimos cinco afios. Fernandez Perez ML, Recio Pas-
cual V, Mata Zubillaga D, Jiménez Gonzalez A, Lapefia
Lbpez de Armentia S, Rodriguez Fernandez C. Hospital de
Leon.

Introduccidn: La purpura trombocitopénica idiopatica
(PTI) es un trastorno autoinmune caracterizado por una dis-
minucion en el nimero de plaquetas circulantes. Cursa con
hemorragias en piel y mucosas. Se clasifica en PTI aguda, si
se resuelve en menos de 6 meses, 0 cronica si se mantiene
mas de 6 meses.

Material y métodos: Se trata de un estudio observa-
cional, retrospectivo, de tipo descriptivo. Incluimos los
pacientes ingresados en nuestro servicio por PTI desde 2003
hasta 2007. Excluimos aquellos cuyo primer ingreso fue antes
de 2003. Los datos analizados fueron: antecedentes perso-
nales y familiares, clinica y evolucién, recuento plaquetario
al inicio y al alta, anticuerpos antiplaguetarios, puncion
medular, serologia, estudio de inmunidad, tratamiento, dura-
cion del ingreso y reingresos. El andlisis estadistico se ha
hecho con Microsoft ExcelR.

Resultados: Ingresaron 11 pacientes, 5 nifias y 6 nifios,
7 de ellos en primavera, con una incidencia acumulada de
6,3 casos/100.000 nifios/afio. La edad al diagndstico fue de
4,9 + 3,3 afios. Todos presentaban manifestaciones cutaneas,
5 en mucosas, 1 epistaxis y 1 rectorragia. Existié cuadro cata-
rral acomparfiante en 8 casos, tratamiento con cefixima en
2 y diarrea en uno. Se objetivo en el momento del ingreso
una cifra de plaquetas de 5.000 £ 4.070/ml. Se solicitaron
anticuerpos periplaquetarios en tres casos resultando posi-
tivos. Se realizd puncidon medular en 2 casos encontrando
aumento de megacariocitos en 1. En dos ocasiones se detec-
t6 serologia positiva para citomegalovirus. Los estudios de
autoinmunidad realizados fueron positivos en dos casos.
En el primer ingreso todos se trataron con gammaglobuli-
na 1 g/kg/dia durante 2 dias, en dos reingresos se pauta-
ron corticoides y en un caso inmunosupresores y esplenec-
tomia. La duracién media del ingreso fue 5,1 + 2,2 dias. Tres
de ellos reingresaron.

Comentarios:

1. Laedad media de debut de la PTI en nuestra muestra es
de 5 afios, no hay diferencias entre sexos y predominio
en primavera.
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2. Todos los casos presentan sintomas de hemorragia cuta-
neay cuadro infeccioso acompafiante, 5 casos cursaron,
ademas, con afectacion de mucosas.

3. Se administr6 gammaglobulina en todos los casos con
buena respuesta

4. De los 11 casos estudiados, tres precisaron reingresos y
uno de ellos se diagndstico de PTI crénica.

4. Esferocitosis hereditaria en gemelos bicoriales. Kanaan
Leis S, Criado Muriel C, Mateos Polo M, Fernandez Alva-
rez D, Muriel Ramos M. Benito Zaballos MF. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

Introduccion: La esferocitosis hereditaria (EH) es la ane-
mia constitucional mas frecuente en nuestro medio, de heren-
cia autosémica dominante el 80%, afecta a 1/3.000 recién
nacidos. Posiblemente esta infradiagnosticada, ya que las
formas leves son asintomaéticas. Se debe a un defecto de las
proteinas de membrana del hematie que induce pérdida de
la pared y rigidez, lo que ocasiona una destruccion de la
célula al paso por el bazo. El 65% de los nifios afectos pre-
sentan sintomas en el periodo neonatal, siendo la ictericia
el sintoma constante, a menudo seguido dias mas tarde de
anemia, que puede ser abrupta y severa dependiente de
transfusiones. La presencia de estos sintomas en el periodo
neonatal no es predictiva de tal comportamiento en edades
posteriores. La sintomatologia en el primer afio suele con-
sistir en crisis hemoliticas precisando apoyo transfusional
y solo el 11% de los casos continuard con ésta forma grave.

Obijetivo: Presentar dos casos en gemelos bicoriales con
inicio neonatal, actualizar los métodos diagndsticos y cau-
sas de anemias de presentacion a éstas edades.

Casos clinicos: Gemelos varones procedentes de prime-
ra gestacion de padres sanos no consanguineos sin antece-
dentes de interés. Nacen con peso adecuado, e ingresan por
prematuridad sin necesidad de asistencia respiratoria. A las
24 horas de vida inician tinte ictérico, con analitica normal.
El Coombs directo e indirecto en ambos es negativo. Aumen-
ta la ictericia en la segunda semana de vida, con hiperbili-
rrubinemia a expensas de billirrubina indirecta y anemia con
elevacion de los reticulocitos y de la LDH. La anemia pro-
gresa y los nifios precisan transfusiones de forma repetida.
Ya habia sido descartada la causa inmune de la anemia hemo-

litica, por lo que se estudian las globinas y las enzimas del
metabolismo del hematie, que son informadas como norma-
les. Finalmente, se estudia la fragilidad osmética de los hema-
ties, que esta claramente disminuida. Con esto, y con la pre-
sencia de esferocitos en sangre periférica, se llega al diag-
nostico de esferocitosis hereditaria. Actualmente los nifios tie-
nen 22 meses, estan con suplementos de acido félico y pre-
sentan una leve anemia sin necesidad de transfusiones en los
altimos 19 meses. Estamos en espera del estudio molecular.
Comentarios:

1. Los pacientes con ictericia y hemolisis neonatal de meca-
nismo no inmune deben ser vigilados estrechamente por
la posibilidad de presentar una anemia grave mas tar-
dia debido a EH.

2. Una gran proporcion de afectos tendran formas asinto-
maticas, por lo que los progenitores no estaran diagnos-
ticados y no informaran de antecedentes de interés.

3. Laanemia, ictericia, esplenomegalia y reticulocitosis son
las manifestaciones habituales de las formas clasicas.

4. El test diagndstico mas Util es el aumento de la fragili-
dad osmdtica.

5. Metahemoglobinemia congénita. Una causa de ciano-
sis en la edad infantil. Estévez Amores MJ*, Fernandez
Alvarez D**, Muriel Ramos M**, Criado Muriel C**, San-
chez Jiménez C*, Mateo M**. *Centro de Salud de Ciudad Rodri-
go. **Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién: Se puede sufrir cianosis por maltiples cau-
sas y a cualquier edad lo cual supone un desafio, tanto para
el diagndstico como para el tratamiento oportuno. La Hb es
el pigmento encargado de transportar el O; a los tejidos y
ésta funcién puede verse alterada por dos trastornos que
afectan a la desoxigenacion de la misma o bien a la pre-
sencia de Hb anormales. La metahemoglobinemia (MHb)
es un proceso poco frecuente que sucede de forma adquiri-
da por toxicos 0 medicamentos o bien por trastornos inhe-
rentes al metabolismo de la Hb, alguna de cuyas formas
puede ser severa o incluso mortal.

Objetivos: Presentar un caso de MHb congénita por défi-
cit de metahemoglobina reductasa y revision del tema.

Caso clinico: Paciente de 5 a remitido por su pediatra
para estudio por cianosis tras estudio cardiol6gico normal.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON 201



Comunicaciones Orales

TABLA L.
Meta Hb % OxiHb% Hb reducida % Diaforasa Ul/gHb
Sat.O; (0-5) (94-97) (0-5) (2,22-3,18)
Paciente 64 16,3 56,1 31,4 0
Padre 79 2,6 77 20 1
Madre 50,8 2,5 49,6 49,9 0,72
Control 2,3

AF sin interés ni consanguinidad. Hijo Gnico. Ingresado en
el periodo neonatal 14 dias por cianosis, se sospecho MHb
aungue se perdio en el seguimiento. Actualmente asinto-
matico, salvo una coloracion cianotica leve mas evidente en
algunas ocasiones. Duerme mucho y suda mucho, pero se
mantiene muy activo y con buen desarrollo ponderoesta-
tural. A la exploracién destaca Unicamente un color oscu-
ro de piel lo mismo que sus padres y cianosis en labios y
conjuntivas. Estudio basal Sat O, 88-90%, Ph 7.36, COsHna:
27, EB 1,4, Ac. Lactico 2,5. Cooximetria: Sato 2,64%, OxiHb
56%, Hb reducida 31,4%. Hemograma, reticulocitos, Hb A2
y F normales, Sideremia 71, Ferritina 282, IS: 17%. Estudio
de la actividad de la metahemoglobina reductasa eritroci-
taria 0 Ul/g. de Hb (Dr. Luis Vives. Hospital Clinico de Bar-
celona). Llama la atencion el color parduzco de la sangre del
paciente en el momento de la extraccién comparado con el
control normal. Estudio familiar: ambos padres presentan
trastornos mas débiles en el estudio cooxométrico y los nive-
les enzimaticos muy inferiores a la normalidad.

Se comentan los tipos de metahemoglobinemiay los tra-
tamientos posibles basados en su etiologia, asi como el diag-
nostico de urgencia en los casos graves (Tabla I).

6. Indicaciones actuales de la TAC. En el diagnostico dife-
rencial de la celulitis orbitaria y preseptal. Sanchez Miguel
M, Cusco Fernandez MJ, Cotrina Fernandez S, Kanaan Leis
S, Escudero Bueno G, Blazquez Garcia J. Hospital Clinico
de Salamanca.

Introduccion y objetivos: La celulitis orbitaria es una
enfermedad potencialmente grave y relativamente frecuente
en la edad pediétrica, lo que hace necesario determinar con
prontitud la extension de la afectacion. Se debe diferenciar
entre celulitis preseptal y orbitaria, dado el diferente pro-
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nostico de ambas entidades. Para el diagnostico precoz tiene
un papel clave la TAC. Nuestro objetivo ha sido realizar una
revision de las indicaciones actuales de TAC en el diagnos-
tico diferencial entre celulitis orbitaria y preseptal a pro-
posito de los casos registrados en el Servicio de Pediatria
del Hospital Clinico de Salamanca en el altimo afio.

Material y métodos: Realizamos un estudio retrospec-
tivo de los casos de celulitis orbitaria y celulitis preseptal
ingresados en nuestro servicio en el periodo del ultimo afio,
y analizamos en cada caso si la indicacion de realizar o no
una TAC se ajusta a las indicaciones actuales de la prueba
seguin una revisién bibliogréfica de dichos criterios.

Resultados: En el afio de seguimiento se produjeron seis
ingresos por celulitis, cinco preseptales y uno orbitario. Se
realiz6 TAC en el caso de celulitis orbitaria y en tres de los
casos de celulitis preseptal. La justificacion clinica para la
realizacion de los mismos fue: en la orbitaria, dolor con los
movimientos oculares; y en los casos de celulitis preseptal,
la no mejoria tras veinticuatro horas de tratamiento anti-
biético, imposibilidad de examen oftalmoldgico adecuado
y no se encontré indicacién clara en el otro caso. Los hallaz-
gos obtenidos mediante dicha prueba de imagen confirma-
ron la sospecha clinica y descartaron la existencia de posi-
bles complicaciones.

Conclusiones: Las indicaciones actuales para la reali-
zacion de TAC de la drbita de acuerdo con nuestros resul-
tados y en base a las recomendaciones propuestas en la
bibliografia, son las siguientes:

1. Incapacidad para realizar un examen oftalmolégico ade-
cuado: nifios pequefios (menores de un afio), nifios no
colaboradores e importante edema palpebral.

2. Signos sugerentes de afectacion orbitaria: proptosis, oftal-
moplejia edema bilateral y deterioro de agudeza visual.

3. No mejoria tras veinticuatro horas de tratamiento anti-
bidtico intravenoso.
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4. Signos o sintomas de afectacién de Sistema Nervioso
Central.

VIERNES 16 DE MAYO DE 2008
Salén de Actos 3
Moderadores: Dr. J.L. Alvarez Granda,
Dra. E. Trabada Guijarro

1. Tularemia, revision de serie de casos en pacientes ingre-
sados durante la epidemia de 2007. Iparraguirre Rodriguez
S, Rodrigo Palacios J, Conejo Moreno D, Merino Arribas
JM, Bustamante Hervas C. Hospital General YagUe de Burgos.

Introduccion: La Tularemia es una zoonosis causada por
Francisella Tularensis que afecta fundamentalmente a los ani-
males, aunque, el ser humano es un huésped altamente sus-
ceptible. La infeccidn se produce por manejar cuerpos de ani-
males infectados, picaduras de insectos, agua contaminada o
por aerosolizacion de microorganismos. No se ha confirma-
do la transmision de persona a persona. La respuesta inmu-
ne es de tipo celular dando lugar a una inmunidad duradera.

Material y métodos: Revisamos las historias de los casos
de tularemia que hemos tenido entre junio y noviembre del
2007. Recogemos los datos sobre la forma de presentacion,
contacto con animales, pruebas complementarias realiza-
das, evolucion y tratamiento.

Casos clinicos:

Caso 1: nifia de 10 afios con cuadro de fiebre, odinofagia,
cefalea y lesion ulcerosa junto a adenopatia inguinal izquier-
da dolorosa de 7 dias de evolucién sin mejoria a pesar de
tratamiento antibiotico con amoxicilina-clavulanico, fue
enviada bajo sospecha de tularemia. Se inici6 tratamiento
con gentamicina i.v. durante 8 dias con evolucion favorable.
La serologia inicial para F. tularensis fue negativa, titulos tras
alta de 1/1.024.

Caso 2: nifio de 6 afios con fiebre y odinofagia de 4 dias
de evolucidn en tratamiento antibi6tico sin mejoria. Se ini-
cia amoxicilina y corticoterapia i.v. con persistencia de fie-
bre elevada, mejoria progresiva tras inicio de tratamiento
con gentamicia i.v. La serologia inicial para F. tularensis 1/256,
titulos tras alta de 1/4.056.

Caso 3: nifia de 3 afios con fiebre de 15 dias de evolucidn.
Durante su estancia en la unidad con tratamiento antitér-

mico desaparece la fiebre por lo que es dada de alta. Se extrae
muestra para serologia de tularemia con titulos de 1/2.048
por lo que su pediatra realiza tratamiento con Estreptomi-
cina i.m. La segunda titulacion fue de 1/4.000.

Caso 4: nifia de 12 afios con fiebre y adenopatia infrain-
guinal izquierda de 4 dias de evolucién. Titulos iniciales
para F. tularensis 1/256 por lo que su pediatra realiz6 tra-
tamiento con doxiciclina v.o. La segunda titulacion fue de
1/2.000.

Caso 5: nifio de 15 afios es enviado del servicio de ORL
para tratamiento i.v. por sospecha de tularemia. Presentaba
fiebre y adenopatia laterocervical dolorosa de 1 mes de evo-
lucién que habia empeorado a pesar de tratamiento anti-
biético y antiinflamatorio. Se realiz6 una primera serologia
para F. tularensis con titulacion inicial 1/4.096 y una segunda
titulacion de 1/2.056 tras tratamiento con gentamicina i.v.

Conclusiones. Todos los casos revisados tenian ante-
cedentes de estancia en pueblos con topillos o de haber per-
manecido en regiones con mas casos de tularemia. La forma
de presentacion seria la ulceroganglionar y orofaringea. Dos
de los casos serian casos de tularemia confirmados ( por
seroconversién o cuadruplicarse el titulo) y el resto estari-
an dentro de los casos de tularemia probable. En los casos
en los que se realiz6 tratamiento con gentamicina i.v. la evo-
lucion fue muy favorable. La tularemia tiene una forma de
presentacion muy variada, por tanto, es un diagndstico a
tener en cuenta, sobre todo, en aquellos meses en los que su
incidencia aumenta.

2. Nefronia focal aguda bacteriana. Ortega Casanueva C,
Dominguez Bernal E, Raga Poveda T, Garcia Velazquez J,
Hortelano Lopez M, Rodriguez Recio J. Hospital de Segovia.

Antecedentes y objetivos: La nefronia focal aguda (NA)
es una infeccion bacteriana aguda localizada en el rifion que
se presenta como una masa inflamatoria sin licuefaccion. La
prevalencia en nifios es escasa. La clinica es insidiosa y las
pruebas de laboratorio dispares, siendo el diagndstico prin-
cipalmente radioldgico.

Métodos: Escolar de 13 afios que presenta fiebre de 40°
Cy cefalea de 12 horas de evolucién. Cuadro catarral los
dias previos. A las 36 horas del ingreso inicia dolor en epi-
gastrio e hipocondrio izquierdo con blumberg negativo.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON 203



Comunicaciones Orales

Resultados: Las pruebas de laboratorio orientan hacia
una infeccion de tracto urinario (leucocitosis con orina pato-
I6gica y urocultivo negativo). Ecografia abdominal normal.
Se realiza una TC abdominal donde se aprecian dos lesio-
nes solidas de bordes bien definidos en rifién izquierdo en
polo superior e inferior, que captan contraste de manera cen-
tripeta. PAAF de lesion renal izquierda de polo superior con
control de TC con hallazgos bacteriol6gicos y de anatomia
patolégica compatibles con lesion abscesificada. La RMN
confirmo estos hallazgos. Se instaurd tratamiento antibioti-
co con cefotaxima y tobramicina endovenosa durante 10
dias bajo el diagndstico de pionefrosis de rifién izquierdo.
Asintomatico desde entonces. En la RMN abdominal rea-
lizada 2 meses después, se observé resolucion completa
de los abscesos renales izquierdos con imagenes de cica-
trices localizadas en dicha situacion.

Conclusiones: La NA debe sospecharse ante la evolu-
cion torpida de una pielonefritis, con o sin alteraciones en
la ecoestructura renal.La ecografia en fase aguda es impres-
cindible y puede ser necesaria la realizacion de una TC o
RM para el diagnéstico de abscesos corticales. El seguimiento
requiere controles de imagen y el pronéstico morfoldgico y
funcional es favorable si el tratamiento es el adecuado y se
instaura precozmente.

3. Infecciones osteoarticulares en el siglo XXI. Nuestra
experiencia. Toyos Gonzalez P, De Juan Alvarez A, Ramos
Polo E, Arrroyo Hernandez M, Garcia Hernandez I, Bouso-
fio Garcia C. Hospital Universitario Central de Asturias.

Introduccidn y objetivos: osteomielitis y artritis sépti-
ca son poco frecuentes en pediatria (0,4-1/1.000), pero su
incidencia se mantiene constante. El objetivo es analizar la
clinica, el proceso diagnostico y el tratamiento de estas infec-
ciones en los Gltimos 8 afios, para evitar las secuelas impor-
tantes que se derivan de una deteccion y tratamiento tardi-
0s.

Metodologia: Estudio retrospectivo (n = 17) en el que se
estudiaron todos los casos de osteomielitis y artritis séptica
agudas ingresados en nuestro hospital desde el 1 de enero
de 2000 al 12 de diciembre de 2007. Se recogieron 67 varia-
bles distintas entre las que se incluian datos epidemioldgi-
cos, clinica, localizacion de la lesion, pruebas complemen-
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tarias practicadas, estudios microbiol6gicos y tratamiento
antibidtico y/o quirdrgico. Se realizé un estudio estadisti-
co descriptivo de variables cuantitativas mediante media-
na e IQR y de cualitativas mediante frecuencias. La esta-
distica comparativa para variables cuantitativas se realiz6
mediante la T de Student y para cualitativas mediante Chi-
Cuadrado.

Resultados: Ingresaron 10 pacientes con osteomielitis
aguday 7 con artritis séptica aguda. La distribucién por
sexos fue homogénea. La mediana de edad fue de 2 afios
[1,25-7], con mayor frecuencia de menores de 2 afios en
artritis séptica que en osteomielitis (p > 0,05). El 94% fue
de origen hematogeno, refiriéndose en el 35% traumatis-
mo cerrado previo. El 40% de los casos de osteomielitis se
localizaron en la tibia 'y el 20% en el radio. Las artritis sép-
ticas se localizaron en la cadera y la rodilla (43% de los
casos cada una). El Staphylococcus aureus fue el patégeno
mas frecuente en osteomielitis (40% meticilin-sensible, 20%
meticilin-resistente adquirido en la comunidad), seguido
de Streptococcus B-hemolitico (10% grupoA, 10% grupoB).
En la artitis séptica el principal fue Streptococcus pneumo-
niae (28,6%) EIl dolor se present6 en el 100% de los casos,
con una mediana de duracion previo al ingreso de 4 dias
[1-17,5], con evolucion mas larga en osteomielitis versus
artritis séptica (p < 0,05) y en nifios mayores de 2 afios ver-
sus lactantes (p < 0,05). El 76,7% presentaba fiebre al ingre-
S0, con una temperatura maxima de 39 °C (38-39,8), con
una mediana de dias de fiebre previo al ingreso de 3 dias
(1-3,5). La mediana de leucocitosis al ingreso fue de 10.700
[8375-23925], con maximade 14.050 (9.525-23.925); la pro-
teina C reactiva al ingreso fue 4,1 (1,9-10,9) y méaxima 8,7
(2,35-18,47) y velocidad de sedimentacion al ingreso 55
(26,25-72,25). La radiografia simple fue la principal prue-
ba de imagen, realizandose en un 88% de los casos, de
forma precoz (mediana de 0 dias de ingreso), siendo diag-
nostica en un 53%. La gammagrafia dsea se realizé en un
29,5%, con una mediana de 9 dias de ingreso y fue diag-
nostica en el 100%. La resonancia magnética nuclear se rea-
lizé en un 17,6%, con una mediana de 20,5 dias, siendo
diagnostica en un 66%, y se realiz6 mas en mayores de 2
afios. La puncién articular se efectud en un 35%, y un 60%
de los cultivos de liquido articular recogidos fueron posi-
tivos, siendo el germen mas frecuente S. pneumoniae. El
hemocultivo se recogid en el 82% de los casos, siendo el
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57% de ellos positivos; como germen mas frecuente se aislo
S. aureus (50%). En el 76,5% se realizd drenaje quirdrgico,
con hallazgo mas frecuente de osteomielitis (61,5%), efec-
tuandose con una mediana de 5° dia de ingreso (1-12). El
cultivo 6seo se realizo en el 54% de las intervenciones. Se
pauté antibioterapia empirica al ingreso en un 65% de los
casos, mas en los menores de 2 afios (p < 0,05), realizan-
dose cambio de pauta en un 70,5%. La mediana de dura-
cién de la antibioterapia parenteral fue de 23 dias (17-30),
y la duracién total de tratamiento antibiético 35 dias (22-
42), con mayor duracién en osteomielitis y en mayores
de 2 afios (p < 0,05). El 100% de los pacientes en segui-
miento, no presentaron secuelas.

Conclusiones: el patégeno mas frecuente en osteomie-
litisen S. aureus, y en artritis séptica S. pneumoniae. El dolor
es el sintoma cardinal, con mayor duracién en mayores de
2 afios y en osteomielitis. La prueba diagndstica mas sen-
sible fue la gammagrafia. El tratamiento empirico es mas
precoz en menores de 2 afios y precisa modificaciones en la
mayoria. El drenaje quirdrgico es necesario con frecuen-
cia, mas en osteomielitis.

4. Infeccion por bocavirus en el nifio criticamente enfer-
mo. ¢cual es su verdadera significacion clinica? Toyos Gon-
zélez P*, Villa Bajo L**, Concha Torre A*, Meldn Garcia
S** Rodriguez Suérez J*. *Departamento de Pediatria. **Ser-
vicio de Microbiologia. Hospital Universitario Central de Astu-
rias.

Antecedentes: El bocavirus es un virus de reciente des-
cripcion, aislado en nifios con infecciones respiratorias y/o
gastrointestinales, frecuentemente coinfectando con otros
virus. Su relevancia clinica adn no esté aclarada.

Objetivos: Describir el espectro clinico del bocavirus en
nuestro medio, comparando los pacientes que precisaron
ingreso en unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCIP)
con los que no, valorando el papel del bocavirus como poten-
cial causante de patologia grave.

Métodos: Se incluyeron 84 pacientes con cultivo positi-
vo para bocavirus en exudado nasofaringeo desde abril de
2006 hasta marzo de 2008. Cada muestra se estudiaba para
23 virus distintos. Se recogieron datos epidemiologicos, cli-
nicos y microbioldgicos.

Resultados: 13 pacientes precisaron ingreso en la UCIP
(15,5%). Los diagnosticos asociados fueron: bronquiolitis
(30,8%), neumonia con broncoespasmo (38,5%), broncoes-
pasmo (7,7%) e infeccion respiratoria de vias altas (7,7%).
La mayoria eran infecciones de vias respiratorias bajas. La
mediana de edad fue 8 meses (2,5-14,5) y dos terceras par-
tes eran varones. Un tercio de los nifios tenian factores pre-
disponentes, siendo el mas frecuente el sindrome de Down
con cardiopatia asociada. La mayoria se aislaron en noviem-
bre (un tercio) y diciembre. Se aisl6 otro virus en dos ter-
ceras partes de los casos (virus respiratorio sincitial un ter-
cio aproximadamente; adenovirus, enterovirus y parain-
fluenzae, con menor frecuencia). Comparando en las infec-
ciones de vias respiratorias bajas los pacientes que preci-
saron ingreso en la UCIP con los que no lo precisaron, exis-
tieron diferencias estadisticamente significativas para el tipo
de factor predisponente (ingresaron mas en la UCIP los car-
didpatas y menos los prematuros), la presencia de altera-
ciones en la auscultacién y de bamboleo abdominal, la fre-
cuencia respiratoria y cardiaca al ingreso, la necesidad de
oxigeno durante la hospitalizacion, la existencia de con-
densaciones en la radiografia de térax y las horas de ingre-
so totales. Ingresaron mas en la UCIP neumonias con bron-
coespasmo y menos crisis de broncoespasticidad y bron-
quiolitis. No se hallaron diferencias en cuanto a edad, peso,
historia previa de sibilancias, existencia y tipo de coinfec-
tantes, presencia de fiebre y temperatura méaxima alcanza-
da, sintomas digestivos asociados, horas de oxigenoterapia
precisadas y necesidad de tratamiento broncodilatador y
corticoterapia oral.

Conclusiones: el bocavirus se ha aislado en pacientes
criticamente enfermos, fundamentalmente con patologia
respiratoria de vias bajas. La mayoria de casos se han diag-
nosticado durante los meses de invierno, con mayor pre-
valencia en noviembre. Los pacientes con cardiopatia ingre-
saron mas frecuentemente en la UCIP, no asi los prematu-
ros. En un tercio de los pacientes ingresados en la UCIP fue
bocavirus el Unico patégeno aislado. No se registraron mas
presencias de coinfectantes en los pacientes criticamente
enfermos versus los que no ingresaron en la UCIP. Tampo-
co se encontraron diferencias con respecto a edad, pesoy
episodios previos de espasticidad. Los nifios ingresados en
la UCIP tuvieron mas alteraciones en la radiografia de torax,
precisaron mas oxigenoterapia y mas horas de ingreso.
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5. Empleo de antibidticos en el catarro de vias altas en
Asturias: diferencias segiin el médico prescriptor y entre
hospital y centro de salud. Ferndndez Gonzélez N*, Herrrero
Morin JD**, Fernandez Fernandez E*, Moran Poladura M*,
Solis Sanchez G*, Crespo Hernanez M***. *Servicios de
Pediatria. Hospital Cabuefies, Gijon. **Hospital Alvarez Buylla,
Mieres. **Hospital Universitario Central de Asturias.

Introduccidn y objetivos: Aunque es de sobra conoci-
do que el catarro comUn es un proceso benigno, de origen
fundamentalmente virico y autolimitado, la sobreutiliza-
cion de antibioterapia en estos procesos es una practica cla-
ramente extendida. El objetivo del estudio es analizar la
prescripcion antibidtica en procesos catarrales no compli-
cados en Asturias, tanto en urgencias hospitalarias como en
consultas de pediatria de Atencion Primaria.

Material y métodos: Estudio descriptivo de 1.066 pacien-
tes pediatricos diagnosticados de catarro de vias altas duran-
te 30 dias seleccionados aleatoriamente a lo largo de 6 meses
(enero-junio) en 5 servicios de urgencias hospitalarios y 80
consultas de pediatria de centros de salud de Asturias. Se
describe el empleo de antibioterapia y las caracteristicas de
la misma.

Resultados: Cuatrocientos cincuenta y cuatro casos se
recogieron en urgencias hospitalarias (9,5% de los pacien-
tes pediatricos atendidos) y seiscientos doce en centros de
salud (17,4% de los atendidos). La edad media de los pacien-
tes fue 3,7 afos. El 42% de los pacientes diagnosticados eran
lactantes. Ingresaron el 0,3% de los casos. El 4,6% estaban
tomando antibioterapia en el momento de ser atendidos y
en el 75,5% de ellos se respet6 dicho tratamiento. Global-
mente, el 15,9% recibieron tratamiento antibiotico, prefe-
rentemente amoxicilina + acido clavulanico. El empleo de
antibidticos fue significativamente menor en consultas de
centro de salud (11,9% de los catarros atendidos) que en ser-
vicios de urgencias hospitalarias (21,4%), p < 0,01. Respec-
to al médico prescriptor, los pediatras pautaron antibiote-
rapia con menor frecuencia (14,9% de los casos atendidos),
seguidos de los médicos residentes de pediatria (17,7%) y
de los médicos de familia (19,1%), diferencias no significa-
tivas.

Conclusiones: En Asturias, el 15,9% de los catarros de
vias altas no complicados son tratados con antibioterapia.
La frecuencia de tratamiento antimicrobiano es significati-
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vamente menor en los centros de salud, tal vez por la mayor
facilidad para el seguimiento del paciente.

6. Adenopatia inguinal y claudicacion en la marcha; enfer-
medad por arafiazo de gato. Mifiones Suarez L, Martin Gar-
cia A, Ramos Polo E. Hospital Universitario Central de Astu-
rias.

Obijetivo: Presentar el caso de una infeccion por Barto-
nella henselae. La enfermedad por arafiazo de gato es la causa
mas frecuente de linfadenopatia cronica benigna en la infan-
cia. Su prevalencia es variable, en funcidn de factores epi-
demioldgicos y del estado inmunoldgico del huésped. Se
transmite por el arafiazo o contacto con gatos pequefios y
se caracteriza por la aparicion de linfadenopatias regiona-
les que suelen desaparecer espontaneamente. Existen for-
mas atipicas que cursan con afectacién hepatoesplénica,
endocarditis, alteraciones neuroldgicas y cutaneas. Los
macrdlidos son los farmacos habituales empleados en el tra-
tamiento, y en ocasiones es preciso un abordaje quirdrgico
de la adenopatia.

Material y métodos: Presentamos el caso de un nifio de
8 afios que acudid a nuestro centro por iniciar un sindrome
febril de 8 dias de evolucion, con la posterior aparicién de
una adenopatia inguinal dolorosa y claudicacion de la mar-
cha. Referia haber sufrido un traumatismo banal en el extre-
mo distal de esa misma extremidad. Tras descartar afecta-
cion articular, se pauto tratamiento inicial con amoxicilina
acido clavulanico intravenoso, en espera de resultados de
pruebas microbioldgicas y de imagen. La fiebre cedio a las
48 horas de ingreso, pero la adenopatia inguinal fue aumen-
tando progresivamente de tamafio, con signos inflamato-
rios claros, por lo que se hizo susceptible de drenaje qui-
rargico. Dado que el paciente habia tenido contacto con
gatos y otros animales domésticos, se amplio el estudio des-
tinado a descartar una infeccion por Bartonella henselae. Tras
obtener la confirmacion seroldgica de infeccion, activa se
inicid tratamiento con claritromicina oral, con excelente res-
puesta. El paciente se mantuvo afebril y la adenopatia ingui-
nal fue disminuyendo progresivamente de tamafio hasta
desaparecer.

Resultados: Se realizaron estudios analiticos, de imagen
y microbioldgicos. Los primeros, establecieron las caracte-
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risticas inflamatorias del ganglio inguinal. En primer lugar,
se descart6 la presencia de mononucleosis infecciosa y tuber-
culosis, ampliando posteriormente estudios para descartar
infeccion por toxoplasma, CMV, herpes y Bartonella hense-
lae. Se obtuvieron titulos elevados de anticuerpos Ig M diri-
gidos contra Bartonella henselae y en la muestra extraida de
la region inguinal se aisl6 ADN del germen mediante téc-
nica de PCR.

Conclusiones: La infeccion por Bartonella henselae debe
entrar en el diagndstico diferencial de toda linfadenopatia
que no responde al tratamiento antibidtico habitualmente
empleado. Una anamnesis detallada y dirigida a identificar
contacto con animales (especialmente gatos pequefios) y
localizar posibles puertas de entrada daran la clave para
establecer un diagndstico correcto y un tratamiento ade-
cuado.

7. Evolucion de la sepsis neonatal tardia en la UCIN del
Hospital General YagUe de Burgos. Villa Franciso C, Lopez-
Dériga Ruiz P, Conejo Moreno D, Fernandez de Valderrama
A, Bustamante Hervas C, de Frutos Martinez C. Hospital
General Yagie de Burgos.

Introduccidn: La incidencia de sepsis neonatal tardia ha
aumentado a pesar de los avances en neonatologia; de forma
paralela al aumento de la supervivencia en neonatologia.

Obijetivos: 1. Conocer la incidencia de sepsis neonatal
tardia y la evolucion microbioldgica en nuestra Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales. 2. Investigar si existe algin
factor favorecedor.

Método: Estudio retrospectivo de neonatos ingresados
en la UCIN en el periodo 1990-2008 con clinica y analitica
compatible con sepsis y cultivos positivos (hemocultivo; uro-
cultivo; cultivo de liquido cefalorraquideo, punta de catéter).

Evaluar las caracteristicas epidemioldgicas de los pacien-
tesingresados en la UCIN y si ha habido modificaciones en
el manejo clinico de los pacientes.

Resultados: La incidencia de sepsis neonatal ha aumen-
tado significativamente; relacionado, fundamentalmente,
con el incremento de la sepsis nosocomial en prematuros
y quirdrgicos.

Se objetiva un predominio de gérmenes gram negativos
en el primer decenio. Con la adopcién de medidas para pre-

vencion de infeccidn se produce un recambio por gérmenes
gram positivos en los Gltimos afios. Esto parece relaciona-
do con el incremento de RNMBP y el uso de catéteres cen-
trales.

Conclusiones: Los resultados de nuestro estudio con-
cuerdan con los reflejados en la literatura. Es necesario el
disefio de estudios prospectivos encaminados a determinar
qué préacticas modificables son mas imperativas, con el fin
de reducir la infeccion nosocomial.

SABADO 17 DE MAYO DE 2008
Sal6n Principal
Moderadores: Dra. M.D. Martin Melero,
Dr. H. Paniagua Repetto

1. Hiperfosfatasemia transitoria de la infancia. Kanaan
Leis S, Plata Izquierdo B, Torres Peral R, Grande Benito A,
Rodriguez Sant Cristébal G. Hospital Universitario de Sala-
manca.

Antecedentes: La fosfatasa alcalina (FA) es una glico-
proteina sintetizada por el higado, el hueso, el intestino del-
gado y la placenta. Altas actividades de FA han sido rela-
cionadas con enfermedades 6seas (raquitismo, Pager, tumo-
res 6seos) y hepatobiliares (hepatitis, colestasis). La hiper-
fosfatasemia transitoria de la infancia (HTI) es una entidad
benigna que se define como la elevacion sérica de la FA, de
caracter transitorio y sin secuelas posteriores.

Casos clinicos: Presentamos 4 casos observados en la
consulta de Digestivo Infantil de nuestro centro en el Glti-
mo afio. La edad media de presentacion fue de 16,7 meses
(10-26), los motivos de consulta fueron diarrea prolonga-
da en dos casos, distension abdominal en un paciente y
seguimiento de enfermedad celiaca con dieta exenta en glu-
ten en el otro. Uno de ellos estaba en tratamiento con hierro
oral, los otros no tomaban ninguna medicacion. No existi-
an en la exploracion fisica hallazgos de interés, en especial
relacionados con la existencia de enfermedad dsea y/0 hepéa-
tica. La cifra media de FA fue de 2.468 U/L (1.558-4.185). En
todos los pacientes fueron normales las cifras de calcio, f6s-
foro, bilirrubina y enzimas hepaticas (AST, ALT y GGT). En
los pacientes con diarrea prolongada se recogieron copro-
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cultivos que resultaron negativos. En un caso se objetivo
una hipertirotropinemia con hormonas tiroideas normales.
Se realizo6 control de la FA a los 106 dias (75-150), habién-
dose normalizado las cifras de FA en todos los casos (media:
221 U/L, rango 171-293) No se realizaron isoenzimas de FA
al haberse normalizado en el momento del control. En este
momento 2 pacientes presentaban ferropenia latente, con-
firméandose el hipotiroidismo subclinico en el paciente ante-
rior. Durante el tiempo transcurrido entre las dos analiticas
un paciente sufrié un estatus convulsivo, manteniéndose
asintomaticos los tres restantes.

Comentarios: La HTI es una entidad benigna y autoli-
mitada, de incidencia incierta, y que ha sido relacionada con
procesos gastrointestinales (diarrea y vomitos), infecciones
respiratorias, infecciones por VHB y VIH, procesos febriles,
estatus convulsivos y medicamentos, como cotrimoxazol,
fenitoina e infusion de albimina humana. Aunque es cono-
cido que la actividad de la FA puede aumentar durante una
infeccion aguda, suele acompafarse del aumento de otras
enzimas, como reactantes de fase aguda (RFA); este aumen-
to de RFA no se produce en la HTI. Los criterios diagnosti-
cos sugeridos por Kraut, que cumplen nuestros pacientes,
son: 1) edad inferior a 5 afios; 2) ausencia de sintomas o alte-
raciones bioquimicas sugerentes de enfermedad dsea 0 hepéa-
tica; 3) elevacion espectacular de la FA; 4) sintomatologia
variable aparentemente no relacionada, que varia desde la
normalidad hasta sindromes severos gastrointestinales o
neuroldgicos y 5) normalizacion de los valores de la FA antes
de 16 semanas.

2. Miedo al atragantamiento: ¢trastorno alimentario o fobia
especifica? Garcia de Ribera C*, Rell&n Rodriguez S*, del
Rio Lopez A*, Triguez Garcia M*, Geijo Uribe MS**, Maru-
gan de Miguelsanz JM*. *Servicio de Pediatria .**Unidad de
Psiquiatria Infanto-Juvenil. Hospital Clinico Universitario de
Valladolid.

Introduccion: Los desordenes alimentarios constituyen
un problema frecuente en nifios. Los mas conocidos son los
clésicos trastornos de la conducta alimentaria (TCA), en
especial, la anorexia nerviosa (AN). Sin embargo, existen
otras patologias que pueden entrar en el diagnostico dife-
rencial, como la fobia al atragantamiento, menos conocida
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y con criterios diagnosticos aun confusos, lo que conduce
con frecuencia a un diagnostico erréneo. Presentamos dos
casos de nifios ingresados en la Unidad de Psiquiatria Infan-
to-Juvenil del H. Clinico U. de Valladolid y diagnostica-
dos de miedo al atragantamiento (choking phobia).

Caso n° 1. Nifia de 8 afios, sin antecedentes patoldgicos
de interés, salvo taquipnea transitoria neonatal. Desde hace
aproximadamente un afio, tras un episodio de atraganta-
miento con cereales, dejo de ingerir alimentos solidos, con
ingesta exclusiva de liquidos por dudosa disfagia, con reper-
cusion ponderal progresiva. Remitida sucesivamente a las
consultas de ORL y digestivo, descartando causa organi-
ca. Tras una leve aparente mejoria, tras un episodio de farin-
gitis con odinofagia, sufre agudizacion del cuadro, con dieta
muy restrictiva y astenia progresiva, lo que motiva con-
sulta e ingreso en psiquiatria infanto-juvenil. Se instaura
dieta blanda y medidas conductuales, involucrando a la
familia, que ponia de manifiesto gran angustia por la sin-
tomatologia, dedicandole excesiva atencién durante las comi-
das. No precisa tomar ninguin tipo de tratamiento psicofar-
macoldgico. Se observa progresiva normalizacion clinica.

Caso n° 2. Nifia de 5 afios, sin antecedentes patoldgicos
de interés, salvo hiperbilirrubinemia neonatal tratada con
fototerapia. Madre: antecedente de bulimia nerviosa. Abue-
la paterna en tratamiento psiquiatrico. Cinco dias antes del
ingreso en psiquiatria, a raiz de oir comentar cdmo una
prima suya habia sufrido un episodio de atragantamiento,
empez6 a disminuir la ingesta alimentaria, por temor a aho-
garse. La reduccion de la ingesta Ileg6 a ser completa los
dos dias previos. Los padres intentan todo tipo de estrate-
gias para evitarlo, sin resultado. Al principio muestra una
actitud hostil, consiguiendo paulatinamente una mayor cola-
boracion y relacion terapéutica. Su miedo cede poco a poco,
con gran satisfaccion personal por la evolucion. Se realiza
tratamiento con ansioliticos 2 semanas, y se aconseja a la
familia una actitud neutra que no favorezca la angustia a la
hora de las comidas.

Comentarios. La “fobia al atragantamiento” tiene una
prevalencia desconocida, aunque se estima que podria tra-
tarse de un problema frecuente. Se da sobre todo en muje-
res, algo que constatamos en nuestras pacientes. Se incluye
en la DSM-IV-TR como una fobia especifica en la categoria
residual. Es importante conocer su existencia para evitar
retrasos diagnosticos. Con frecuencia puede confundirse
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con patologia organica esofagica o, sobre todo, con el comien-
zo de una anorexia nerviosa.

3. Laciberpatologia, algo mas que un problema clinico.
Miguel Armijo CS*, Luis Jiménez Diaz L**. *Catedra dePsi-
copatologia infanto Juvenil. UPSA. **Médico Pediatra. Cate-
dratico de Psicopatologia Infanto-Juvenil. Salamanca.

Recientemente se ha puesto de manifiesto que las adic-
ciones de pantalla (TV, Internet, movil, etc.) es uno de los
problemas clinicos de presentacion mas actual en la etapa
infanto juvenil, como distintos autores que nos venimos ocu-
pando del tema, hemos podido constatar.

De su gravedad es muestra, que si bien las medidas ofi-
ciales o institucionales —publicas o privadas— son escasas,
las repercusiones que, tanto en el plano clinico, donde esta
siendo mas ampliamente investigado como sociolégicas en
el terreno de la construccion de un sistema de criterios vita-
les y de valores son de dificil prevision evolutiva, en nues-
tros pacientes infanto-juveniles.

Mi pretensién en esta comunicacion iria, no tanto en inci-
dir en su dimensidn clinica, sino en el analisis de los fené-
menos socioldgicos, econdémicos, culturales, y educativos
que subyacen en el origen del problema.

Asi, nuestra comunicacion pretende, resumidamente,
abordar:

1. El contexto socioldgico, en el que este fendémeno del siglo
XX e inicios del XXI se sustenta. Resultando evidente
que los procesos de globalizacién tecnoldgica y comu-
nicacion de masas son parte de su origen.

2. Los fendmenos econémicos, en la medida que las multi-
nacionales del sector han convertido a nuestros nifios y
jévenes en “agentes econémicos”, segun palabras de Breé.

3. Los fendmenos socioldgicos, culturales y educativos
actuales representados por, desde “la redefinicion del
rol de hijo”, a los influjos de los fenémenos sociol6gicos
tipo separacion, divorcio, etc.

4. Enfermedad de Nieman Pick tipo B. Plata lzquierdo B,
Kanaan Leis S, Muriel Ramos M, Fernandez Alvarez D, Mar-
tinez C, Ruiz Ayucar de la Vega I. Hospital Universitario de
Salamanca.

Introduccidn; La enfermedad de Niemman Pick (NP)
engloba un grupo heterogéneo de patologia de depdsito liso-
somal, de transmision autonémico recesiva, clasificada en
varios subgrupos A, B, C, D, E. En realidad se trata de dos
errores innatos diferentes del metabolismo. Las formas A
y B se deben a la reduccion de la actividad de la esfingo-
mielinasa que origina un acimulo anormal de esfingomie-
lina en muchos lipidos del organismo. La NP de tipo C se
origina por un defecto bioquimico en el transporte intra-
celular del colesterol exdgeno provocando un aumento del
colesterol libre en los lisosomas. Los tipos D y E se consi-
deran variantes de la forma C. Comparten fenotipo comudn:
presencia de células espumosas conocidas como células
de NP a nivel del SRE, médula 6sea, pulmén, ganglios lin-
faticos y SN, excepto la forma B que se define por la ausen-
cia de afectacién neuroldgica.

Objetivo: Presentar un paciente con esta rara enferme-
dad para la que se estima una incidencia de un caso por cada
millon de recién nacidos.

Caso clinico: Vardn de 3 afios de nacionalidad bulgara
que ingresa para estudio de hepatoesplenomegalia. Her-
mano de 7 afios afecto de epilepsia. Exploracion fisica: BEG,
impresiona de gran distension abdominal, deficiente nutri-
cién, microadenias en cadenas ganglionares cervicales. Aus-
cultacion cardiorrespiratoria normal. Hepatomegalia de 5
cm, esplenomegalia de 15 cm bajo reborde costal, atravie-
sa linea media y a nivel inferior llega hasta region inguinal.
COF: normal. Examenes complementarios: Hemograma:
hematies 4.740.000/mms; Hb: 10,5 g/dL; Hematocrito: 31,6%;
VCM: 66,8 fL; HCM: 66,8; CHCM: 22,2 pg; RDW: 15,8%; Leu-
cocitos: 5.630/mm3; Plaquetas: 101.000/mm3; GOT: 47 U/L;
GPT: 21 U/L; GGT: 12 U/L; LDH: 238 U/L, FA: 899U/L.
Metabolismo del hierro: Fe: 33 pg/dL; Ferritina: 13 ng/mL,
transferrina 276 mg/dL; CFT: 351 ug/dL; IS: 66%. Meta-
bolismo lipidico: CT: 114 mg/dL, HDL 15 mg/dL, LDL: 77
mg/dL, triglicéridos: 108 mg/dL. Rx PA de térax: patron
intersticial bilateral. Ecografia abdominal: esplenomegalia
gigante y hepatomegalia. MO: infiltracion por células de NP.
Exploracion oftalmoldgica: normal. Estudio enzimatico en
fibroblastos: esfingomielinasa: 1,8 nmol/h por mg de pro-
teina (control: 155,6). La reaccidn citoquimica con filipina
revela ausencia de vesiculas con colesterol libre en los fibro-
blastos. Estudio del HLA familiar: El paciente presenta com-
patibilidad completa en HLA de clases | y Il con su Gnico

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLAY LEON 209



Comunicaciones Orales

hermano. Diagnosticado de enfermedad NP tipo B, el pacien-

te se encuentra pendiente de recibir trasplante de células

progenitoras hematopoyéticas procedentes de su hermano.
Comentarios:

1. En el diagnostico de las esplenomegalias gigantes hay
que considerar las enfermedades de depdsito lisosomal.

2. Eldiagnostico de la enfermedad de NP se establece por
estudio enzimatico y genético: déficit de esfingomieli-
nasa en las formas Ay By reaccion citoquimica con fili-
pinaen la forma C.

3. No existe un tratamiento efectivo para la enfermedad.
Las terapias enzimética y génica no estan aun disponi-
bles. El trasplante de médula 6sea se ha llevado a cabo
en reducido numero de pacientse con el tipo B de la
enfermedad con resultados alentadores.

5. Uso de mochilas escolares y dolor de espalda en la infan-
cia. Estudio preliminar. Alberola L6opez S*, Pérez Garcia I*,
Casares Alonso I**, Cano Garcinufio A***, Andrés de Llano
JM**** *Centro de Salud Jardinillos, Palencia. **Centro de Salud
Venta de Barios, Palencia.***Centro de Salud Villamuriel de Cerra-
to, Palencia. ****Complejo Asistencial de Palencia.

Introduccion: El uso de machilas escolares es una activi-
dad diaria habitual en los nifios y adolescentes. Existe una pre-
ocupacién generalizada por el peso de dichas mochilas no solo
por el esfuerzo fisico que supone para los nifios, sino también
por su posible relacion con los problemas de la espalda.

Objetivo: Conocer los héabitos de utilizacién de mochi-
las escolares y su relacion con el dolor de espalda en una
pablacion de nifios y adolescentes en nuestro medio.

Poblacion y métodos: Estudio observacional transver-
sal de un grupo de nifios y adolescentes, en los que se ana-
lizan variables demogréficas, antropométricas y escolares,
y a los que se administra un cuestionario basado en los tra-
bajos de Negrini y Carabalona, Siambades, Van Gent, y el
test de actividad fisica Krece Plus.

Resultados: Son 22 varones y 20 mujeres, con edades de
11y 14 afios, que cursan estudios de 5° de Primaria (EPO) y
2° de Secundaria (ESO). El 76,2% acude al colegio andando,
y para el 64,3% cada trayecto con la mochila dura menos de
10 minutos. El 81% dice llevar la mochila en ambos hom-
bros, un 64,3% se cansa llevandola y un 57,1% refiere dolor
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de espalda o cuello, con una frecuencia de, al menos, una
vez por semana en el 27,8%. La duracion del dolor es mayor
de 6 meses en el 35,7% y la mediana de la puntuacion otor-
gada al dolor es 5.

La mediana del peso de la mochila es 5,75 kilos (p25-
p75: 4,47-7,03 k) y la mediana del porcentaje (%) de su peso
en relacion al peso corporal del escolar es 11,83% (p25-p75:
8,33-15,33%). No hemos hallado diferencias significativas
en el % de peso de la mochila entre uno y otro sexo, pero
si en el curso escolar (15,66% en 5° EPO, 11,45% en 2° ESO,
p = 0,016). El % de peso de la mochilay su relacion con la
impresion subjetiva de ser demasiado pesada (14,80% y
demasiado pesada, 11,43% y no demasiado pesada) y con
la existencia de dolor de espalda (14,58% y dolor, 11,73% y
no dolor) se encuentra en el limite de la significacion (p =
0,05y p = 0,06, respectivamente). No encontramos dife-
rencias significativas en la existencia de dolor de espalda
con el sexo ni con la edad. No se encuentra asociacion entre
el dolor de espalda y las horas de deporte extraescolar, ni
entre el dolor y las horas de tele/videojuegos. Existe dife-
rencia significativa (p = 0,034) en la puntuacion de los sin-
tomas psicosomaticos y el dolor de espalda, siendo mayor
en los que lo sufren (4,48, frente a 2,44).

Conclusidn: El peso de las mochilas influye en la sen-
sacion subjetiva de malestar en la infancia y puede consi-
derarse un problema de salud escolar. Los pediatras debe-
mos contribuir a su prevencién actuando en favor de los
nifios y adolescentes ante las autoridades escolares.

6. Intoxicaciones en urgencias en pediatria. Un problema
evitable. Vivanco Allende A, de Juan Magadan A, Mayor-
domo Colunga J, Alvarez Caro F, Suarez Saavedra S, Rodri-
guez Suarez J. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias.

Introduccién: Las intoxicaciones representan un moti-
vo de consulta frecuente en urgencias de pediatria, aunque
en general, los agentes implicados son productos poco toxi-
cos 0 bien las dosis ingeridas no provocan patologia grave.

Pacientes y métodos: Se incluyeron todos los pacien-
tes que consultaron en urgencias de pediatria del Hospital
Universitario Central de Asturias por sobredosificacion o
intoxicacion en los altimos 10 meses.
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Resultados: De un total de 26.784 urgencias atendidas,
se registraron 64 nifios, con un predominio de varones
(54,7%). La mediana de edad fue de 29 meses (rango 1-163)
y la mediana del tiempo transcurrido desde la exposicién
al toxico hasta la atencion en urgencias de una hora (rango
0,2-72). La inmensa mayoria de los contactos con el toxico
fue por via oral (95%), el resto via inhalatoria. Las sustan-
cias implicadas fueron: farmacos (50%), productos domés-
ticos (39,1%), drogas de abuso (7,8%) y mondéxido de car-
bono (3,1%). Los farmacos mas frecuentes fueron el para-
cetamol (7 casos), seguido de salbutamol (4 casos) y jarabes
descongestivos (3 casos). En el 89,1% de los casos ocurrid
por accidente doméstico, en el 7,8% por motivo Itdico y en
el 3,1% por intento autolitico. Se realizd lavado gastrico a
4 niflos y se administro carbdn activado a 14. En un caso
se administro antidoto del téxico y en ningln caso se empled
la ipecacuana. Del total de los casos, 28 ingresaron en obser-
vacion, 7 en planta de hospitalizacion y uno en UCIP, que
preciso ventilacion mecanica. Ningun nifio tuvo secuelas de
importancia.

Comentarios: La mayoria de las intoxicaciones no han
conllevado gravedad, si bien mas de la mitad han requeri-
do ingreso hospitalario. La mayoria de los casos se produ-
cen por descuido de la familia al acceder los nifios a las dife-
rentes sustancias. El paracetamol es el farmaco mas fre-
cuentemente implicado, aunque otros con dudosa efecti-
vidad terapéutica también tienen importancia. La ipeca-
cuana apenas tiene indicacién en la actualidad.

7. Hiperfosfatasemia alcalina no familiar persistente.
Rellan Rodriguez S, Lorenzo Mata Al, del Rio Lopez A, Tri-
guez Garcia M, Conde Redondo FV. Hospital Clinico Uni-
versitario de Valladolid.

Introduccioén: El hallazgo de una cifra aumentada de
fosfatasa alcalina (FA) es relativamente frecuente, aunque
su trascendencia es muy variable. Las FA son enzimas que
hidrolizan los ésteres monofosfdricos, con diversas isoen-
zimas de propiedades similares, pero genéticamente dis-
tintas. Estas isoenzimas son la FA ésea, hepatica, renal, intes-
tinal, placentaria y leucocitaria. En el nifio, en condiciones
normales, el 85% de su actividad sérica total lo constituye
la fraccion dsea y el 15% la hepatica. En la infancia hay diver-

sas formas de hiperfosfatasemia. Presentamos este caso,
como ejemplo de una entidad poco frecuente y su evolucion
alo largo de 14 afios.

Caso clinico: Paciente varén de 12 meses de vida que
ingresa debido a un traumatismo craneal con fractura
parieto-occipital, en el que se detecta una cifra elevada de
fosfatasa alcalina (2.515 U/1) y hematuria microscopica.
En sucesivos controles, persiste la hiperfosfatasemia y
presenta episodios intermitentes de hematuria macros-
copica. La ecografia renal, cistografia y urocultivos seria-
dos son normales. En la urografia intravenosa se detecta
un megauréter segmentario inferior izquierdo. El pacien-
te vuelve a revision pasados cuatro afios por presentar
episodios recidivantes de hematuria con cultivos de orina
estériles. A los 6 afios de edad presenta célicos nefriticos
de repeticién y, mediante radiografia simple de abdomen,
se detecta un calculo a nivel de la union vesicoureteral
izquierda. Se corrige el defecto ureteral con una uretero-
neocistostomia izquierda (técnica de Cohen) y no se
encuentra el calculo. Durante los dos afios siguientes pre-
senta sintomas de disfuncion miccional y uretritis, por lo
que se realiza una cistouretroscopia y se encuentra un cal-
culo uretral con reflujo vesicoureteral izquierdo secun-
dario, se somete a litectomia e inyeccion ureteral de Macro-
plastique. Durante los 14 afios de seguimiento se man-
tiene la cifra de fosfatasa alcalina muy por encima de sus
valores de referencia (valor maximo de 3.788 U/I, a expen-
sas de la fraccidn dsea). Los padres y hermano tienen cifras
normales. Se hace un estudio analitico completo con hemo-
grama, bioquimica, perfil hepatico, lipidico, calcio, fos-
foro, magnesio, vitamina D, parathormona, reactantes de
fase aguda, bicarbonato, inmunoglobulinas y proteino-
grama normales. Los marcadores de remodelado 6seo
(osteocalcina, calcitonina, hidroxiprolina y piridolinas uri-
narias) son repetidamente normales. Funcién renal, cal-
ciuria, fosfaturia, uricosuria y magnesiuria normales hasta
los diez afios, que aumenta la excrecion urinaria de cal-
cio (maximo de 7 mg/kg/dia). Los estudios de imagen
(ecografia abdominal, radiografias de esqueleto, gam-
magrafia y densitometria 6sea) son normales. El pacien-
te es diagnosticado de hipercalciuria idiopatica intermi-
tente e hiperfosfatasemia alcalina no familiar persistente,
y sigue controles anuales en la Consulta de Nefrologia
Infantil.
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Conclusiones. La hiperfosfatasemia alcalina no familiar
persistente es una entidad muy poco frecuente, y no exis-
ten referencias en la literatura médica de su asociacion con
megauréter, litiasis e hipercalciuria, como en nuestro caso.

8. Enuresis nocturnay grupo familiar. Recio Pascual V, Fer-
nandez Pérez ML, Rodriguez Fernandez LM, Lapefia Lopez
de Armentia S, Marugan de Miguelsanz JM, Jiménez Gon-
zalez A. Complejo Asistencial de Ledn.

Objetivo: Conocer si diversas caracteristicas de la com-
posicion y funcionamiento de los grupos familiares influ-
yen en la prevalencia de la enuresis nocturna entre escola-
res de la provincia de Leén.
Material y métodos: Los padres de 170 escolares de 6
y 10 afios portadores de enuresis nocturnay los de 1.082
nifios que ya habian adquirido el control nocturno de su
esfinter urinario y de las mismas edades (grupo control),
fueron interrogados sobres las siguientes caracteristicas de
su familias:
= Estado civil de los padres y edad en el momento del naci-
miento del nifio.
< Numero de hijos y de personas que conviven en la
familia.

= Orden que ocupa el nifio entre sus hermanos y afios de
separacion con su hermano mayor, si existe.

< Disponibilidad en el domicilio de una habitacion exclu-
siva para el nifio.

= Persona encargada de cuidar al nifio en los cuatro pri-
meros afios de vida.

Los resultados de la encuesta fueron comparados entre
los dos grupos de nifios, utilizando el test de la “Chi” cua-
drado para variables cualitativas y el test de la “t” de Stu-
dent para variables cuantitativas.

Resultados: Los padres (varones) de los nifios enuréti-
cos tenian mas edad que los de los controles en el momen-
to del nacimiento del nifio (31,0 £ 6,8 afios vs. 29,6 + 6,0 afios,
p =0,005).

Los nifios enuréticos formaban parte de familias de
mayor tamafio (4,6 £ 1,2 personas vs. 4,4 + 1,1 personas, p=
0,001).

Los nifios del grupo control eran mas habitualmente pri-
mogeénitos e hijos Unicos que los enuréticos (OR: 1,7; Cl 95%:
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1,3-2,4; p =0,001) y dormian solos en su habitacion mas fre-
cuentemente (OR: 1,8; Cl 95%: 1,2-2,6; p = 0,001).

No encontramos diferencias entre los dos grupos de esco-
lares para el estado civil de los padres, ni en la persona encar-
gada de su cuidado durante los primeros afios de vida.

Comentarios: Las familias de nifios que presentan enu-
resis nocturna parecen tener caracteristicas (padres de mayor
edad, mayor tamafio familiar, existencia de hermanos mayo-
res) que pueden hacer mas dificil el entrenamiento del con-
trol esfinteriano, favoreciéndose asi el desarrollo de este tras-
torno.

SABADO 17 DE MAYO DE 2008
Salén de Actos 2
Moderadores: Dr. E. Ardela Diaz,
Dr. G. de la Mata Franco

1. Gastrosquisis: manejo y complicaciones. Granell Sua-
rez C, Cebridn Muifios C, Gomez Farpon A, Guindos Rda S,
Alvarez Mufioz V, Martinez-Almoina Rullan C. Hospital
Universitario Central de Asturias.

Obijetivos: Revisar las complicaciones de los pacientes
diagnosticados en nuestro servicio de gastrosquisis en los
Gltimos 10 afios.

Material y método: Se realiza estudio retrospectivo de
los casos de gastrosquisis tratados en nuestro centro entre
1998 y 2007. Se recogen datos acerca de epidemiologia, diag-
nostico prenatal, anomalias asociadas, tipo de intervencion,
duracion de tratamiento parenteral, inicio de tolerancia oral,
complicaciones sépticas y reintervenciones.

Resultados: Entre las citadas fechas se diagnosticaron
10 casos de gastrosquisis, el 90% nacié en nuestro hospital
de manera programada, entre la semana 33 y 38 de gesta-
cion, siendo la media 36,4. EI 90% fue por cesarea electiva,
siendo todos intervenidos como media a las 9 horas de vida,
3 con la técnica de Bianchi. Se pudo practicar cierre prima-
rio en un 7 casos, construccion de SILO en 2 (Gore-tex®), y
colocacion de una placa temporal en dos ocasiones en un
mismo paciente (Gore-tex® y pericardio bovino, Tutoplast®).
La mayoria recibid triple terapia antibiética (ampicilina, clin-
damicina, gentamicina) durante una media de 14,5 dias. La
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duracién promedio de la estancia hospitalaria fue de 34 a

184 dias, siendo la media 80 dias, dado su ileo prolongado

y la dependencia de la nutricion parenteral total (NPT media

de 43 dias) o la aparicién de complicaciones. La presencia

de una via central condicion6 que un 60% presentara sep-

sis de origen nosocomial. Las protesis de Goretex®, se aso-

ciaron a una importante morbilidad (séptica, rechazo y, en

un caso, posible decubito). La tolerancia oral se pudo comen-

zar a partir del dia 34 postoperatorio como media (a los 8

dias el minimo y a los 108 dias el mas tardio). Un 60% tuvo

que ser reintervenido por diferentes motivos (oclusion, adhe-

rencias, perforacion, cambio de placa de Goretex®, por Tuto-

plast, y cierre de pared diferido). Se registr6 un exitus (10%

de mortalidad), en uno de los pacientes con silo de Gore-

tex®, y perforaciones intestinales secundarias.
Conclusiones:

< Epidemiologia superponible a todas las series.

e Cuidados perinatales: mejoria a partir del afio 2000.

< Cirugia: malos resultados con técnica de Bianchi (3 casos)
y con la utilizacion de SILO de Gore-tex®.

= Mejores resultados con intervencion bajo anestesia gene-
ral, en quiro6fano.

= Pendiente de probar SILOS de Silastic® preformados.

= Buen resultado con placa de pericardio bovino (Tuto-
plast®).

2. Complicaciones en la atresia de es6fago: analisis de 13
afios. Cebrian Muifios C, Gdmez Farpon A, Granell Suarez
C, Guindos Raa S, Alvarez Mufioz V, Martinez-Almoina
Rullan C. Hospital Universitario Central de Asturias.

Objetivos: La atresia de es6fago es una malformacion
congeénita que no esta exenta de complicaciones, sea en el
postoperatorio inmediato, sea a medio y largo plazo debi-
do a multiples caracteristicas fisiopatoldgicas de la enfer-
medad, que tienen repercusién mas alla de la propia con-
valecencia quirurgica. El objetivo del estudio es conocer las
caracteristicas de las atresias de es6fago tratadas en nues-
tro centro, y la incidencia de complicaciones que presenta-
ron, tanto en el postoperatorio inmediato como en el segui-
miento a largo plazo.

Material y métodos: Se estudiaron todos los casos de
atresia esofégica tratados en nuestro hospital desde enero

de 1995 a diciembre de 2007. Se excluyeron los casos de atre-
sia sin fistula, ya que el tratamiento para reconstruccion eso-
fagica no fue uniforme y algunos casos se remitieron a otros
Hospitales, donde se sigue su evolucion. Asi, la muestra
queda constituida por 23 casos de atresia de es6fago con fis-
tula traqueo-esofagica distal. Se revisé la documentacion
clinica a fin de recoger datos sobre historia pre y perinatal,
malformaciones asociadas, informacién acerca de la técni-
ca quirdrgica, cuidados postoperatorios y complicaciones
acaecidas en el postoperatorio inmediato, como fuga anas-
tomotica, neumotorax y sepsis, entre otras, asi como secue-
las ulteriores, a saber, estenosis a nivel de la anastomosis,
tratamiento de la misma, reflujo gastro-esofagico, traque-
omalacia, sintomas respiratorios y tasa de éxitus.

El tratamiento de los datos se hizo mediante el progra-
ma estadistico SPSS 15.0.

Resultados: Se observa una frecuencia de atresia esofa-
gica pura (sin fistula) del 18% (5 casos), muy superior al refe-
rido en la literatura. La distribucién por sexos es desigual:
el 63,6% fueron varones. La media de semanas de gestacion
fue de 37,7 (DE 3,2), y la mediana 38. EI 50% de los pacien-
tes presentaban alguna malformacién asociada, de las cua-
les las mas frecuentes eran las malformaciones vertebrales
o costales (24%). Todos se intervinieron por toracotomia
derecha, abordaje extrapleural, dejando una sonda transa-
nastomotica y un drenaje extrapleural adyacente a la anas-
tomosis, que se hizo con poliglactin en 45,5% de los casos y
con seda en el 13,6%. El 27% presentaron una fuga en la anas-
tomosis, que se trat6 con éxito de manera conservadora en
todos los casos. Un solo (4,3% de la muestra) paciente pre-
sentd recanalizacion de la fistula traqueo-esofagica. EI 56 %
presentaron estenosis de la anastomosis, todos ellos fueron
sometidos a dilatacion endoscopica, que fue efectiva en el
100% de los casos. El 54,5% sufrieron reflujo gastro-esofa-
gico, que se control6 con tratamiento médico en todos los
casos. El 32% presentaron traqueomalacia, que en ningun
caso precisé tratamiento quirurgico. Fallecieron 3 pacien-
tes, que constituyen el 13,6% de la muestra, de los cuales
uno presentaba multiples malformaciones asociadas y los
otros dos sufrimiento cerebral perinatal.

Conclusiones: En nuestra muestra la frecuencia de atre-
sia esofagica pura es mas elevada que la referida en la lite-
ratura. Una cuarta parte de los pacientes presentaron fuga
anastomotica que se trato conservadoramente en todos los
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casos. Los éxitus se produjeron en pacientes con malforma-
ciones cardiacas asociadas o sufrimiento cerebral perinatal.

3. Duplicidad ureteral: a propdsito de 2 casos. Triguez Gar-
cia M, del Rio Lopez AM, Carranza Ferrer J, Alfaro Gon-
zélez M, Garcia de Ribera C, Conde Redondo FV. Hospital
Clinico Universitario de Valladolid.

Introduccidn: Las malformaciones del tracto urinario
corresponden a un 20% del total, segundas en importancia
después de las del sistema nervioso central.

Gracias a la ultrasonografia obstétrica, empleada en el
control normal del embarazo, el diagnoéstico precoz de las
malformaciones urinarias es frecuente, mejorando el pro-
nostico a largo plazo.

La gran mayoria de las malformaciones urinarias pro-
ducen dilatacion del tracto urinario, hidronefrosis o urete-
rohidronefrosis.

Una cuarta parte de rifiones con hidronefrosis severa
presenta un deterioro progresivo de la funcién renal preci-
sando cirugia.

Casos clinicos: Presentamos 2 casos clinicos, ambos con
malformaciones del tracto urinario.

El primero corresponde a una mujer de origen marro-
qui de 2 afios 11 meses que en una ecografia renal realizada
con motivo de una infeccién urinaria se evidencia ectasia
pielocalicial izquierda, uréter izquierdo redundante y
aumento de calibre y defecto de replecion en la vejiga suge-
rente de ureterocele. Tras realizar estudios de imagen com-
plementarios (CUMS y urografia) se confirma el diagndsti-
co de hidronefrosis, duplicidad ureteral izquierda, uréter
ectopico y ureterocele.

Se llevd a cabo un tratamiento conservador con des-
compresion de ureterocele via cistoscdpica con buenos resul-
tados.

En el segundo caso presentamos a un mujer de 9 afios
de origen sudamericano que acude a consulta de nefrouro-
logia por incontinencia urinaria constante. Como Unico dato
a la exploracién presenta introito vaginal mojado constan-
temente de orina, sin que sea posible localizar origen de la
misma.

En la ecografia se observa el rifién izquierdo de mayor
tamafio con una imagen ecogénica en el polo superior dere-

214 VOL. 48 N° 204, 2008

cho correspondiente a tejido fibroso o calcificacion anti-
gua con CUMS normal. En la urografia intravenosa y pie-
lografia ascendente se evidencia duplicidad pieloureteral
completa con desembocadura ectdpica del uréter. Correc-
cion quirdrgica posterior con heminefrectomia y ureterec-
tomia.

Conclusiones: La duplicidad pieloureteral es una de las
malformaciones urinarias mas frecuentes, presente en 3 de
cada 100 nifios a los que se les practica urografia.

El ureter ectopico se presenta en uno de cada 2.000 recién
nacidos. En un 85% de los casos va asociado a duplicidad
pieloureteral, siendo mas frecuente en el sexo femenino. Las
manifestaciones clinicas incluyen la incontinencia y la infec-
cion del tracto urinario. Frecuentemente el uréter ectopico
se asocia a un polo superior displasico y poco funcionan-
te, precisando en la mayoria de los casos tratamiento qui-
rargico.

El ureterocele es una dilatacion quistica de la parte ter-
minal del uréter que en la mayoria de los casos se acom-
pafia de un doble sistema colector. En el diagndstico inter-
viene la ultrasonografia y otras técnicas de imagen com-
plementaria.

4. Manejo de los abscesos intraabdominales postapendi-
citis aguda. Gémez Farpén A, Cebrian Muifios C, Granell
Suérez C, Guindos Rua S, Alvarez Mufioz V, Martinez-
Almoina Rullan C. Hospital Universitario Central de Asturias.

Introduccién: Clasicamente el tratamiento del absceso
intraabdominal consecuente a un cuadro de apendicitis
aguda es quirdrgico. Se presenta una revision de los abs-
cesos intraabdominales en el postoperatorio de apendici-
tis aguda en nuestro centro manejado de forma exclusiva-
mente médica.

Objetivos: Conocer la incidencia de abscesos intra-abdo-
minales postapendicectomia en nuestro medio, asi como
evaluar las pautas diagnosticas y terapéuticas de dichos abs-
cesos implantadas en nuestro hospital.

Material y métodos: Estudio retrospectivo de los afios
2006-2007 de todos los pacientes que desarrollaron absceso
intraabdominal tras apendicitis aguda intervenida en nues-
tro centro. Los datos se presentan como media (DS) o media-
na (rango).
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Resultados: Un total de 276 nifios fueron intervenidos
de apendicitis aguda en nuestro hospital en los dos Gltimos
afios (83% laparotomia, 17% laparoscopia). De ellos, 20
sufrieron una complicacién infecciosa postquirdrgica, sien-
do 16 casos abscesos intraabdominales, 2 pacientes tras ser
intervenidos por laparoscopia y 14 por cirugia abierta. La
edad media de presentacion fue 8,56 afios (3,8). El trata-
miento intravenoso recibido durante el postoperatorio con-
sistio en un 37,5% en amoxicilina-clavulanico y un 62,5% en
ampicilina, gentamicina y metronidazol durante una media
de 6,13 dias (3,2). El cuadro clinico presento en todos los
casos fiebre, de media 38,1 °C (0,5 °C), como mediana al 4
dia de postoperatorio (1-12). EI 44% de los pacientes preci-
saron reingreso desde su domicilio, estando el 66% conva-
lecientes en nuestro centro. Unicamente se realizé analitica
en un 44% de los casos, mostrando una leucocitosis de 17300
(10.100-26.100), y una PCR de 5,6 mg/dI (0,7-16,2). La eco-
grafia fue el método diagndstico de confirmacién en todos
los casos, mostrando la localizacién més frecuente del abs-
ceso en FID, seguido del fondo de saco de Douglas e hipo-
condrio derecho. El tratamiento se basé exclusivamente
en la administracion de antibiotico intravenoso, recibiendo
el 81% imipenem, utilizando meropenem el 19% restante,
quedando apiréticos al 4 dia (4,1). La media de hospitaliza-
cion fue 22 dias (13-45). En ningun caso fue necesario recu-
rrir a la cirugia ni se preciso reingreso para nueva pauta anti-
bidtica.

Conclusiones: El tratamiento antibiotico de amplio
espectro se presenta como una posibilidad valida y efecti-
va para el manejo de los abscesos intra-abdominales en la
edad pediatrica, evitando asi el uso inicial de la cirugia.

5. Sindrome de heteroataxia. Diagndstico e implicaciones
pronosticas. Fernandez Diaz M, Fernandez Gonzalez MN,
Fernandez Fernandez EM, Menéndez Arias C, Moran Pola-
dura M, Suarez Castafion C. Hospital de Cabuefies.

Antecedentes: El confuso término de heterotaxia agru-
pa una serie de infrecuentes trastornos congénitos (1
caso/10.000 RN) caracterizados por malposicion de las vis-
ceras abdominales y grandes vasos. Suele asociar, ademas,
asplenia o poliesplenia y cardiopatias congénitas de grave-
dad variable, estando el corazon en posicion correcta (situs

ambiguous). En virtud de que los pacientes presenten 0 no
isomerismo bronquial, hablamos de Sindrome de Ivemark
0 de levocardia aislada.

Caso clinico: Neonato procedente de gestacion de 41
semanas controlada de curso normal hasta la semana 21
donde se detect6 por ecografia hallazgos compatibles con
un posible sindrome de heterotaxia. Realizada amniocen-
tesis con cariotipo normal. Parto eutdcico tras 10 horas de
bolsa rota con profilaxis antibiética correcta por EGB posi-
tivo. Precisa reanimacion neonatal prolongada (APGAR
1/4/7) con intubacion y conexion a ventilacion mecénica
durante las primeras horas de vida. Como incidencias cli-
nicas durante su ingreso en neonatologia, presenta dis-
trés respiratorio, sangrado digestivo y pulmonar por alte-
racion de la coagulacion (con TP: 59%, TTPA: 35,3) siendo
preciso administrar vitamina K y plasma fresco congelado
con normalizacién posterior de parametros, Sepsis clinica
con fiebre, leucocitosis con desviacion izquierda y eleva-
cion de la PCR, ictericia de inicio al tercer dia de vida con
bilirrubina maxima de 13 mg/dL, hipertonia e incluso opis-
tétonos asociado a clonias generalizadas, llanto agudo y
pulgar en oposicién (electroencefalograma [EEG] normal)
que a partir del 5° dia se convierte en hipotonia franca para
normalizarse posteriormente el tono, movilidad esponta-
nea, succion y respuesta a estimulos.

Ante la sospecha diagndstica prenatal se realizan dis-
tintos estudios diagnésticos (Eco abdominal, transito intes-
tinal; ecocardiografia; electrocardiograma: EEG; ecografia
craneal, pruebas de funcion hepatica) diagnosticandose de:
Levocardia + CIA; poliesplenia con dextrogastria e higado
centrado. Interrupcion del tracto de la vena cava inferior
con continuacion de la azigos. Pendiente de realizacion de
angioTC, para determinar el recorrido vascular y, si exis-
tiese el levoisomerismo bronquial, y de gammagrafia con
hematies marcados para valorar la funcionalidad espléni-
penicilina y calendario vacunal especifico y sigue reco-
mendaciones especificas para viajes internacionales y con-
tacto con animales.

Comentarios: La importancia de este sindrome radica,
ademas de en el trastorno anatémico que origina (impor-
tante en caso de intervencion quirdrgica, canalizacion veno-
sa central...) en su variable pronostico vital (dependiendo
sobre todo, de las malformaciones cardiacas asociadas) y en
el riesgo de volvulos en caso de malrotacion. En cualquier
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caso, debido a la falta de funcionalidad esplénica debe pres-
cribirse tratamiento profilactico frente a las infecciones hasta
los 16 afios.

6. Estenosis laringotraqueales en la infancia. Cotrina Fer-
nandez S*, Gaboli M***, Sdnchez Gonzalez F**, Blanco Pérez
P**, Fernandez Carrion F*** Gomez de Quero Masia P***,
*Servicio de Pediatria. **Servicio de ORL. **UCIP. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

Introduccion: La laringe del nifio presenta diferencias
anatoémicas con respecto a la del adulto, de modo que la pre-
sencia de cartilagos mas flexibles y su menor tamafio hace
que sea méas propensa al colapso. La mayoria de los cuadros
con obstruccién son secundarios a infecciones, pero la apa-
ricion de estridor también puede indicar una obstruccion
anatémica.

Material y métodos: Presentamos tres casos de nifios
ingresados en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Pedia-
tricos (UCIP) por dificultad respiratoria grave y en cuya evo-
lucion se apreciaron signos clinicos que hicieron sospechar
la existencia de una obstruccion subyacente de la via aérea.

Casos clinicos.

Caso 1: Varon de 6 meses ingresado por bronquiolitis
moderada, que comienza con aumento del trabajo respira-
torio y estridor inspiratorio (Taussig 8) con importante com-
promiso respiratorio. Se traslada a la UCIP y se instaura tera-
pia respiratoria con Heliox 70/30, evidenciandose clara mejo-
ria, pero con nuevo empeoramiento del estridor al inten-
tar retirarlo. Se realiza laringotragueobroncoscopia donde
se objetiva una lesion subglotica posterior que bloquea el
50% de la luz, compatible con angioma congeénito.

Caso 2: Vardn de 4 afios, con ingreso previo en nuestra
unidad el mes anterior por sindrome de distrés respiratorio
agudo secundario a neumonia varicelosa que precisé intu-
bacion durante 7 dias. Reingresa por insuficiencia respira-
toria aguda con hipoxemia e hipercapnia, presentando estri-
dor inspiratorio. En la exploracion de la via aérea se apre-
cia estenosis subglética que obstruye el 75% de la luz tra-
queal.

Caso 3: Lactante mujer de 45 dias de vida con sospecha
de laringomalacia por ruidos respiratorios, que es trasla-
dada a nuestra unidad por bronquiolitis por virus respira-
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torio sincitial que precisé intubacién con tubo n° 3,5. Pre-

senta varios episodios de desaturacion y bradicardia com-

patibles con broncoespasmo, que no mejoran con bronco-
dilatador, por lo que se recambia el tubo, que no progresa-
ra mas alla de la glotis. Se realiza broncoscopia rigida, apre-
ciandose una obstruccién de la luz traqueal practicamente
en su totalidad.

Conclusiones:

1. Lapresencia de estridor persistente, sobre todo sin sig-
nos infecciosos acompariantes, debe hacernos sospechar
la existencia de obstruccion fija de la via aérea.

2. Si el estridor aparece en nifios de corta edad, neonatos
o lactantes, lo méas probable es la existencia de una mal-
formacion congénita subglética (casos 1 y 3).

3. Cuando hay antecedentes de intubacién prolongada o
traumatica, debemos descartar la presencia de una este-
nosis postintubacion (caso 2).

4. Una obstruccion grave, superior al 75% de la luz tra-
queal, es indicacion de cirugia. Estenosis menores pue-
den ser subsidiarias de tratamiento médico, principal-
mente corticoides.

SABADO 17 DE MAYO DE 2008
Saldn de Actos 3
Moderadores: Dr. J. Rodriguez Suérez,
Dra. Elsa Ramila de la Torre

1. Crisis febriles. Actitud en urgencias. Fernandez Fernan-
dez EM, Amigo Bello C, Fernandez Diaz M, Pardo de la Vega
R, Castafio Rivero A, Molinos Norniella C. Hospital de Cabue-
fies. Gijon.

Introduccion: Las crisis febriles son un motivo muy fre-
cuente de consulta en urgencias. Habitualmente son breves,
ceden espontaneamente y tienen un caracter benigno. En
general, la actitud y las pruebas complementarias a realizar,
deben de ser similares a las que se hacen en el nifio que con-
sulta por sindrome febril.

Material y métodos: Estudio retrospectivo observacio-
nal. Se recogieron todas las convulsiones febriles que con-
sultaron en nuestro hospital durante el afio 2007. Se com-
pletd en todos los casos el protocolo de estudio (datos sobre
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el sindrome febril, tipo de crisis y actitud en urgencias). Se
realizé, estadistica descriptiva de todos los datos y una com-
paracion del enfoque diagndstico entre los nifios con sin-
drome febril sin foco y aquellos con focalidad.

Resultados: Durante el tiempo de estudio se produje-
ron 59 consultas por crisis febriles, que correspondian a 50
pacientes (26 nifias y 24 nifios). En un 53% de los casos los
nifios ya habian tenido convulsiones previas, 2 de ellos
recibian tratamiento antiepiléptico por convulsiones febri-
les multiples. En 13 nifios (26%) habia antecedentes fami-
liares de crisis febriles y en 3 de ellos patologia neurolo-
gica familiar. En el 30,5% de los casos la crisis fue la pri-
mera manifestacion de la fiebre; de los restantes, el tiem-
po medio de fiebre previa a la convulsion fue de 15,6 horas.
En el 44% de los casos se objetivo a la exploracién un foco
para la fiebre, siendo el mas frecuente la infeccion respi-
ratoria de vias altas. EI 79,2% de las crisis fueron tonico-
clonicas generalizadas. En ocho casos se cumplia algan cri-
terio de atipicidad. La media de duracion de las crisis fue
de 4,3 min. En 17 casos se habia administrado diazepam
prehospitalario. Se realiz6 algun tipo de prueba comple-
mentarias en 42 casos. La prueba mas solicitada, fue la ana-
litica de sangre. Después de una primera valoracion, fue-
ron dados de alta de forma inmediata 6 pacientes. Cua-
renta y dos casos fueron ingresados en boxes, con un tiem-
po medio de observacion de 6,2 horas. Once nifios ingre-
saron en planta. Al hacer la comparacion del enfoque diag-
nostico por grupos encontramos lo siguiente: en los nifios
con sindrome febril sin foco se solicitaron pruebas com-
plementaria en el 83% de los casos (de las cuales el 95%
eran analiticas sanguineas); en el grupo de nifios con foco
para la fiebre se solicitaron pruebas en el 64% de los casos
(el 86% analitica sanguinea). No existen diferencias esta-
disticamente significativas entre el nimero de pruebas soli-
citadas en ambos grupos. El porcentaje de nifios en que se
decidid observacion en boxes o ingreso, también fue simi-
lar en ambos grupos.

Conclusiones: Nuestro trabajo coincide con los publi-
cados por otros autores en cuanto a duracion, tipo de cri-
sis y patologia responsable del cuadro febril. Llama la aten-
cion que el nimero de pruebas complementarias sea tan
elevado, sobre todo teniendo en cuenta que no existe dife-
rencia significativa entre el grupo de nifios con focalidad
y aquellos que no la presentan. Las guias de practica cli-

nica actuales afirman que las pruebas complementarias en
urgencias deben estar dirigidas al estudio y diagndstico
del proceso infeccioso responsable de la crisis. Sin embar-
go, no parece que esto se cumpla, sometiendo, segun pare-
ce, a nuestros nifios a mas procesos cruentos de los nece-
sarios.

2. Estatus epiléptico: experiencia de 9 meses de UCIP en
Burgos. Conejo Moreno D, Gallardo Fernandez I, Fernan-
dez de Valderrama A, Villa Francisco C, Alonso Lencina
C, Iparraguirre Fernandez S. Hospital General Yagie de Bur-
gos.

Introduccién: El estatus epiléptico es un episodio de mas
de 30 min de duracion de actividad epiléptica continua, o
dos 0 mas crisis sucesivas sin una recuperacion total de la
consciencia entre ellas.

La edad media de los nifios que ingresan por estatus es
de 5 afios. Su etiologia es muy variada, depende de la edad,
y a su vez condiciona la morbi-mortalidad de estos pacien-
tes.

Material y métodos: Estudio descriptivo retrospectivo
de los pacientes ingresados en la UCIP de Burgos por esta-
tus convulsivo. Se analizaron datos relacionados con la epi-
demiologia, etiologia, tratamiento y evolucion.

Resultados: Se han revisado un total de 10 estatus epi-
Iépticos, que se produjeron en 8 pacientes, el 75% varones
y el 25% muijeres. La edad media de los ingresos fue de 5,6
aflos. El 50% presentaban antecedentes neuroldgicos y la
mitad de estos eran epilépticos en tratamiento. En el 30%
de los casos la duracion de las crisis fue superior a las 24
horas, y fue en este grupo donde con més frecuencia apa-
recieron secuelas.

Durante su ingreso en la UCIP se realiz6 hemogramay
bioquimica en el 100% de los casos, hemocultivo en el 70%,
electroencefalograma (EEG) en el 70%, puncién lumbar y
cultivo de liquido cefalorraquideo en el 60%, neuroima-
gen en el 60%, estudio de tdxicos en el 50% y estudio meta-
bolico en el 40%. Se monitorizd la frecuencia cardiaca, fre-
cuencia respiratoria y saturacion de oxigeno en el 100% de
los pacientes, se realiz6 neuromonitorizacion en el 50% y
medicién de tensién arterial y presion venosa invasiva en
el 30%. Respecto al tratamiento y el soporte no neurolégico
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el 100% de los ingresos recibié oxigenoterapia y suerotera-
pia, el 70% antitérmicos, el 60% antibidticos y/o antivirales
y Unicamente el 40% precisé soporte inotrépico.

El nimero de farmacos anticomiciales utilizados de
media fue 3,6 y en el 90% de los casos se utilizaron 3 vias de
administracion. El primer fA&rmaco utilizado fue en todos
los casos el diazepam intrarrectal, el segundo fue diazepam
intravenoso en casi el 90% de los casos. Como tercer farmaco
se utiliz6 diazepam intravenoso en el 57% y fenitoina en el
43%. El cuarto anticomicial fue el &cido valproico en la mitad
de los casos, fenitoina en el 33% y diazepam en el 17%.

Conclusiones: Los estatus epilépticos han supuesto el
6% de los ingresos en nuestra UCIP. EI manejo de los esta-
tus convulsivos es complejo, por ello deben ser tratados
de manera multidisciplinar y requieren la utilizacién de pro-
tocolos y guias clinicas que faciliten su diagnostico y trata-
miento.

3. Paciente con debilidad de miembros inferiores. BUs-
gueda diagnostica de sus posibilidades etiol6gicas. Mon-
tero Yéboles R, Hernandez Fabian A, Monzén Carrién L,
Santos Borbujo J, Rivas Garcia A, Navas Garcia A. Hospi-
tal Clinico Universitario de Salamanca.

Antecedentes personales: Nacida en Bolivia. Embara-
zo a término, movimientos fetales al 4°mes. Parto por cesa-
rea por SPBF, liquido tefiido. Apgar desconocido. Infeccion
respiratoria en el 1er. mes de vida. Profilaxis para TBC a
los 2 afios. PPD negativo. Vista en 2005 por neurélogo en
Bolivia: normal.

Antecedentes familiares: Padres jévenes, no consan-
guineos. Hermano, 9 afios, sano.

Caso clinico: Paciente que alcanza la marcha autbnoma
alos 18 meses de vida pero que desde el inicio presenta difi-
cultad para la carrera y para subir y bajar escaleras. Es vista
en consultas de neuropediatria en septiembre del 2007 donde
se aprecia marcha basculante que claudica a los 15 minutos,
con caidas frecuentes, dificultad para levantarse e incapaci-
dad para subir y bajar escaleras. En la exploracion se aprecia
una postura en extension con discreto equino de MMII, hiper-
trofia llamativa de gemelos, atrofia de cuadriceps, disminu-
cion de movimientos de MMII junto con hipotonia marca-
da de estos miembros. Arreflexia rotuliana e hiporreflexia
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aquilea. Disminucion de fuerza mas a nivel proximal. Sen-
sibilidad conservada. Marcha dandinante con hiperlordosis
y maniobra de Gowers positiva. Ante esta clinica se comien-
za la basqueda del diagnéstico sindrémico, planteandose
como primera posibilidad una enfermedad de Duchenne,
debido a que presenta retraso en el desarrollo motor, hiper-
trofia de gemelos, reflejos rotulianos ausentes y maniobra de
Gowvers. Pero debido a la herencia autonémica recesiva liga-
da al cromosoma X que presenta esta enfermedad, se des-
carta dada la ausencia de patologia en el padre. Se piensa
en la enfermedad de Becker (forma benigna de la distrofia
muscular de Duchenne), por lo que se analizan las enzimas
musculares de nuestra paciente y de sus progenitores siendo
en los tres casos normales. Asu vez, se le realiza estudio meta-
bélico y cardioldgico, resultando ambos normales. Cémo
siguiente posibilidad diagndstica se plantea la posibilidad de
una polineuropatia determinada genéticamente (neuropati-
as sensitivomotoras hereditarias), por lo que se realiza un
electromiograma siendo informado como de conduccion sen-
sitivo-motora normal. Se plantean también otras enferme-
dades como la afectacion de la placa motora o la miopatia
congénita. Pero ambas son descartadas clinicamente la pri-
mera porque cursa con reflejos osteotendinosos normales, y
la segunda porque no es progresiva en su evolucion. Final-
mente, se plantea que pudiera ser una enfermedad de la moto-
neurona. Dentro de éstas debido a la edad de inicio, a la afec-
tacién espinal y no bulbar, a la afectacion generalizada sobre
todo a nivel proximal llegamos al diagnéstico clinico de atro-
fia muscular espinal. De las cuatro variantes que encontra-
mos de esta enfermedad la que encajaria con nuestra pacien-
te seria la atrofia muscular intermedia o tipo I1. El estudio
neurofisiolégico confirma nuestra sospecha diagnostica al
presentarnos un patrén denervativo crénico. Nos encontra-
mos pendientes de filiacidon genética.

Comentarios: Presentamos un repaso clinico de enfer-
medades que pueden debutar con la misma sintomatologia
y la forma de llegar al diagndstico basandonos en la clinica.

4. Convulsiones benignas durante gastroenteritis leve por
rotavirus. Cancho Candela R, Pefia Valenceja A, Bartolo-
mé Porro JM, Cantero Tejedor T, Medrano Sanchez O, Ayuso
Hernandez M. Servicio de Pediatria. Servicio de Neurofisiologia.
Complejo Hospitalario de Palencia.
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Antecedentes: Las convulsiones benignas durante gas-
troenteritis leve (CBG) son una entidad poco diagnosticada
en los paises europeos, caracterizada por crisis ictales afe-
briles, amenudo mas de una, en el transcurso de una infec-
cion gastrointestinal sin afectacion hidroelectrolitica seve-
ra. El virus m&s comlnmente implicado es el rotavirus
(RTV). Se aportan tres casos de CBG por RTV.

Casos clinicos:

Caso 1: mujer de 20 meses. Sin antecedentes familiares
ni personales patolégicos; desarrollo psicomotor normal.
Cuadro de diarrea liquida, y eventuales vomitos de 4 dias
de evolucion, con mejoria sintomética iniciada. Presenta 3
crisis en un periodo de 4 horas, hipermotoras generaliza-
das, (tonicas) de duracion inferior a 3 minutos. Febricula
(38,0°C rectal). TAC normal. Puncién lumbar normal. Ana-
litica normal. EEG normal. Sin tratamiento. Deteccion de
RTV en heces positivo. Sin incidencias en 15 meses poste-
riores.

Caso 2: mujer de 19 meses. Sin antecedentes familia-
res ni personales patologicos; desarrollo psicomotor nor-
mal. Cuadro de diarrea liquida, y eventuales vomitos de 2
dias de evolucién, con mejoria sintomatica iniciada. Pre-
senta 1 crisis hipermotora generalizada, (clonica) de unos
2 minutos. T2 37,5 °C. No neuroimagen ni puncion lumbar.
Analitica normal. EEG normal. Sin tratamiento. Deteccién
de RTV en heces positivo. Sin incidencias en siete meses
posteriores.

Caso 3: mujer de 27 meses. Antecedentes familiares posi-
tivos de crisis febriles; sin antecedentes personales patol6-
gicos; desarrollo psicomotor normal. Cuadro de diarrea liqui-
da, y eventuales vomitos de 3 dias de evolucién, con mejo-
ria sintomatica iniciada. Presenta 2 crisis en un periodo de
3 horas, hipermotoras generalizadas, (ténicas) de duracion
inferior a 3 minutos. Afebril. TAC normal. Sin puncién lum-
bar. Analitica normal. EEG normal. Fenitoina, solo dosis de
carga. Deteccién de RTV en heces positivo. Sin incidencias
en seis meses posteriores.

Comentarios: las CBG por RTV son posiblemente infra-
diagnosticadas y quizas clasificadas entre otras entidades,
como crisis febriles atipicas, estatus febriles o epilepsia
benigna de infancia temprana. Debe tenerse en cuenta la
existencia de esta entidad para un correcto manejo y pro-
nostico.

5. Uso de metilfenidato en déficit cognitivo secundario a
dafio cerebral adquirido. Cancho Candela R*, Gavilan
Agusti B**, Folgado Toranzo 1**, SAnchez Jacob M***, *Ser-
vicio de Pediatria, Complejo Hospitalario de Palencia. **Unidad
de Dafio Cerebral Hospital Benito Menni, Valladolid. ***Centro
de Salud La Victoria, Valladolid.

Antecedentes: Los pacientes supervivientes a dafio cere-
bral adquirido (DCA) muestran déficits neurocognitivos con
un perfil neuropsicol6gico en el que destacan los problemas
de aprendizaje, atencion, memoria y procesamiento. Dos cau-
sas de DCA en edad pediéatrica son el traumatismo craneo-
encefalico (TCE) y el cancer (tumores cerebrales y leucemia
aguda linfoblastica [LLA], en particular). Diversos estudios,
incluyendo ensayos clinicos, avalan cierta mejora conductual
con uso de farmacos de tipo estimulante, en particular con
metilfenidato. Se exponen dos casos al respecto.

Casos clinicos:

Caso 1: var6n previamente sano afecto a los 3 afios de edad
de LLA (quimioterapia + radioterapia). Desarrollo posterior
de leucoencefalopatia con paresia espéstica de extremidades
inferiores y déficit cognitivo con afectacion del rendimiento
escolar. Se evalUa a los 12 afios, objetivandose déficit neurop-
sicoldgico maltiple; inicio de tratamiento con MF, con impor-
tante mejora clinica, y leve en perfil neuropsicolégico.

Caso 2: mujer previamente sana afecta a los 4 afios de
TCE severo. Desarrollo de tetraparesia y afasia motriz ini-
ciales, con progresiva recuperacion, y déficit cognitivo mal-
tiple; se decide tratamiento con MF a los 5 afios mostran-
do moderada mejora clinica conductual, sin correlato en
evaluacion neuropsicologica.

Comentarios: el MF puede ser (til en el tratamiento de
pacientes con déficit cognitivo en supervivientes de can-
cer'y de TCE. Es posible que en caso de déficit cognitivo evi-
dente su uso deba ser precoz. Es recomendable la medida
objetiva de los déficits mediante perfiles neuropsicolégicos.

6. Hemorragia intracraneal no traumatica en la infancia.
Cotrina Fernandez S*, Gdmez de Quero Masia P*, Sanchez
Miguel MA*, Pachecho Gonzalez R*, Cancho Candela R**,
Vazquez Martin S***, *Hospital Universitario de Salamanca.
**Complejo Hospitalario de Palencia. ***Hospital Clinico Uni-
versitario de Valladolid.
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Introduccidn: El accidente vascular cerebral es el sin-
drome clinico caracterizado por la aparicion rapida de sig-
nos compatibles con disfuncion cerebral y cuya duracion
sea superior a 24 horas. Su incidencia en la infancia es de
2,5/100.000 nifios/afio. La forma més frecuente de presen-
tacion es la hemorragia asociada a malformaciones arterio-
venosas 0 aneurismas, sin olvidar la patologia oclusiva de
origen trombatico en relacion con trastornos hematoldgicos
y cardiopatias congénitas. Exploraciones no traumaticas
como la ecografia transfontanelar, la tomografia axial (TAC)
o la angiorresonancia magnética (angioRM), han contribui-
do a facilitar su diagnéstico precoz y su monitorizacion.

Material y métodos: Presentamos 4 casos clinicos ingre-
sados en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Pediatri-
cos (UCIP) por hemorragias cerebrales agudas de origen no
traumatico.

Casos clinicos:

Caso 1: vardn de 3 afios que bruscamente presenta cua-
dro de desequilibrio seguido de inconsciencia. En la TAC
urgente se objetiva hemorragia parenquimatosa frontopa-
rietal izquierda con apertura a ventriculos, lateral izquier-
do, Iy IV. Por un Glasgow 6 se intuba. Realizacién de ciru-
gia evacuando liquido hematico a tension y visualizando-
se nidos vasculares compatibles con malformacion arte-
riovenosa. Buena evolucién clinica posterior, sin signos de
hipertension intracraneal (HTIC), y al alta presenta hemi-
paresia de miembros derechos y reflejos osteotendinosos
vivos. Pendiente realizar angiografia.

Caso 2: varon de 7 afios; 72 horas antes comienza con
cuadro de vémitos y cefalea frontal intensa asociada a disar-
triay bradipsiquia. En la TAC urgente se visualiza hemo-
rragia cerebral del I6bulo parietal izquierdo. Glasgow de 15
asociado a hiporreflexia aquilea y patelar. A las 48 horas se
realiza angioRM que confirma la presencia de un hemato-
ma en la localizacion antes sefialada junto a una pequefia
lesion venosa confirmada mediante arteriografia.

Caso 3: nifia de 8 afios que presenta cuadro de cefalea y
voémitos de 48 horas de evolucidn, y que de forma brusca
comienza con hipertonia de extremidades y revulsion ocu-
lar, seguido de una crisis convulsiva tonico cl6nica genera-
lizada. Ante un Glasgow de 8 se intuba. TAC urgente: hema-
toma intraparenquimatoso en el I6bulo occipital izquierdo
con hidrocefalia secundaria al paso de sangre al sistema ven-
tricular. Se coloca drenaje externo y presenta HTIC, por lo
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que se instauran medidas de control de la misma (sedoa-

nalgesia y terapia hiperosmolar con suero salino hiperténi-

co). La arteriografia confirma la malformacién que no puede
ser embolicada y se interviene por radiocirugia.

Caso 4: lactante varon de 30 dias que bruscamente pre-
senta desconexion del medio, hipertonia de extremidades
con reflejos exaltados, mala perfusion y Glasgow 8. Eco-
grafia cerebral: hemorragia tetraventricular, junto con este-
nosis del acueducto de Silvio que precisé derivacion exter-
na. No HTIC. Hidrocefalia secundaria con colocacion pos-
terior de vélvula de derivacion ventriculo-peritoneal.
AngioRM sin evidencia de malformaciones.

Conclusiones:

1. Laaparicion brusca de déficits neuroldgicos debe hacer-
nos sospechar la posibilidad de un trastorno vascular
cerebral que ha de confirmarse mediante la realizacion
de una prueba de imagen.

2. Tras el diagnostico, la terapéutica ha de ir encaminada
aevitar la hipertension intracraneal, causante en ultimo
lugar, de las secuelas neuroldgicas o incluso de la muer-
te del paciente.

3. Unavez superada la fase aguda se ha de poner en mar-
cha toda la bateria de pruebas tanto de imagen como
analiticas encaminadas a determinar la etiologia del acci-
dente cerebrovascular.

7. Todo un reto: encefalopatia mioclénica neonatal. Roson
Varas M, Rodriguez Fernandez C, Iglesias Blazquez C, Mata
Zubillaga D, Regueras Santos L, Fernandez Calvo F. Hospi-
tal de Ledn.

Antecedentes personales: Embarazo controlado. Parto
eutocico. EG: 41 sem. Liquido amnidtico tefiido. Tiempo
bolsa rota 20 h. Apgar: 9/10. PRN: 2,520 kg. Talla: 45 cm.
PC: 36 cm.

Antecedentes familiares sin interés.

Caso clinico: Recién nacido mujer de 48 horas de vida
que ingresa en la unidad de neonatologia por febriculay
elevacion de cifras de la PCR. Se recogen cultivos y se ini-
cia antibioterapia por sospecha de sepsis. Exploracion fisi-
ca: aspecto microsémico, hipotonia y reflejos apagados. Resto
normal por aparatos. A las 6 horas del ingreso presenta un
episodio de lateralizacion cefélica e hipertonia. Ante la rea-
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paricion de episodios similares se realiza gasometria capi-
lar y ecografia cerebral urgentes que resultan normales. Se
inicia tratamiento anticomicial con fenobarbital, (al que se
asocian posteriormente piridoxinay el valproico) y se soli-
cita determinacion analitica para estudio de posible meta-
bolopatia. Al 5° dia de vida las crisis son mas frecuentes, con
mioclonias y espasmos en flexién de extremidades supe-
riores e inferiores (movimientos “en pedaleo”) de aproxi-
madamente 2-3 segundos de duracion en salvas de 5-6 epi-
sodios, y que alternan con hipotonia e hiporreactivad mar-
cadas. En el EEG se aprecia patron de Burst-suppresion, con-
sistente en numerosas descargas de polipuntas, polipun-
ta-onda de breve duracién y periodos de ausencia de acti-
vidad bioeléctrica cerebral de segundos de duracion.

En este momento se establecen los posibles diagndsti-
cos de encefalopatia hipoxico-isquémica, encefalopatia epi-
Iéptica infantil precoz (sindrome de Ohtahara), encefalopa-
tia mioclonica neonatal e hiperglicinemia no cetésica. Soli-
citamos determinacion de glicinaen LCR y sangre y se rea-
liza RMN cerebral que es normal. A los 15 dias precisa sonda
nasogastrica para alimentacion por desaparicion del refle-

jo de succion, la determinacién de glicina y otros aminoé-
cidos es normal, por lo que se establece el diagndstico de
encefalopatia mioclonica neonatal (EMN). Al mes de vida
el empeoramiento clinico es importante con estado conti-
nuo de letargia, actitud hipertonica, arreflexia y presencia
muy frecuente de crisis similares a las ya descritas. Pre-
senta fiebre diaria con determinaciones analiticas normales,
por lo que se sospecha fiebre de origen central.

Alos 2 meses y medio de vida se produce exitus. En nin-
gun momento se obtuvo respuesta a los diferentes trata-
mientos anticomiciales.

Comentarios: El diagndstico de las convulsiones neo-
natales es complejo y engloba diversas posibilidades. La
precocidad del cuadro, el EEG patologico y la resistencia al
tratamiento son factores de mal prondstico.

La EMN es un sindrome de escasa incidencia. Aparece
en el primer mes de vida y se caracteriza por mioclonias,
crisis parciales y espasmos tonicos. La etiologia parece ser
errores metabolicos subyacentes de origen hereditario. El
patron del EEG es caracteristico y el tratamiento ineficaz.
Antes de los 2 afios de vida fallecen el 65% de los pacientes.
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REUNION DE PRIMAVERA DE LA SCCALP

Posters

SABADO 17 DE MAYO DE 2008
Moderadores: Dr. J. Andrés del Llano,
Dr. P. Oyagiiez Ugidos

1. ;Es la torticolis un signo banal en un nifio con fiebre?
Vivanco Allende A, Gonzalez Jiménez D, Coca Pelaz A, Llo-
rente Pendéas JL, Garcia Gonzalez M, Mayordomo Colun-
ga J. Servicio de Pediatria. Servicio de ORL. HUCA.

Introduccion y objetivos: Los abscesos cervicales son
una complicacion poco frecuente en los procesos infeccio-
sos del area ORL en nifios, aunque debido a la morbilidad
que producen siempre deben ser tenidos en cuenta.

Métodos: Estudio retrospectivo de los casos diagnosti-
cados en Urgencias de Pediatria del Hospital Central de
Asturias de abscesos cervicales en los Gltimos 5 meses. Se
recogen datos acerca de la sintomatologia, exploracion fisi-
ca, alteraciones analiticas y hallazgos radioldgicos, asi como
el tratamiento pautado.

Resultados: Se recogieron 5 casos, todos ellos varones,
con edades comprendidas entre 3y 13 afios (mediana de 4
afios). La sintomatologia mas frecuente por la que consul-
taban era fiebre de mas de 38 °C y torticolis, asociando en
un caso cefalea y en otro odinofagia. Las alteraciones anali-
ticas incluian leucocitosis (méas de 15.000) con neutrofilia y
elevacion de la proteina C reactiva por encima de 5 mg/dL,
excepto en un Unico caso en el que tenia un valor de 3,3
mg/dL. En todos los casos se realiz6 estudio de imagen con
TAC para confirmar sospecha diagndstica, objetivandose
3 abscesos retrofaringeos y 2 parafaringeos. Todos los casos
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fueron tratados con antibioterapia y corticoterapia intrave-
nosa, siendo el antibidtico de eleccion la amoxicilina-cla-
vulanico, que se mantuvo 10 dias, completandose al alta con
una semana mas de tratamiento oral. Ningn caso precisd
drenaje quirdrgico dada la buena evolucion con tratamien-
to médico.

Comentarios: Los abscesos cervicales representan una
complicacion grave de las infecciones del area ORL si no se
diagnostican en fases iniciales. Es necesario conocer la sin-
tomatologia asi como las pruebas complementarias nece-
sarias a realizar para su diagndstico con el fin de instaurar
el tratamiento adecuado lo antes posible. La torticolis es el
signo de alarma que debe hacernos sospechar este tipo de
complicacion otorrinolaringoldgica.

2. Esquistosomiasis. A propdésito de un caso. Lopez-Dori-
ga Ruiz P*, Miré Teran M**, Merino Arribas JM*, Marti-
no Gonzalez M*, Cubillo Serna I*, Villa Francisco C*. *Hos-
pital General Yagle. Burgos. **Hospital Marqués de Valdecilla.
Santander.

Introduccion: La esquistosomiasis es una enfermedad
parasitaria que afecta a 200 millones de personas en el
mundo. Existen varias especies patdgenas para el hombre:
S. Mansoni y S. Japonicum, complicaciones intestinales y
hepéticas.

S. Haematobium, lesiones renales y en la vejiga.
Otras especies menos frecuentes como S. Mekongi y S.
Intercalatum.
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Caso clinico: Paciente varén de 13 afios, presenta hema-
turia de 5 meses de evolucion, disuria ocasional, afebril. Pro-
viene de Mali, lleva 5 meses en Espafia y vive en una casa
de acogida. No aporta calendario vacunal, ni otro docu-
mento de salud. En la exploracion fisica se objetivan lesiones
dérmicas compatibles con tinea corporis, resto normal.

Presenta leucocituria y hematuria macroscopica, con
nitritos negativos. Se pauta tratamiento antibi6tico con
amoxicilina- clavulanico oral, que se suspende al tercer dia
tras llegada del cultivo negativo. En el hemograma Hb 11,6;
VCM 65,5; leucos 7.420 (Eo 19,5%). En el diagnostico dife-
rencial de la hematuria aparece la esquistosomiasis como la
causa mas frecuente en nifios de Africa Subsahariana. Para
el diagnostico, es preciso recoger orina de 24 h y observa-
cion directa de los huevos del paréasito. Recibe tratamiento
con Prazicuantel, remitiendo la clinica en pocos dias. Un
mes mas tarde, el sistematico de orina es normal.

Comentario: Debido al aumento de la inmigracion desde
paises endémicos y a la exposicidn de viajeros, esta pato-
logia debe ser conocida por los profesionales médicos.

3. Piomiositis secundaria a osteomielitis. Mata Zubilla-
ga D, Iglesias Blazquez C, Rosén Varas M, Jiménez Gonzé-
lez A, Martinez Badas JP, Ferrero de la Mano L. Complejo
Asistencial de Ledn.

Antecedentes: La piomiositis es una entidad tipica de
paises tropicales, infrecuente en nuestro medio. Se trata de
una infeccion bacteriana aguda que afecta al musculo estria-
do. Puede ser un proceso primario o secundario a infeccion
localizada en piel, hueso o tejido celular subcutaneo.

Caso clinico: Paciente de 5 afios que acudi6 a Urgen-
cias por fiebre e impotencia funcional en miembro inferior
izquierdo de 5 dias de evolucion. En tratamiento con cefixi-
ma por faringoamigdalitis aguda. En la inspeccidn pre-
sentaba posicion antialgica con cadera izquierda en flexion
y rotacion externa, muslo edematoso, doloroso a la presion
e imposibilidad de movilizacion de la cadera. El resto de la
exploracion fue normal. Hemograma, bioquimicay la coa-
gulacion normales. PCR de 159,6 mg/L. Ecografia de cade-
ray muslo: no derrame articular, aumento de grosor y eco-
genicidad del vasto lateral del cuadriceps. Gammagrafia
6sea con DPD-Tc99m: Reaccion inflamatoria en el muslo

izquierdo e hipercaptacién en el tercio proximal del fémur.
Ingreso con diagnostico inicial de osteomielitis. Se paut6
tratamiento antibi6tico intravenoso con cloxacilina y cefo-
taxima y tratamiento antiinflamatorio con ibuprofeno oral.
Ante la posibilidad de piomiositis asociada a osteomielitis
femoral se realiza gammagrafia 6sea con Galio y se evi-
dencian dos focos de captacién, en cabeza y cuello de fémur
y en vasto lateral externo del cuadriceps. Ecografia de
control: lesién hipoecogénica en vasto lateral externo com-
patible con absceso muscular. Se realizé RMN, en la que se
observa afectacion difusa de cabeza y cuello de fémur
izquierdo y otra lesion hiperintensa en vasto lateral de 10x1
cm. Evoluciond favorablemente con tratamiento médico sin
precisar abordaje quirdrgico, remitiendo la fiebre el 4° dia
de ingreso con mejoria progresiva de la movilidad activa y
pasiva de la cadera y desaparicion de la tumefaccion en
muslo, siendo la deambulacién al alta normal. El trata-
miento antibidtico intravenoso se mantuvo hasta comple-
tar 21 dias.

El diagnostico final fue osteomielitis y piomiositis secun-
daria.

Comentarios: El interés de este caso reside en varios
aspectos. Primero, se trata de una infeccion infrecuente en
climas templados. Segundo, suele afectar a adultos jévenes
y no a nifios. Por Gltimo, rara vez es secundaria a una osteo-
mielitis. El tratamiento antibi6tico empirico de eleccion es
la cloxacilina, ya que el germen causal suele ser S. aureus.
En muchas ocasiones es necesario realizar drenaje, quirdr-
gico o mediante puncion guiada por ecografia. En nuestra
paciente el tratamiento conservador fue eficaz.

4. Celulitis neonatal retroauricular como indicador de bac-
teriemia por estreptococo del grupo B. Pérez Solis D, Diaz
Martin JJ, Rodriguez Dehli C, Haro de Montero N, Suérez
Menéndez E. Hospital San Agustin. Avilés.

Antecedentes: La celulitis es una forma poco habitual
de presentacion de la infeccion sistémica por estreptococo
del grupo B (SGB). El sindrome celulitis-adenitis se ha aso-
ciado a bacteriemia por SGB en neonatos y lactantes
pequefios. Se han publicado series de casos de localizacion
submandibular, preauricular e inguinal, siendo excepcional
la celulitis por SGB de localizacion retroauricular.
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Caso clinico: Recién nacida de 21 dias de vida que acude
a urgencias por fiebre alta, irritabilidad y rechazo de tomas
en las Gltimas 6 horas. Procede de gestacion de 39 sema-
nas sin incidencias con cultivo vaginal materno negativo
para SGB y parto eutocico; peso al nacimiento 3.470 g. Ali-
mentada con lactancia artificial. Antecedentes familiares sin
interés para el proceso actual. En la exploracién se aprecia
buen aspecto general con irritabilidad, temperatura 39,1 °C
rectal y peso 4.230 g. Eritema y tumefaccion bien definida
de localizacion retroauricular derecha dolorosa al tacto, con
pequefia fisura central. Hemograma con 5.800 leucoci-
tos/mcL; hemoglobina 13,3 g/dL; proteina C reactiva 0.5
mg/dL; glucosa 105 mg/dL; urea; creatinina e iones en
valores normales; sistematico y sedimento de orina normal.
Se inicia tratamiento con ceftriaxona intravenosa, con desa-
paricion de fiebre e irritabilidad a las 24 horas, y remision
de clinica cutanea tras dos dias de tratamiento. Al tercer dia
informan de hemocultivo positivo para Streptococcus aga-
lactiae. Se mantiene ceftriaxona intravenosa durante 5 dias,
continuando con cefuroxima oral durante 7 dias mas en
su domicilio. Control ambulatorio a las 2 semanas sin inci-
dencias.

Comentarios: La celulitis por SGB suele acompafiarse
de adenitis regional, generalmente, en localizacion sub-
mandibular. Este caso, pese a la localizacion retroauricular
y la ausencia de adenitis, muestra la misma predisposicion
a acompariarse de bacteriemia.

5. Sindrome hemolitico urémico por neumonia neumoco-
cica. Dominguez Bernal E, Castrillo Bustamante S, Santa-
na Rodriguez C, Penela Vélez de Guevara T, Raga Poveda
MT, Ortega Casanueva C. Hospital de Segovia.

Introduccidn: El sindrome urémico hemolitico (SHU) es
una causa importante de insuficiencia renal aguda en la edad
pediatrica. Se presenta con la triada de anemia microan-
giopatica, trombopenia e insuficiencia renal. Habitualmen-
te se desencadena tras procesos gastroentéricos (SHU tipi-
€0), si bien se han descrito otras posibilidades (SHU atipi-
co), infecciones neurolégicas o respiratorias, sobre todo, de
etiologia neumocdcica. Presentamos un caso de SHU tras
neumonia estreptocaécica, cuyos sintomas iniciales sugerian
deterioro séptico.
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Caso clinico: Nifia de 2 afios sin antecedentes patoldgi-
cos de interés (no antecedentes familiares de SHU), bien
vacunada, incluyendo antineumocdcica 7 valente. Ingresa
por neumonia basal izquierda. Exploracion con saturacion
de oxigeno y tension arterial normales. Regular estado gene-
ral, palida, bien perfundida, taquicardia, taquipnea e hipo-
ventilacion en base izquierda. Datos analiticos: leucocitos
13.400 con 21% cayados, serie roja y plaquetaria normales;
PCR 44 mg/dl. lones y creatinina normales. Tras 10 horas
presenta deterioro general, oliguria y tensiones limites, por
lo que entre otras medidas se solicita analitica de control
que revela anemia, trombopenia, aumento de urea y creati-
nina, hiponatremia, hematuria y proteinuria. Antigeno neu-
mocacico en orina y liquido pleural positivos. Hemoculti-
vo y cultivo pleural negativos. Ante la sospecha de neu-
monia complicada con SHU se traslada a Unidad de Inten-
sivos Pediatricos. Desarrolla empiema tabicado precisando
tubo de drenaje pleural y uroquinasa, y requiere varias tras-
fusiones de hematies, restriccion hidrica, y furosemida (cifra
maxima de creatinina 1,67 mg/dl), sin precisar dialisis. Evo-
lucion favorable con funcion renal normal al alta.

Discusion: ElI SHU atipico (sin contexto de diarrea) supo-
ne el 10% de los casos. De ellos asocian neumonia un 40-50%.
El mecanismo es inmune, por autoanticuerpos. EI SHU atipi-
€0 en comparacion con el tipico tiene mayor morbi-mortali-
dad, debido en parte a la gravedad intrinseca del cuadro (sobre
todo por neumococo), y por el retraso diagndstico que a veces
acarrea la sospecha inicial de empeoramiento de origen infec-
cioso. El tratamiento agresivo y precoz (soporte renal, hema-
toldgico, respiratorio, hemodinamico, y antimicrobiano), per-
mite mejorar el mal pronéstico que implica esta entidad.

6. Taquicardia supraventricular paroxistica neonatal.
A propo6sito de un caso. Fernandez de Valderrrama A, Cone-
jo Moreno D, Villa Francisco C, Lopez-Doriga Ruiz P, Ipar-
raguirre Rodriguez S, Alonso Lencina C. Hospital General
Yagtie de Burgos.

Caso clinico: Recién nacido que ingresa en nuestra uni-
dad neonatal por presentar taquicardia mantenida (250 Ipm),
procedente de ceséarea urgente por taquicardia fetal grave.
Antecedentes familiares y gestacion sin interés. Apgar 9710.
Ph cordén umbilical normal.
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Exploracién fisica: irritabilidad, frialdad acra. Necesi-
dades de oxigeno en aumento con deterioro del estado gene-
ral. Analitica de sangre, orina, radiografia de torax normales.
Electrocardiograma (ECG): compatible con taquicardia
supraventricular. No respuesta a adenosina ni amiodarona,
precisando cardioversion en 2 ocasiones. Posteriormente se
instaura tratamiento con digoxinay propanolol. Actual-
mente (2 meses de vida) presenta episodios paroxisticos sin-
tomaticos de taquicardia con irritabilidad y rechazo de tomas
de 20-30 minutos de duracion. Plan: mantener tratamiento
y diferir tratamiento con ablacion.

La taquicardia supraventricular paroxistica es una enti-
dad de incidencia estimada 1/250-25.000 nifios, probable-
mente infradiagnosticada, que suele manifestarse en menores
de 1 afio.

Puede presentarse de forma aislada, familiar, o asocia-
da a otras cardiopatias. En la mayoria de los casos es resul-
tado de una propagacion andémala del impulso eléctrico car-
diaco a través de un tejido previamente activado (mecanis-
mo de reentrada). Los episodios de taquicardia son de dura-
cion variable, cuya manifestacion clinica puede ser inexis-
tente o evolucionar a insuficiencia cardiaca. En general, el
pronostico global en neonatos es bueno. Aunque las recidi-
vas son frecuentes, hasta el 50% se resuelven espontanea-
mente antes de los 4 afios.

El tratamiento en el cuadro agudo depende de la situa-
cién hemodinamica del paciente: cuando es inestable, es
necesaria la cardioversion. En caso contrario pueden apli-
carse maniobras vagales, administrar adenosina, amioda-
rona o procainamida, y si no hay respuesta cardioversion
(0,5 )/kg inicialmente, hasta 2 J/kg). El tratamiento defini-
tivo es la ablacion por radiofrecuencia, pero es preferible
realizarlo en mayores de 5 afios 6 alcanzados los 15 kg de
peso. Como tratamiento farmacolégico en el manejo croni-
co puede administrarse digoxina y propanolol, aunque no
existe consenso Unico. En menores de 1 afio esté indicado
el tratamiento profilactico

7. Epigastralgia y astenia, a propésito de un caso de mio-
carditis. Dominguez Bernal E*, Jiménez Casso S*, Penela
Vélez de Guevara M*, Raga Poveda T**, Casado Sanchez
L*, Hortelano Lopez M*. *Hospital de Segovia. **Hospital
Ramon y Cajal de Madrid.

Introduccion: La miocarditis es la inflamacion del mio-
cardio, siendo su forma adquirida la producida por agentes
infecciosos, toxicos y drogas. La presentacion clinica de la
enfermedad varia desde sintomas inespecificos hasta muer-
te subita. La miocarditis se identifica como causa de mio-
cardiopatia dilatada hasta en el 9% casos. Las infecciones
virales cardiacas son relativamente comunes y habitual-
mente con escasas consecuencias clinicas. No obstante la
miocarditis aguda puede ser causa de muerte subita en adul-
tos jovenes debida a taquiarritmias ventriculares o a blo-
queo cardiaco completo.

Caso clinico: Nifio de 13 afios con antecedentes de her-
niorrafia, adeno-amidalectomia y neumonia que ingresa por
sospecha de hepatitis. Ambiente epidémico familiar de diar-
rea. Presenta clinica de 4 dias de evolucion consistente en
febricula, astenia, anorexia y epigastralgia (con algin vomi-
to sin diarrea). A la exploracion: ictericia conjuntival siendo
el resto por érganos y aparatos normal; datos analiticos de
elevacion de transaminasas (GOT > GPT) y bhilirrubina.
Hemograma (las 3 series), gasometria venosa, iones, creati-
nina, PCR normal. Coagulacién descenso del tiempo y acti-
vidad de protrombina.

Evolucidn: A las 20 h de ingreso aumento de abdomi-
nalgia y astenia extrema con palidez de piel, sudoracién,
tendencia al suefio, hipotensién, oliguria y hepatomegalia.
Se realiza Eco abdominal que revela adenopatias de 1,5 cm
inespecificas y abundante liquido intraabdominal siendo
descartado abdomen agudo por el servicio de cirugia. Ante
cuadro de inestabilidad hemodinamica y preshock + Insu-
ficiencia pre-renal + fallo hepético y coagulopatia se remite
a una UCIP. Continua con frialdad acra, pulsos débiles y
bradicardia sin soplo cardiaco y con buena ventilacion. Pre-
senta acidosis metabodlica, aumento de urea-creatinina, y
transaminasas. ECG: bloqueo cardiaco completo. Rx torax:
cardiomegalia. Eco cardiaca: ventriculos dilatados, mala
funcién sistélica con fraccion eyeccion del 26%. Coronarias
normales. Se pauta soporte inotropo con dopamina, adre-
nalina; diuréticos, bicarbonato, antiarritmicos (sin control
de las arritmias cardiacas). Se intuba y conecta a ventilacion
mecanica. Presenta taquicardia ventricular con respuesta
a cardioversion y ritmo de fibrilacion ventricular que en
principio responde a choque eléctrico y RCP avanzada repi-
tiéndose dichos episodios durante 2 horas con peor respues-
ta (y presencia de secrecciones acuosas rosadas sugestivas
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de edema agudo de pulmdn) hasta el éxitus. Se realiza
necropsia que confirma miocarditis aguda generalizada de
morfologia compatible con etiologia viral y miocardiopatia
dilatada biventricular con signos viscerales de insuficiencia
cardiaca. Falta la caracterizacion del virus por técnica de
PCR.

Comentario: La miocarditis mas frecuente es la viral 0
linfocitaria (75%) que ocasiona el 10% de todas las muertes
subitas en nifios y adolescentes, evolucionando a miocar-
diopatia dilatada. Suele existir un antecedente previo de
viriasis seguido de muerte subita por arritmia ventricular
0 edema agudo de pulmén secundario a fallo ventricular
izquierdo. Recordar un sintoma clave: la astenia (como mani-
festacion de bajo gasto y orientacion sindrémica en este sen-
tido) en nifios sanos a priori.

8. Hernia diafragmatica congénita, a proposito de un caso.
Iparraguirre Rodriguez S, Villa Francisco C, Lépez-Dori-
ga Ruiz P, Fernandez Valderrama Rodriguez A, de Frutos
Martinez C, Aparicio Lozano P. Hospital General Yage de
Burgos.

Introduccidn: La hernia diafragmaética congénita es un
defecto del diafragma que permite el desplazamiento de los
6rganos abdominales al diafragma, comprometiendo asi el
desarrollo pulmonar y cardiaco. Su incidencia es de 1 de
cada 2.000-5.000 nacidos vivos, su localizacion mas frecuente
es la posterolateral. Constituye el 8% de todas las malfor-
maciones congénitas mayores en recién nacidos y es la causa
mas grave de insuficiencia respiratoria severa. El diagnos-
tico prenatal es posible s6lo en el 50% de los casos.

Caso clinico: Recién nacida procedente de embarazo
controlado con polihidramnios, serologias negativas y parto
eutdcico. Edad gestacional 40 semanas. Apgar 8/10y pH
arterial 7.27, permanece en el nido durante el periodo neo-
natal inmediato asintomatica. A las 6 h. de vida inicia difi-
cultad respiratoria y cianosis con la toma. A la auscultacion
presenta ruidos hidroaéreos e hipoventilacion bilateral mas
marcada en hemotorax izquierdo, se realiza radiografia de
torax que es compatible con hernia diafragmética izquierda.
Se canaliza vena umbilical, se inicia ventilacién mecanica
(SIMV+VG) y tratamiento antibidtico. A las 22 horas de vida,
durante la induccién anestésica, brusco deterioro respira-

226 VOL. 48 N° 204, 2008

torio, ante sospecha de neumotorax se coloca drenaje. Se
postpone intervencion hasta las 46 horas donde se realiza un
cierre primario del defecto diafragmaético tras reducir las vis-
ceras herniadas. Se extuba a los 8 dias y se inicia nutricion
enteral. Presenta durante las tomas vomitos y regurgitaciones
ocasionales por lo que precisa alimentacién por SNG, medi-
das antirreflujo y tratamiento con omeprazol y domperi-
dona. A partir de los 13 dias de vida se ausculta soplo conti-
nuo en region clavicular derecha sugestivo de fistula arte-
riovenosa. Se realiza eco-Doppler objetivandose flujo conti-
nuo a los vasos subclavios derechos. No presenta signos de
insuficiencia cardiaca y ecocardiograma sin alteraciones.
Conclusiones. La hernia diafragmatica congénita es
fuente de complicaciones respiratorias severas en periodo
neonatal. Presenta una elevada morbilidad a corto y largo
plazo y una mortalidad 30% a pesar de los avances del mane-
jo pre-postnatal. Las fistulas arteriovenosas son una com-
plicacion poco frecuente tras colocar drenaje torécico.

9. ;Solamente una reaccion vacunal? Coagulopatia como
presentacion inicial de un déficit de a-1 antitripsina. Lobe-
te Prieto CJ, Mayordomo Colunga J, Jiménez Trevifio S,
Garcia Gonzéalez M, Bousofio Garcia C, Ramos Polo E. Hos-
pital Universitario Central de Asturias.

Introduccion: El déficit de a-1-tripsina es una enferme-
dad genética por alteracion en el cromosoma 14 del gen de
un inhibidor de la elastasa de los neutrdfilos. Principalmente
existen dos tipos de alelos anormales: alelo Z (provoca un
acumulo en el hepatocito) y alelo S. Puede cursar con icte-
ricia, hepatitis colestasica neonatal, hipertransaminasemia
juvenil o incluso cirrosis juvenil. La afectacion pulmonar
(enfisema panacinar) aparece en la vida adulta. El dia-
gnostico es genético y mediante biopsia hepatica. EI Gnico
tratamiento curativo es el trasplante hepético.

Caso clinico: Lactante varon de un mes y medio que
consulta por “reaccion vacunal” exagerada en muslo dere-
cho (22 dosis de vacuna de hepatitis B hace dos dias).

Antecedentes personales sin interés, a excepcion de icte-
ricia leve desde el nacimiento sin acolia ni coluria, inter-
pretada como sindrome de Arias.

Alaexploracion, gran hematoma en muslo derecho, duro
y caliente a la palpacion, con punto de puncién en el centro
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del mismo. Restos de sangrado en narina derecha y dos
lesiones equimaéticas en espalda. Higado palpable 2 cm por
debajo del reborde costal.

En la analitica al ingreso destaca un tiempo de pro-
trombina de 147 seg y de tromboplastina parcial activado
de 289 seg, junto con un patrén de hepatitis colestasica (AST
101 U/L; ALT 83 U/L; GGT 67 U/L; bilirrubina total 10,85
mg/dL; bilirrubina directa 6,08 mg/dL). Se descarta hepa-
titis virica y autoinmune y enfermedades metabdlicas como
causa del cuadro. Los niveles de a-1-antitripsina fueron 54
mg/dl (normal entre 90 y 200). Se realiza estudio molecu-
lar familiar para el gen de la a-1-antitripsina encontrando-
se: Pi SZ en el paciente y el padre, Pi MS en la madre. En
la biopsia hepética (por puncion) se halla colestasis mode-
rada y marcada transformacién giganto-celular sin glébu-
los amilasa PAS positivos. Se trata con factor VII recombi-
nante inicialmente y acido ursodesoxicdlico y vitaminas
liposolubles crénicamente con lo que rapidamente se nor-
maliza la coagulacion y progresivamente disminuyen los
valores de bilirrubina, ALT, AST y GGT hasta la normalidad
en el momento actual (18 meses de vida).

Comentarios: El déficit de a-1-antitripsina debuta con
frecuencia como hepatitis colestasica neonatal con ictericia
y aumento de transaminasas y gammaglutamiltransferasa.

La colestasis puede causar malabsorcion de vitaminas
liposolubles con la consiguiente coagulopatia debido a défi-
cit de vitamina K.

Ante la presencia de clinica hemorragica en un lactan-
te debe iniciarse un amplio diagnéstico diferencial en el que
se encuentre el déficit de a-1-antitripsina.

10. Trombocitopenia aloinmune neonatal. Blanco Lago R,
Alvarez Caro F, Escribano Garcia C, Gonzalez Jiménez D,
Menéndez Nieves LE, Colomer Fernandez B. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias.

Antecedentes: La existencia de trombocitopenia en el
periodo neonatal es un hecho infrecuente (menor del 1%).
Este porcentaje se ve incrementado cuando hablamos de
neonatos ingresados en una UCI neonatal. Las principales
causas de trombocitopenia en un neonato podrian agruparse
en procesos que aumentan el consumo plaquetario vs situa-
ciones de baja produccion o bien como causas congénitas o

adquiridas. Una causa infrecuente (1 de cada 3.000 RN) pero
clinicamente relevante de destruccién plaquetaria neonatal
es la trombocitopenia aloinmune, en la cual las plaquetas
fetales presentan antigenos de superficie heredados por via
paterna de los que carecen las plaguetas maternas. Ante ésta
situacion, el sistema inmune materno sintetiza inmunoglo-
bulinas tipo IgG frente a dichos antigenos plaquetarios
fetales. Las IgG atraviesan la barrera placentaria y destruyen
las plaquetas del feto. Al contrario de lo que sucede con la
aloinmunizacion Rh, la trombocitopenia aloinmune con fre-
cuencia aparece en el primer embarazo. La madre se encuen-
tra asintomaética y el embarazo suele transcurrir sin inci-
dencias. Por otro lado, la trombocitopenia resultante puede
ser grave, ya que las IgG maternas comienzan a actuar desde
el comienzo del 2° trimestre. Hasta un 20% de éstos RN pre-
sentan hemorragia cerebral, produciéndose la mitad de
dichas hemorragias in Utero. Presentamos un caso de trom-
bopenia autoinmune neonatal (anti PLA1) con fotografias
de las lesiones que presentaba el RN.

Caso clinico: RN mujer de 10 h de vida que ingresa en
nuestra unidad por lesiones petequiales y equimosis gene-
ralizadas. Gestacion de 37 + 6 s. sin incidencias. Madre 32
afios, secundigesta y sana. No antecedentes familiares de
interés. Peso: 2.480g. FC: 140 Ipm, FR: 44 rpm. En la explo-
racion fisica se evidencian equimosis en muslos, espalda y
puntos de puncidn junto con lesiones petequiales genera-
lizadas. Resto de la exploracion fisica es normal. Hemogra-
ma: 21.400 leucocitos (44 S, 14 C, 16 L, 10 M) Hb: 13,1g/dlI;
Hto: 39%; Plaquetas: 7.000/ mmga. Grupo 0 negativo, Coombs
negativo. Bioquimica y estudio de coagulacion: sin altera-
ciones. Se solicitaron ecografia craneal y abdominal, sis-
tematico y sedimento de orina, CMV en orina y serologia
TORCH que resultaron normales. A su ingreso y ante la sos-
pecha de éste cuadro, recibe transfusion plaquetaria 'y una
dosis de gammaglobulina i.v, tras lo cual se eleva la cifra
plaquetaria hasta 101.000/mm3. Nuevo descenso plaqueta-
rio que precisa dos transfusiones y otra dosis de gamma-
globulina i.v,, tras ello, recuperacion en la cifra de plaque-
tas y resolucidn de las lesiones cutaneas. El servicio de hema-
tologia hace un estudio para descartar una trombopenia de
origen inmune, donde detectan en la madre anticuerpos
antiplaquetarios positivos, que reaccionan con plaquetas
portadoras de antigeno PLAL, a su vez éste antigeno no exis-
te en las plaquetas maternas pero si en las del paciente. En
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el RN se observa reactividad en el suero, sobre todo con 1gG,
lo que corrobora el diagnéstico. Tras una semana con man-
tenimiento de la cifra de plaquetas sin soporte transfusio-
nal, se decide alta. La familia es asesorada desde la consul-
ta de genética sobre los riesgos en futuros embarazos, al
igual que las hermanas de la madre.

Conclusiones: la trombopenia aloinmune neonatal pre-
senta un amplio espectro clinico que va desde la presencia
de un recién nacido asintomatico hasta una trombocitope-
nia severa que puede asociarse a hemorragia cerebral (20%).
El cuadro se agrava en cada embarazo, por lo que resulta
de vital importancia el hacer un adecuado estudio genético
y asesoramiento familiar, asi como una estrategia prenatal
multidisciplinar. El manejo de ésta entidad, tanto pre como
postnatal es motivo de discusion.

11. Exanguinotransfusién: experiencia clinica en Burgos.
Alonso Lencina C, Lépez-Dériga Ruiz P, Iparraguirre Rodri-
guez S, Villa Francisco C, Fernandez de Valderrama Rodri-
guez A, Conejo Moreno D. Hospital General Yague de Burgos.

Objetivos: La exanguinotransfusion fue introducida a
finales de 1940 para disminuir la mortalidad por enfer-
medad hemolitica del recién nacido y prevenir el kernicte-
rus, y posteriormente para la hiperbilirrubinemia neonatal
de diferentes etiologias. El proposito de este estudio es rea-
lizar un analisis clinico y epidemiolégico de hiperlirrubi-
nemia grave en nuestro servicio durante los 2 Ultimos
afios,asi como conocer el nimero de casos tratados con foto-
terapia intensiva y con exanguinotrasfusion en nuestro
medio.

Material y métodos: Se llevd a cabo una revision retros-
pectiva de 22 casos que ingresaron por hiperbilirrubine-
mia en rango de alto riesgo en la unidad de neonatologia
del hospital General Yagiie de Burgos entre noviembre de
2005 y febrero de 2008. Se tomé como referencia las reco-
mendaciones actuales de la Academia Americana de Pedia-
tria mediante las gréficas de Buthani, tanto para recién
nacidos a término como pretérmino, para decidir qué
pacientes presentaban hiperbilirrubinemias de alto ries-
goy a cuéles de ellos se realizaba exanguinotransfusién.
Veinte de los pacientes fueron recién nacidos a término
y dos pretérminos.
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Resultados: Se llevaron a cabo 7 técnicas de exangui-
notrasfusion en el periodo de estudio. Seis de estos nifios
nacieron en nuestro hospital. La incidencia en 2 afios fue de
7 de 5.201 recién nacidos vivos. Seis de los siete casos resul-
taron Coombs positivos. Ninguno de ellos present6 signos
ni sintomas de encefalopatia aguda por bilirrubina. Seis
de los pacientes tratados con exanguinotransfusion reci-
bieron posteriormente tratamiento con inmunoglobulina.
Todos ellos recibieron tratamiento con fototerapia y profi-
laxis antibiotica. Tuvieron lugar posteriormente dos casos
de trombopenia, uno de hipoglucemia, uno de hipercalie-
mia y una hipocalcemia.

Conclusiones: Los valores de hiperbilirrubinemia
significativa varian sustancialmente entre distintos estu-
dios debido gran variedad de factores (diferencias raciales,
alimentacion de los nifios, hemodlisis...). Sin embargo, nues-
tra tasa de exanguinotransfusiones es igual o menor que
en otros centros, gracias a los avances en el cuidado pre y
postnatal, que han permitido el diagnéstico precoz de la
hiperbilirrubinemia neonatal y su tratamiento, en la
mayoria de los casos, mediante procedimientos no inva-
Sivos.

12. Caracteristicas perinatales de las madres inmigrantes
y sus hijos en nuestro hospital. Mata Zubillaga D, Morales
Sanchez R, Ledesma Benitez |, Rodriguez Fernandez C, Jimé-
nez Gonzalez A, Lapefia Lopez de Armentia S. Complejo Asis-
tencial de Leon.

Antecedentes y objetivos: Estamos observando un
importante aumento del nimero de inmigrantes en nuestra
provincia. Intentamos conocer las caracteristicas funda-
mentales en lo que respecta al embarazo y periodo perina-
tal de los recién nacidos hijos de madre inmigrante ingre-
sados en el Complejo Asistencial de Leon.

Métodos: Se recoge informacion sobre los recién nacidos
ingresados en los nidos del servicio de neonatologia de nues-
tro hospital desde febrero hasta mayo de 2007. Los datos ana-
lizados son: edad materna, paridad y abortos, enfermedades
maternas durante la gestacion, amenaza de aborto o parto
prematuro, problemas durante el ingreso del neonato y carac-
teristicas antropométricas del mismo. Hemos utilizado Micro-
soft Excel y Epidat para realizar el andlisis estadistico.
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Resultados: La muestra analizada consta de un total de
521 recién nacidos, de los cuales 60 son hijos de madre inmi-
grante (11,5%). En ella las madres inmigrantes son menores
de 25 afios con mas frecuencia, suponiendo un Odds Ratio
de 8,38 (IC-95%: 7,78-8,98; p < 0,001). Sélo el 52,5% de las
madres inmigrantes son primiparas, frente al 59,2% de las
espafolas (p = 0,135). Un 5,1% tienen 4 0 mas hijos, frente al
0,7% de las espafiolas. Entre las madres inmigrantes un 69,5%
no ha presentado abortos previos, no habiéndolos presen-
tado el 81,8% de las espafiolas (p = 0,025). Han tenido 3 o
mas abortos el 3,4% de las madres inmigrantes y el 0,9% de
las espafiolas (p = 0,087). Las inmigrantes presentan menos
hipotiroidismo, epilepsia y diabetes gestacional. Padecen
mas infecciones de orina durante la gestacion, al igual que
mas amenazas de aborto y parto prematuro. Los recién naci-
dos hijos de inmigrante presentan ictericia neonatal en mas
ocasiones. De estos tenia ademas hiperbilirrubinemia aproxi-
madamente el 26% en ambos grupos. Todos ellos recibieron
fototerapia salvo un 9,7% de los hijos de madre espafiola.
Las caracteristicas antropomeétricas son similares en ambos
grupos. En hijos de madre inmigrante el peso al nacimiento
es 3.335,3 £ 476,7 g, la talla 49,8 + 2,1 cm, el perimetro cefa-
lico 35,3+ 1,7 cmy el peso al alta 3.239,5 + 446,7 g.

Conclusiones:

e Las madres inmigrantes son menores de 25 afios en
muchas mas ocasiones que las espafiolas. Tienen mayor
ndmero de hijos previos, al igual que han presentado
mayor namero de abortos. Padecen menos enfermedades
cronicas durante la gestacion. Sin embargo, sufren mas
procesos agudos.

e Enlos recién nacidos hijos de inmigrante se dan los
mismos problemas durante los primeros dias de vida
que en el resto. Sus caracteristicas antropométricas son
similares a las de los recién nacidos hijos de madre
espafiola.

13. Sindrome de Stevens-Johnson: a proposito de un caso.
Rubin de la Vega E, Monsalve Saiz M, Caldeiro Diaz MJ,
Bertholt ML, Sanchez Arango D, Madrigal Diez V. Hospi-
tal Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccidn: El Sindrome de Stevens Johnson (SSJ) es
una enfermedad cutanea ampollosa con lesiones en al menos

2 superficies mucosas, que puede tener importante afecta-
cion sistémica. Hay multiples factores desencadenantes:
siendo los més frecuentes las infecciones por mycoplasma
y los farmacos. El tratamiento consiste en retirar el agente
causal, aislamiento y tto. sintomatico. Existen otras medi-
das terapéuticas como inmunoglobulinas, corticoides o plas-
maféresis, de dudosa eficacia.

Caso clinico: Vardn de 4 afios con exantema macular
purpurico generalizado que evolucion6 hacia vesiculas y
ampollas con despegamiento cutaneo, en contexto de cua-
dro febril de 4 dias de evolucion. Presento afectacion de la
mucosa oral, anal y conjuntival y hepatomegalia de 3 cm.
AP: tratamiento con cefuroxima hace 3 semanas. Tras rea-
lizar diversas pruebas diagnosticas se objetivo una eleva-
cion de enzimas hepaticas y de bilirrubina total y directa.
Biopsia cutanea compatible con eritema multiforme-sin-
drome de Stevens Jonson. Se dejé al paciente aislado, con
medidas de soporte, tratamiento con ganmaglobulina ev
y curas locales con sulfato de zinc y mupirocina. La evo-
lucion clinica fue favorable, con desaparicion progresiva
de las lesiones dérmicas y normalizacién de enzimas hepé-
ticas.

Conclusiones: Aunque el SSJ es una patologia de baja
incidencia, se trata de una enfermedad con importante mor-
bimortalidad, por lo que es necesario un diagnostico y tra-
tamiento multidisciplinario precoz a fin de evitar posibles
complicaciones. Existen multiples factores etiolégicos impli-
cados, siendo uno de los més frecuentes los fa&rmacos, los
cuales se han de tener en cuenta a la hora de iniciar el tra-
tamiento.

14. Sibilancias y dificultad respiratoria: ;asma? Conejo
Moreno D, Merino Arribas JM, Ferndndez de Valderra-
ma Rodriguez A, Villa Francisco C, Alonso Lencina C,
Iparraguirre Rodriguez S. Hospital General Yague de Bur-
gos.

Introduccién: El asma es una patologia muy frecuente
en la infancia, la incidencia en los paises occidentalizados
de asma se ha incrementado en los Gltimos afios, siendo una
de las principales causas de ingresos hospitalarios en la edad
pediatrica. Pero no todo nifio con sibilantes y dificultad res-
piratoria tiene asma.
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Caso clinico: Nifio de 9 meses de edad, con antecedentes
de dermatitis atdpica y bronquitis asmatica, que acude al
servicio de Urgencias por un cuadro de tos, fiebre hasta 39
°C y dificultad respiratoria de 24 h de evolucion

Ala exploracion fisica destaca la presencia de lesiones
de dermatitis atdpica generalizadas y una marcada difi-
cultad respiratoria con quejido, tiraje subcostal y supraes-
ternal. La auscultacion pulmonar revela la presencia de
sibilantes generalizados. El resto de la exploracion es nor-
mal.

Ante la situacion clinica del paciente y la escasa respues-
ta a los broncodilatadores en aerosol administrados en el
servicio de Urgencias se decide su ingreso y la realizacion
de pruebas complementarias. Resultados al ingreso: hemo-
grama dentro de limites normales; bioquimica: ionograma
normal, PCR: 28, resto normal; gasometria venosa: pH 7,07,
PCO,: 87 mmHg; bicarbonato: 25 mmol/L; exceso bases: -
6,7 y Rx torax: imagen de condensacion parahiliar derecha
de forma redondeada grande que desplaza la columna tra-
queo mediastinica hacia el lado contralateral situada en
mediastino posterior.

Evolucién: Ante el agravamiento de la dificultad respi-
ratoria y tras objetivarse obstruccion bronquial por masa
tumoral se traslada a la UCI. Se decide intervencion quirdr-
gica a las 48 horas del ingreso para diagnéstico histolégico
y descompresion bronquial dada la dificultad ventilatoria
que tiene el paciente.

Se completa el estudio de la masa con pruebas analiti-
cas, de imagen e histologicas, que establecen el diagnostico
de neuroblastoma en estadio III.

Tras la estabilizacién del paciente se inician 6 ciclos de
quimioterapia con remision completa del tumor a su fina-
lizacion.

Discusion: La dificultad respiratoria y los sibilantes son
sintomas muy frecuentes pero no exclusivos del asma bron-
quial. En nuestro caso estos sintomas estaban producidos
por un neuroblastoma toracico que provocaba obstruccion
bronquial.

El neuroblastoma es el segundo tumor sélido mas fre-
cuente en lainfancia. La localizacion torécica es la segunda
mas frecuente tras la abdominal. Puede diagnosticarse por
un hallazgo fortuito en una radiografia de torax o causar
una grave insuficiencia respiratoria u otros sintomas por
compresion de estructuras toracicas.
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15. Enfermedad de Beget, a propoésito de un caso de cefa-
leay diplopia. Dominguez Bernal E, Calleja Lopez S, Raga
Poveda T, Castrillo Bustamante S, Ortega Casanueva C,
Reig del Moral C. Hospital de Segovia.

Objetivo: Estudiar la forma de presentacién de una
enfermedad inflamatoria de curso cronico y recidivante, con
expresion sistémica.

Caso clinico: Nifio de 12 afios que consulta por mante-
ner en los Gltimos 4 dias cefalea frontal, mareo, vomitos y
diplopia. Automedicado desde hacia 1 semana con anti-
biotico por fiebre y odinofagia. Antecedentes familiares:
padre con migrafia. Antecedentes personales: brotes de amig-
dalitis, aftosis oral y foliculitis (> 3 al afio). A la exploracién:
Cardiopulmonar y tension normal. Afta en punta lingual
y labio inferior respetando otras mucosas. Lesiones folicu-
lares en nalgas y extremidades inferiores. Otoscopia anodi-
na. Meningeos negativos. Neurolégico: paresia del 6 par
motor ocular externo y edema de papila bilateral (sobre todo
derecho), resto normal. Pruebas complementarias: hemo-
grama, iones, PCR, coagulacién normales. Frotis faringeo,
hemo-urocultivo y serologia para VEB, toxoplasma, Borre-
lia, VIH, VVZ, mycoplasma negativas. Anticuerpos IGG-
CMV positivos. Puncion lumbar, presion apertura normal,
liquido claro, gram y cultivo negativos. Escaner Cerebral
normal. Se pauta aciclovir, analgesia y se deriva para com-
pletar estudio en centro referente.

Evolucion y estudios adicionales: Resonancia magné-
tica nuclear cerebral normal. Se monitoriza presion intra-
craneal afiadiendo Acetazolamida, con discreta mejoria de
la cefalea. Tras documentar trombosis (Flebo-resonancia:
trombosis seno transverso izquierdo y estudio de trom-
bofilia normal) se anticoagula. Electroencefalograma, poten-
ciales evocados normales. Inmunologia: ANA, FR, anti-
cuerpos anti (musculo liso, mitocondriales, LKM, célula
parietal, fosfolipido y cardiolipina, gliadina y endomisio),
p y c-ANCA negativos. Inmunoglobulinas, complemento,
alfaglicoproteina acida normales. Espectro electroforético
aumento de gamma-globulinas. ASLO y TSH normales.
Transito intestinal normal. Gammagrafia con leucocitos
marcados y biopsia de Ulcera negativa. Liquido cefalorra-
quideo con BOC IgG positivo con patron del suero.

Se recibe estudio genético: HLA B51 positivo. Patergia
negativo.
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La persistencia de picos febriles aislados y aftas (con
microbiologia negativa y aumento de los reactantes de fase
aguda) plantea tratamiento de prueba con colchicina y pred-
nisona, consiguiendo desaparicion de lesiones orales y la
clinica neurologica.

Se diagnostica de hipertension intracraneal 22 a trom-
bosis venosa central y sospecha de proceso inflamatorio sis-
témico compatible con enfermedad de Beget. Cumple 1 cri-
terio mayor: aftas orales y 2 menores; lesidn cutanea y ocu-
lar (sin uveitis) con genética compatible.

Discusion: El papiledema, signo clinico clave, debe ser
seguido y filiado. Las enfermedades inmunes de perfil vas-
culitico, presentan brotes de sintomas en sistemas diferentes,
a saber: oral, genital, ocular, cutaneo, neurologico o articu-
lar. El diagndstico precoz y seguimiento ayudara a evitar las
complicaciones de una enfermedad cronica.

16. Agenesia de cuerpo calloso: a propdsito de un caso.
Ros6n Varas M, Neira Arcilla M, Iglesias Blazquez C, Mata
Zubillaga D, Morales Sanchez R, Fernandez Calvo F. Hos-
pital de Ledn.

Caso clinico: Recién nacido mujer de 48h de vida que
ingresa en la unidad de prematuros por episodio de ciano-
sis bucal y movimientos cl6nicos de extremidades de segun-
dos de duracion. En la exploracién fisica se objetiva hipo-
tonia generalizada, Moro débil, marcha cruzada, paralisis
facial periférica izquierda siendo el resto normal por apa-
ratos. Durante la exploracion presenta clonias en extremi-
dades izquierdas y desviacién ocular hacia el lado derecho,
se realiza glucemia capilar que es indetectable, se pauta bolo
iv de glucosa con normalizacion clinica.

Antecedentes personales: Embarazo controlado, sin
complicaciones. 1/1 parto eutdcico EG: 40 + 6 PRN: 3.450 g;
T:52 cm; PC: 34,5; Apgar: 9/10. Posible agenesia de cuerpo
calloso en ecografia prenatal (informe verbal)

Pruebas complementarias: Hemograma y bioquimica
normales. Ecografia cerebral: agenesia de cuerpo calloso.
EEG, ecocardiografia, serie 0sea, ecografia abdominal y cario-
tipo normales. Fondo de ojo hipopigmentado, papilas
amplias y venas ligeramente dilatadas. PEATC: no pasa.
Serologia: VEB, toxoplasmaosis y lues, negativas. Herpes
simple: IgG+, IgM-. CMV: IgG+, IgM-. Rubeola: 1gG+, IgM-

electromiografia de nervio facial izquierdo (NFI), neuro-
patia incompleta NFI de intensidad severa funcion tiroidea:
T4 libre: 0,733 ng/Zdl ({); TSH: 7,69 mcU/mL; funcion suprar-
renal: ACTH: 16,7 Picg/mL; cortisol: 1,04 pg/ZdL (|); fun-
cién ovarica: FSHy LH < 10 mU/mL (|); ecografia tiroidea
y Gammagrafia tiroidea: normales; anticuerpos antitiro-
globulina y antimicrosomales: negativos.

En la RMN se identifican hallazgos compatibles con la
agenesia de cuerpo calloso: posicion paralela de los ven-
triculos laterales, colpocefalia, pérdida de convexidad late-
ral de los cuernos frontales de ventriculos laterales, fasci-
culos de Probst, elevacion del tercer ventriculo y prolonga-
cién de los surcos hasta el tercer ventriculo (Rueda de Carro)

Durante el ingreso no presenta nuevos episodios convul-
sivos. Se inicia tratamiento con tiroxina tras deteccion de
hipotiroidismo. Se establecen como diagndsticos al alta: age-
nesia de cuerpo calloso (ACC), paralisis facial periférica
izquierda e hipotiroidismo.

Actualmente la paciente acude mensualmente a consul-
tas externas para control evolutivo. Sigue presentando para-
lisis facial izquierda y leve hipotonia axial siendo el desar-
rollo psicomotor adecuado para su edad.

Comentarios: L a ACC es una entidad con diversas for-
mas de presentacion, pudiendo aparecer de forma aislada
o en el contexto de diferentes sindromes.

Su incidencia se calcula en torno del 0,74% en Francia y
2,3% en los EE.UU., siendo mas frecuente en varones.

Su presentacion clinica es muy variable, pasando de
pacientes asintomaticos a aquellos con crisis epilépticas o retra-
so mental (en ocasiones severo). Por lo tanto, hay que esta-
blecer un seguimiento y tratamiento diferentes para cada caso.

17. Un caso de intoxicacion inhabitual por organofosfora-
dos. Vazquez Martin S, Gonzalez de Olaguer Feliti M, Bar-
refiada Sanz Y, Alfaro Gonzalez M, Pino Vazquez A, Car-
ranza Ferrer J. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

Se presenta el caso de paciente mujer de 13 afios de edad,
de etnia gitana, sin antecedentes de interés, que tras contac-
to accidental con toxico a través de cuero cabelludo y piel de
area facial y cervical, y de forma precoz, presenta cuadro de
vision borrosa, sensacion de mareo e inestabilidad, cefalea,
alteraciones de la marcha y de la articulacion del lenguaje y
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movimientos involuntarios de la musculatura orofacial. Per-
manece nauseosa, presentando gran componente vegetativo
que incluye palidez, hipersialorrea, lagrimeo, sudoracién pro-
fusa y temblor distal de extremidades. A la exploracion se
observa miosis reactiva, leve nistagmo horizontal, fascicula-
ciones de musculatura facial y bucolingual, taquicardia y polip-
nea, tendencia a la hipotension, con el resto de la exploracion
por aparatos y constantes vitales dentro de la normalidad.

Se monitoriza a la paciente y se inician maniobras de
descontaminacion con lavados repetidos de las areas expues-
tas procediéndose a la administracion de bolos intraveno-
sos de Atropina con mejoria temporal de los sintomas por
lo que, una vez confirmada la intoxicacion por organofos-
forado inhibidor de la acetilcolinesterasa (Diazindn 60%),
se afiade pralidoxima al tratamiento que tras la segunda
dosis logra revertir la clinica a las 8-10 horas de iniciado el
cuadro. Los niveles de acetilcolinesterasa plasmatica y eri-
trocitaria se mostraron muy descendidos, clasificando la
intoxicacion como de grado severo. En el momento del alta
la paciente esta asintomatica y los niveles enzimaticos de
acetilcolinesterasa han comenzado a normalizarse. Se rea-
lizara seguimiento de la paciente con el fin de detectar
posibles complicaciones tardias derivadas de la neurotoxi-
cidad retardada de los organofosforados.

Hemos querido hacer una resefia de este caso, cuya
importancia reside en la facilidad de acceso a productos
de uso doméstico, en apariencia inofensivos y habituales
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en la mayoria de los hogares, y que sin embargo pueden
ser potentes toxicos que generen consecuencias fatales deri-
vadas de su uso inadecuado. ES necesario pensar siempre
en ellos cuando estemos ante un paciente pediatrico con
manifestaciones clinicas eminentemente neurovegetativas,
que haya podido estar expuesto a productos de limpieza,
jardin o de uso agricola. Llama la atencion, en el caso del
Diazin6n, que en la literatura sobre el producto se sefiale
que los compuestos de uso domeéstico suelen contener entre
el 0,5y 5% del mismo pudiendo llegar al 80% si son de uso
agricola exclusivo. Nuestra paciente tuvo contacto con un
producto doméstico destinado al cuidado de plantas de
interior, cuyo envase sefialaba un 60% de concentracion.
El diazindn es uno de los insecticidas-plaguicidas que mas
intoxicaciones genera en el medio doméstico por lo que su
venta fue prohibida para este uso por la FDA en el afio
2004,

Por tanto, la intoxicacion por organofosforados no sola-
mente ocurre como se expone en la literatura en el contex-
to de exposicion ambiental (pesticidas agricolas) o inten-
to autolitico (ingesta) sino que puede tener lugar en el
entorno doméstico cercano al nifio. Aportar una informa-
cién completa y adecuada acerca de las precauciones nece-
sarias en el manejo de estos productos, de su identifica-
cion clara, de su uso seguro y de la necesidad de que per-
manezcan fuera del alcance de los nifios es también tarea
del pediatra.



