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SANTA EULALIA
TOTANA, LA SANTAY EL MARTIRIO DE UNA NINA

Tal vez sea una casualidad, pero este afio hemos organizado la XXXII reunién de
Pediatria en un lugar de la regién de Murcia fundado y construido bajo la advocacion de
una santa, que fue martir siendo apenas una nifia, Santa Eulalia de Mérida. Es tal vez una
coincidencia, pero ciertamente curiosa, en lo que respecta a nuestra vocacion profesio-
nal, el que se celebren estas jornadas pediatricas en un lugar dedicado al culto de una
nifia mértir.

La devocién en Totana a esta Santa procede del siglo Xlll cuando los caballeros
de la Orden de Santiago son agraciados por el Rey Alfonso X el Sabio con tierras en estos
parajes y ellos traen ese culto hasta aqui. Eulalia fue una martir cuyas reliquias reposan
en la catedral de Oviedo, adonde se dice que la trajo el rey Silo, en el siglo VIII, Esta
Santa encarna el poder sobre las tempestades, la lluvia y el sol y es protectora de las cose-
chas.

Segun la tradicion, Eulalia tenia doce afios cuando en el afio 304 el edicto del
emperador Maximiano obligé a todos los cristianos a hacer sacrificios a los dioses paga-
nos. La nifia, de familia noble y cristiana, fue enviada a una villa en el campo, para pro-
tegerla de la persecucion, pero ella escap6 de noche de la casa, y dirigiéndose al pretor
se negd a honrar a dioses paganos. Esto le supuso el cruel martirio con garfios y después
fue quemada en la hoguera. Al morir, seglin cuenta el poeta Aurelio Prudencio Clemente,
salié de su boca una blanca paloma, dejando aterrados a los romanos, y sobre su cuer-
po cay6 un manto de nieve. El cuerpo fue trasladado y sepultado en la ciudad de Mérida,
ddnde se construyé un templo, que inmediatamente comenzé a ser venerado. La devo-
cion a la santa, patrafia del buen tiempo, de la lluvia y el sol que trae la buena cosecha,
se propagd de forma mas intensa en el siglo XVI y en toda la region de Murcia se le tiene
especial devocion.

A. Nieto
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Bienvenidos a otra nueva reunién cientifica de la Sociedad de Pediatria, estima-
dos compafieros. Desde que en mayo de 1977 se constituyera esta Asociacién profesio-
nal de Pediatras de la regién de Murcia, hemos asistido a numerosos eventos y actos
cientificos que han evidenciado el alto nivel de cualificacién y profesionalidad de los
pediatras murcianos. Nuestra Sociedad ha estado presente en la mayoria de actos y con-
gresos profesionales celebrados en nuestro pais y también fuera de éI, al igual que han
acudido a nuestra tierra destacados especialistas en los diferentes campos de la Pediatria.
Nuestro propésito e interés es reagrupar y aglutinar a todos ios profesionales de la pedia-
tria murciana que estén interesados por el tema de la salud infantil, y no ya sélo médi-
cos, sino también profesionales de la enfermeria, psicélogos infantiles o cualesquiera
otros. Es conveniente marchar juntos, compartir experiencias, aumentar conocimientos y

procurar beneficiar al nifio que es nuestra meta y nuestro punto de mira profesional.

Este afio celebramos nuestra XXXII reunién anual en la maravillosa ciudad de
Totana y en un paraje espléndido, como es el Monasterio de Santa Eulalia. Contamos
entre otras actividades cientificas con la realizaciéon de una mesa redonda en la que esta-
rdn presentes compafieros y amigos del Dr. Mariano Gracian, a quién le rendimos un
sentido homenaje, y ademdas contaremos con otros expertos ponentes como son ios doc-
tores Pérez Aytés y Giménez Sanchez, quienes impartirAn conferencias extraordinarias

sobre dismorfologia y sobre rotavirus, respectivamente.
Esperamos y deseamos que disfrutemos todos de los actos sociales, en un

ambiente de cordialidad, y que esta Reunién sirva para aumentar nuestros conocimien-

tos cientificos y para mantener nuestra vocaciéon en beneficio de la salud infantil.

La Junta Directiva de la SPSE
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COMUNICACIONES ORALES

0-1.-TAQUICARDIA FETAL, UNA CAUSA
TRATABLE DE INSUFICIENCIA CARDIACA INTRAUTERO

V Lépez-Robles, JM Espin, M Sorli, R Salinas, F Escudero, M Navalén, FJ Castro, JM Guia.
Seccién de Cardiologia Pediatrica. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: La taquicardias fetales primarias se definen como aumentos de la
frecuencia cardiaca por encima de 200 latidos/min no relacionados con contracciones
uterinas. Las mas frecuentes son taquicardias supraventriculares por mecanismos de
reentrada auriculoventricular, que si son persistentes pueden producir insuficiencia car-
diaca fetal.

CASO CLINICO: En una gestante de 30 semanas, sin antecedentes de interés, se
detect6 en un control ecocardiografico rutinario la existencia de salvas prolongadas de
taquicardia fetal de inicio y fin bruscos, con frecuencia de 240 latidos/min; en el feto
habia signos de hydrops, existiendo ascitis y pequefios derrames pleurales. Por las carac-
teristicas de los episodios y las frecuencias rapidas, la taquicardia se etiquetdé de supra-
ventricular por reentrada AV, inicidndose administracién de digoxina a la madre a dosis
de 0,75 mg/24 h. Se monitorizé la digoxinemia y se constaté la persistencia de la taqui-
cardia y el hydrops a pesar de existir niveles adecuados de digoxina, por lo que se supri-
mié ésta y se sustituy6é por flecainida, 100 mg/24 h. A las 48 h se comprobdé la ausencia
de taquicardia y posteriormente la desaparicién progresiva del hydrops fetal, Ilegando la
gestacién a término y sin complicaciones. Tras el parto se realizé estudio cardiolégico,
descartdndose cardiopatias estructurales; durante el seguimiento no se detectaron taqui-

cardias.

COMENTARIOS: Se detectan arritmias en el 1-3% de los fetos en el tercer trimestre
del embarazo. La mayor parte de ellas son trastornos transitorios que carecen de signifi-
caciéon hemodindmica, pero algunas formas de taquicardia pueden desencadenar insufi-
ciencia cardiaca, hydrops e incluso muerte fetal. La identificaciéon correcta de estos pro-
cesos en fases precoces permite administrar tratamiento a la madre, que atraviesa la pla-
centa y es eficaz en el feto. Aunque el tratamiento estandar de la taquicardia supraventri-
cular fetal es, por su seguridad, la digoxina, algunos tipos de taquicardia no responden a
este farmaco. La flecainida, un antiarritmico de clase IC, es muy eficaz en el tratamiento
de las taquicardias supraventriculares por reentrada, siendo bien tolerado en pacientes
pediatricos, incluso en neonatos, y alcanza buenos niveles fetales cuando se administra a
la madre, por lo que debe ser considerado como alternativa en fetos con taquicardia
supraventricular. Por otra parte, no debe olvidarse que estos pacientes presentan mayor

incidencia de cardiopatia congénita estructural, que es necesario descartar.



SPSE. Sociedad de Pediatria del Sureste de Espafia

0-2.- HEMORRAGIA CEREBRAL
COMO DEBUT DE UNA COARTACION AORTICA

JM Espin, M Sorli, V L6pez-Robles, R Salinas, F Escudero, M Navalén, FJ Castro, JM Guia.

Seccién de Cardiologia Pediatrica. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: La coartaciéon adrtica (CoAo) representa el 8% del total de cardié-
patas congénitas. Aunque puede presentarse en el periodo neonatal como insuficiencia
cardiaca, es frecuente que el desarrollo de circulacién colateral permita la supervivencia
sin sintomas, pudiendo realizarse el diagndéstico tardiamente. La frecuencia de aneurismas
intracraneales estd aumentada en pacientes con CoAo y su principal manifestaciéon clini-
ca, la hemorragia intracraneal, puede constituir excepcionalmente la forma de presenta-
ciéon de esta cardiopatia.

CASO CLINICO: Paciente de 9 afios de edad, previamente asintomatico, que presen-
ta, coincidiendo con ejercicio fisico, un episodio brusco de cefalea intensa, vémitos y
somnolencia progresiva. Exploracién fisica: disminucién del estado de consciencia
(Glasgow: 12 puntos), sin signos iniciales de focalidad neurolé6gica; auscultaciéon cardia-
ca: soplo mesosistélico suave en area infraclavicular izquierda, dorso y abdomen; no se
palpan pulsos femorales ni pedios. Presién arterial al ingreso: 180/95 mmHg. Radiografia
de térax: muescas de Roessler en costillas. Tomografia computarizada craneal: hemorra-
gia subaracnoidea e intraventricular. Ecocardiograma-Doppler: flujo de baja velocidad y

escasa pulsatilidad en aorta descendente, flujo turbulento en istmo adértico.

Con los datos mencionados se establecié el diagnéstico de CoAo y hemorragia intra-
craneal por rotura de aneurisma. Se confirmd éste mediante angiografia cerebral y se pro-
cedi6o a su embolizacién mediante espirales. Posteriormente se realiz6é cateterismo cardi-
aco, detectdndose una coartacién istmica abrupta con gradiente sistélico de 60 mmHg,
gue se intervino quirdrgicamente, realizdndose resecciéon de la zona estenética. La evo-

luciéon posterior fue favorable.

COMENTARIOS: Aunque la mayoria de coartaciones adrticas se diagnostican en la
infancia por los hallazgos clinicos caracteristicos, un pequefio porcentaje pasa desaperci-
bido, siendo detectado tardiamente, generalmente por la presencia de hipertensién arte-
rial. El riesgo de aneurismas intracraneales en pacientes con CoAo no estd bien estable-
cido, habiéndose estimado en un 2,5-50%. Los aneurismas asociados a coartacién se
caracterizan por su mayor gravedad, ya que sangran mas precozmente, son mas frecuen-
temente mdltiples y tiene mayor mortalidad que los aneurismas aislados. Dado que la
hemorragia intracraneal es infrecuente en la infancia, su presentaciéon obliga a excluir la
existencia de CoAo. Por otra parte, debe insistirse en la necesidad de descartar esta car-
diopatia en la infancia antes de que se produzcan complicaciones, lo cual no suele reves-
tir dificultad con un adecuado examen fisico.
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0-3.- CIERRE PERCUTANEO DE
DUCTUS ARTERIOSO. NUESTRA EXPERIENCIA

M Sorli, JM Espin,V L6pez-Robles, R Salinas, F Escudero, M Navalén, FJ Castro, JM Guia.

Seccién de Cardiologia Pediatrica. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

OBJETIVO: Evaluar los resultados obtenidos en los procedimientos para cierre
mediante cateterismo de ductus arterioso persistente realizados desde la introduccién de
esta técnica en nuestro servicio (Septiembre/01) hasta Julio/05. En el estudio se incluyen
tanto los procedimientos realizados con coils como aquellos llevados a cabo con dispo--

sitivo Amplatzer.

METODOS: Se dividen los pacientes en 2 grupos, segln el cierre de ductus se efectle
con coils (grupo 1) o con Amplatzer (grupo 2). El grupo 1 lo componen 10 pacientes con
edades comprendidas entre 1 7 meses y 8,5 afios (media 4,1 afios), y peso entre 9,5 y 25,5
kg (media 15,8 Kg). El grupo 2 estd compuesto por 25 pacientes cuyas edades oscilan
entre 12 meses y 11 afios (media 3,5 afios) y peso entre 9 y 50 kg (media 16,7 Kkg).

En todos los casos se practicé aortografia en proyeccién lateral para valorar la morfo-
logia y tamafio del conducto arterioso y seleccionar el dispositivo oclusor. Se realizaron

controles ecocardiograficos a las 24 horas del cateterismo, 1 mes, 6 meses y 1 afo.

RESULTADOS: En el grupo de pacientes con ductus cerrado mediante coils, el dia-
metro ductal minimo oscilé entre 1,5-3,5 mm (media 2,1 mm). Se constatd la oclusién
completa de forma inmediata en el 80%, 90% a las 24 horas, y en el 100% al mes de
realizar el procedimiento. No se objetivaron complicaciones durante el cateterismo ni en
controles posteriores, tras un seguimiento entre 2 y 48 meses (media 10,6 meses). En el
grupo de ductus cerrado con Amplatzer, el didmetro ductal minimo oscilé entre 2 y 10
mm (media 3,7 mm). De los 25 casos, fueron efectivos todos excepto uno, en el que no
se consiguié la oclusién del ductus debido al gran tamafio del mismo. Se constaté oclu-
sién completa inmediata en el 79%, 96 % a las 24 horas y en el 100% al primer mes. No
se apreciaron complicaciones durante el procedimiento en ningdn caso y todos los
pacientes fueron dados de alta a las 24 horas. En controles posteriores 2 pacientes pre-
sentaron leves gradientes sistélicos en rama pulmonar izquierda (10 y 9 mmHg), y uno
gradiente sistélico de 24 mmHg en aorta descendente tras un seguimiento entre 4 y 48

meses (media 24 meses).

CONCLUSIONES: 1. El cierre percutdneo de ductus mediante cateterismo es un
método seguro y eficaz. 2. La elecciéon del tipo de dispositivo depende fundamental-
mente del didmetro ductal, empledndose generalmente coils en ductus <3 mm, vy
Amplatzer en los de mayor tamafo. 3. Este procedimiento evita la toracotomia y dismi-
nuye la estancia hospitalaria con respecto a la cirugia convencional.
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0-6.- LESIONES CUTANEAS EN ONCOHEMATOLOGIA

Susmozas J., Hernandez M.D., Aleman F.
Ortega M.J., Fuster J.L.

, Llinares M2 E., Galera A., Bermudez M.,

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca -Murcia-

INTRODUCCION: Las manifestaciones dermatolégicas son frecuentes en los pacien-
tes oncohematoldgicos pediatricos. En algunos casos pueden corresponder a manifesta-
ciones de ciertos trastornos hederitarios predisponentes al cancer. En otros, son debidas
a manifestaciones de la propia enfermedad tumoral 6 hematolégica o bien estan en rela-
ciéon con los tratamientos empleados. Su presencia puede ayudar a orientar el diagndsti-
co e incluso puede modificar la actitud terapéutica. En algunas ocasiones reflejan com-

plicaciones potencialmente graves que requieren tratamiento urgente.

IMAGENES Y CASOS CLINICOS:

1°. Caso: Nifilo de 2 afios ingresado por masa abdominopélvica. Presenta multiples
discromias tipo manchas café con leche. Diagndéstico de neurofibromatosis tipo | y tumor

maligno de la vaina nerviosa.

2°. Caso: Lactante de 5 meses que presenta lesiones eczematosas en cuello, tronco e
ingle. Diagnéstico anatomopatoiégico de histiocitosis cutdnea. No presenta afectacién

visceral.

3°. Caso: Neonato de 10 dias con nédulos subcutdneos azulados. En la ecografia
abdominal se aprecia masa suprarrenal. Diagndéstico anatomopatoiégico (AP) de uno de
los nédulos de neuroblastoma.

4°. Caso: Nifia de 6 afios que presenta multiples lesiones angiomatosas desde el naci-
miento. Presenta anemia grave y coagulopatia de consumo. Diagnéstico clinico de sin-
drome del nevus azul en tetina de goma.

5°. Caso: Nifia de 10 afios con distrofia ungueal y pancitopenia. Diagnéstico de dis-
gqueratosis congénita.

6°. Caso: Nifio de 7 afios afecto de leucemia linfoblastica aguda en tratamiento qui-
mioterapico. Ingresa por fiebre y neutropenia, junto con pustula en miembro inferior
izquierdo que evoluciona hacia induracién y ulceracién. En el cultivo de exudado se
aisla pseudomona aeruginosa, siendo el diagnéstico de ectima gangrenoso. Buena evo-
lucién con tratamiento antibi6ético endovenoso.

7°. Caso: Nifio de 11 afios que, tras finalizar tratamiento quimioterapico por su enfer-
medad de Hodgkin, presenta exantema papulovesicular doloroso en dermatoma dorsal
posterior, con diagndstico de herpes zoster.

8°. Caso: Nifio de 6 afios afecto de leucemia mielomonocitica aguda que presenta,

tras primer ciclo de quimioterapia con citarabina, idarrubicina y etopésido, lesiones eri-
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tematovioldceas periorbitarias y en tronco. Diagnéstico AP de hidradenitis neutrofilica
ecrina, con buena respuesta a corticoides endovenosos.

9°. Caso: Nifia de 4 afios diagnosticada de leucemia mieloide aguda que de forma acci-

dental presenta extravasacién de idarrubicina. Tratamiento con DMSO, sin precisar cirugia.

CONCLUSIONES:

La exploracién minuciosa de la piel en el paciente oncohematolégico puede resultar
muy rentable para el diagnéstico e incluso puede condicionar el tratamiento. La biopsia
de alguna de estas lesiones con frecuencia aporta el diagnoéstico definitivo evitando otras

exploraciones mas invasivas.

0-5.- HIPOTIROIDISMO FAMILIAR

Pérez Villalobos J. Pediatra C.S. Aljucer
Yedra Alcaraz M. Residente M.F. y C.

OBJETIVO: Diagnéstico de patologia familiar a partir de un caso indice pediatrico.

METODOLOGIA:

a) Screening neonatal de metabolopatias.
b) Captacién de hermanos y estudio tiroideo.

c) Solicitud de estudio tiroideo de los progenitores al médico de familia.

RESULTADOS: De todos los miembros de la familia estudiada dos presentan TSH ele-
vada con T4 normal; tres presenta TSH elevada con T4 baja; el padre presenta cifras nor-
males y la madre TSH y T4 bajas.

CONCLUSIONES:
e Efectividad y eficiencia del programa de screening de metabolopatias.
« Alerta sobre patologia subclinica en poblacién inmigrante.

e Validez del screening neonatal como método de aproximacién diagndstica en pato-
logia tiroidea familiar.
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Hermanas gemelas de ascendencia ecuatoriana producto de un embarazo controla-
do y de curso normal hasta su término. Las nifias nacen mediante cesarea por presenta-
cion transversa. Neonatal inmediato normal. Son alta voluntaria al tercer dia por lo que
no hay informe hospitalario.

Acuden al centro de salud a los siete dias de vida, practicAndose la toma de muestras
para la deteccién precoz de metabolopatias. En los antecedentes familiares solo destaca

litiasis biliar paterna y gastritis materna. Tres hermanos viven sanos.

A la exploracién ambas presentan ictericia leve y se refiere estrefiimiento. Toman lac-
tancia mixta. La exploracién clinica es normal y el peso y la talla estdn en percentiles

normales. Se recomienda lactancia mixta con féormula AE y exposicién solar moderada.

A los nueve dias se notifica desde el Centro de Genética el valor bajo deT4 y aumen-
to deTSH en ambas gemelas, procediéndose a su localizacién para extraccién de segun-

da muestra. Se inicia tratamiento con Eutirox 50 (aproximadamente 12 ug/Kg de peso).

La segunda extraccién confirma el hipotiroidismo con valores casi indetectables de
T4 y aumento deTSH. Clinicamente se ha producido una mejoria del estrefiimiento y la
ictericia, y han abandonado la lactancia materna. En una de las nifias aparece un soplo
de aspecto funcional con leve taquicardia de 135 latidos por minuto.

Ante la posibilidad de un cuadro de tipo hereditario se decide el estudio tiroideo de
los deméas hermanos (nacidos en Ecuador), a pesar de que no presentan clinica, obte-
niéndose los siguientes resultados:

Paciente TSH mUl/ml T4 mcg/100ml Peso Talla
1° Gemela 450 (<25) <0.5 (>6 ug/100ml) P90 P75
2° Gemela 450 (<25) <0.5 (>6 ug/100 ml) P50-75 P90
FN 2000 5,23 (0,27-4,2) 0,83 ng/dl (0,92-1,70) P50 P50
_ EN 1995 4,52 1,42 ng/dl P97 P10-25
_ FN 1994 4,64 1,06 ng/dl P90 P25
Madre 4,38 0,73 P>97 140 cm P<3
Padre Normal Normal

Los cinco nifios han sido remitidos al Servicio de Endocrinologia Infantil para estudio
y filiacién del cuadro.
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0-4.- ESTUDIO PROSPECTIVO DE
LA SEPSIS NEONATAL CONGENITA EN H.U.V.A.

Almansa Garcia A, Quesada Lépez JJ, Brea Lamas AB, Aglera Arenas JJ, Escribano
Mufioz A, Cidras Pidre M, Bosch Jiménez V.

Seccion de Neonatologia-UCIN del H.U.Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: A pesar de los avances terapéuticos y el diagnéstico precoz, la
sepsis neonatal continta siendo fuente importante de morbimortalidad. Existe gran varia-
bilidad en cuanto a su presentacién clinica, factores de riesgo infeccioso perinatal (FRI)

asociados, resistencia antimicrobiana y tratamiento a seguir.

OBJETIVOS: Determinar la incidencia de infecciones congénitasen nuestro medio, la
importancia y correlaciéon con los distintos FRI perinatal, manifestaciones clinicas y mar-
cadores analiticos. lgualmente determinar los gérmenes causantes, la resistencia-sensibi-

lidad antimicrobiana y la mortalidad atribuible a los cuadros infecciosos.

PACIENTES Y METODOS: Estudio prospectivo en el que se recogieron y analizaron
los 203 pacientes con FRI perinatal y/o diagnosticados de sepsis neonatal, ingresados en
la Seccién de NEO-UCIN de nuestro hospital durante el periodo de tiempo comprendi-
do entre Julio 2004 y Mayo 2005.

RESULTADOS: De los 203 pacientes recogidos 34 (16,74 %) fueron diagnosticados
de sepsis. Tras analizar los FRI perinatal, no existieron diferencias estadisticamente signi-
ficativas en cuanto a EG, PN, RPM, caracteristicas del LA, existencia o no de fiebre/infec-
cion materna, empleo de antibidtico prenatal, presencia de monitor patolégico, parto
multiple, reanimacién neonatal, y control del embarazo. Si obtuvimos diferencias signi-
ficativas (p< 0.05) en cuanto al APGAR y a la existencia de corioamnionitis materna. Las
Unicas variables clinicas y analiticas que mostraron significacion estadistica para el
hecho de padecer o no sepsis fueron la presencia de distrés respiratorio y el valor de pro-
teina C reactiva. El germen mas frecuentemente productor de sepsis neonatal en nuestro
medio es la Escherichia coli (3,5 veces méas frecuente que el EGB). Se hallaron 4 cultivos
de LCR positivos (11.76 % de las sepsis). Respecto a sensibilidad/resistencia antimicro-
biana, obtuvimos una marcada resistencia de E. Coli a ampicilina, asi como una mani-
fiesta sensibilidad a aminoglucésidos y cefotaxima. El EGB, en nuestra serie, se muestra
muy sensible a cefotaxima y ampicilina. No se observé ninguna resistencia de los gér-
menes gram (+) a glicopéptidos. Tanto la E. coli, como el EGB, hallados en LCR, se mos-
traron sensibles a ampicilina y a cefotaxima, tratamiento habitual de meningitis. La mor-

talidad atribuible a la sepsis neonatal fue de un 29,41 % (10 casos).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES: La incidencia de sepsis neonatal en nuestra region
oscilaria entre 2 -4 %, (similar a la literatura). No obtenemos resultados estadisticamen-
te significativos respecto a los clasicos FRI perinatal y si en otros como la puntuacién
APGAR baja o la sepsis-corioamnionitis materna, factores a vigilar ante RN con sospe-
cha de sepsis. La PCR seriada se sigue mostrando muy uatil para el diagnéstico precoz de
cuadros infecciosos. Apostamos por el empleo empirico de ampicilina y amikacina cuan-
do se sospeche sepsis neonatal y se haya descartado la existencia de meningitis. Hemos
detectado resistencias de E. Coli frente a la cefotaxima. Los cultivos periféricos mostra-
ron muy escasa rentabilidad diagnéstica por lo que planteamos su uso con fines Unica-
mente orientativos.

0-7.- SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

Pinero FernandezJ.A. Herrera Chamorro, A, Rodriguez Pefalver, M. Servicio de

Pediatria. Secci6n de Escolares. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca.

INTRODUCCION: El sindrome antifosfolipido (SAF) se caracteriza por la asociacién
de trombosis venosas y arteriales, abortos de repeticién y trombopenia, asi como por la
presencia de anticuerpos antifosfolipidos (anticuerpo anticardiolipina y anticoagulante
lapico).

CASO CLINICO: Presentamos el caso de una nifia de 23 meses que presentaba live-
do reticularis importante en miembro inferior izquierdo con aumento de tamafio del
mismo. Como antecedentes familiares destacamos madre de 30 afios, GAV 1-0-1, con
episodio "reumatico"” en miembro superior derecho ya resuelto. Antecedentes persona-
les: embarazo y parto normales con desarrollo psicomotor posterior normal. En la explo-
racion fisica se apreciaba una intensa livedo reticularis en todo el miembro inferior
izquierdo sin embargo no se objetivaba aumento de volumen del mismo. En las explo-
raciones complementarias encontramos Hemograma: Hb 11.8 g/dl. Htco 34.4 %
Plaquetas 302000 Leucocitos 7670 (22% N, 67% L, 7% M) VSG 10 mm/h. Bioquimica:
normal, destaca GOT 39 U/l. Ferritina, PCR y FR dentro de la normalidad. Coagulacién
destaca TTPA alargado 64.6 seg. Autoinmunidad: ANA patrén moteado 1:80, Ac anti-
musculo liso 1:80, ANCAs débil, anticardiolipina Ig G 37, Ig M 10. C3 y C4 normales.

DISCUSION: La prevalencia de este sindrome no se conoce aunque es elevada en
nifios con trombosis. Los estudios HLA sugieren asociacién con HLA- DQW 7 en Espafia
y América. Es una situacién de hipercoagulabilidad que puede dar lugar a trombosis

venosas y arteriales de cualquier territorio. Para su diagnoéstico existen criterios clinicos
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(fenédmenos trombdticos y/o abortos) vy criterios de laboratorio como es la presencia de
anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lUpico. Para el diagnéstico definitivo nece-
sitamos un criterio clinico y un criterio de laboratorio. En el caso que nos ocupa, la
paciente presenta livedo reticularis como criterio clinico y se interpreta el aumento de
volumen del Mil como episodio trombé6tico pasajero y ademéas se demostré anticuerpos
anticardiolipina (la 1gC es mas especifica) a titulo moderado-alto. Se incidi6 tratamiento
con AAS sin nuevas complicaciones trombdticas.

0-8.- EL HUMO DEL TABACO ES UN FACTOR
DE RIESGO DE ASMA EN MENORES DE 5 ANOS

Mondejar P.*, Vivero M.D.*, Sanchez-Solis M.*, Garcia-Marcos L.** Unidad de
Neumologia Pediatrica del Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. **
Instituto de Salud Respiratoria de la Universidad de Murcia.

INTRODUCCION: El humo del tabaco se ha descrito como un factor de riesgo para
el padecimiento de multiples patologias del aparto respiratorio y se ha relacionado con
el asma en adolescentes fumadores e incluso en hijos de madres que fumaron durante la
gestacion. No obstante hay menos estudios que lo relacionen con el asma en nifios
menores de 5 afios.

OBJETIVO: EIl presente estudio tiene por objetivo conocer si, en nuestro medio, los
hijos de padres fumadores tienen un mayor riesgo de sufrir asma antes de los 5 afios de
edad.

MATERIAL Y METODOS: Se ha disefiado un estudio prospectivo caso-control por el
que se determina cotinina en orina de 56 pacientes que son remitidos a la C.Externa de
Neumologia Pediatrica por Asma en nifios menores de 5 afios (casos) y se mide asi
mismo en 45 nifios, también menores de 5 afios, reclutados en el H. U.V.A. sin antece-
dente alguno de sibilancias (grupo control). Para el andlisis estadistico se calcula la Odds-
ratio considerando que el nifio presenta niveles significativos de cotinina si la concen-
traciéon en orina es > 20 ng/ml. El contraste entre medias se realiza mediante el test de la
"t" de Student y para conocer la asociacién entre variables cualitativas se practica anali-

sis de tablas de contingencia mediante el tets de la "_2" de Pearson.

RESULTADO: No hay diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la edad

entre los casos (media = 27.5 meses) y el grupo control (media = 30.3 meses); t de
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Student = -0.892; p= 0.37, pero si hay diferencias en cuanto a la cotinina en orina cuya
media es en el grupo de casos 47.5 ng/ml frente a 20.2 ng/ml en el de casos (t Student -

2.363; p= 0.021).

Tabla de contingencia

Recuento
Total
Caso Control

cotinina >=20 31 16 47

cotinina < 20 25 29 54
Total 56 45 101
2 de Pearson=  3.932; p=0.047
Odds ratio = 2248 (IC 95% 7.004;5.034).

CONCLUSIONES: Los nifios asmaticos, menores de 5 afios, tienen niveles de cotini-
na en orina significativamente mas elevados que los nifios que jamas han tenido un epi-
sodio de sibilancias y ademdas los niveles de este metabolito de la nicotina superiores a
20 ng/ml es un factor de riesgo para el Asma.

0-9.- MENINGITIS TUBERCULOSA:
UNA ENTIDAD EMERGENTE

Valcarcel Diaz I, Rex Nicolds C, Almansa Garcia A, Garcia Martinez S, Alfayate
Miguélez S, Marin Vives L.

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Seccién de Aislados. Servicio de Pediatria.

INTRODUCCION: La tuberculosis meningea es la complicacién méas grave de esta
enfermedad en la edad pediatrica, donde la diseminacién linfohematégena es mas fre-

cuente y puede comprometer la vida del paciente si no se trata eficazmente.

Se presentan 3 casos clinicos diagnosticados en el Gltimo afio, que parecen confir-
mar el resurgir de esta antigua enfermedad.

CASOS CLINICOS:

Caso 1: Lactante de origen ecuatoriano, diagnosticada de tuberculosis pulmonar, en
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tratamiento con rifampicina, isoniacida y pirazinamida desde hace 22 dias, que consul-
ta por desviacién de ojo derecho de unas horas de evolucion, dificultad para la deam-
bulacién y alteracién del caracter en los Gltimos dias. Entre sus antecedentes personales
destaca la existencia de espina bifida oculta. En la exploracién fisica presenta irritabili-
dad, con estado de conciencia normal. Pupilas asimétricas, reactivas a la luz. Exotropia
derecha. Resto de pares craneales centrados, sin otros signos de focalidad neurolégica.
Fondo de ojo normal.

Se realizan diferentes exploraciones durante su ingreso que muestran: Pleocitosis de
predominio mononuclear con hipoglucorraquia y proteinas elevadas en LCR, hidrocefa-
lia triventricular y adenoiditis en las cisternas de la base en TAC craneal con contraste,
e imagen de condensacién en l6bulo pulmonar superior izquierdo con adenopatias hilia-
res y mediastinicas. No detectando Mycobacterium Tuberculosis en los diferentes estu-
dios microbiolégicos.

Ante el diagnéstico de tuberculosis meningea, se asocia etambutoi y dexametasona al
tratamiento previo evolucionando satisfactoriamente.

Caso 2: Escolar de 3 afios, hijo de inmigrantes, que ingresa por fiebre de 9 dias de
evolucion, afectacion del estado general y vomitos, que a su vez refiere episodios fre-
cuentes de bronquitis. Madre con tuberculosis pulmonar hace 20 afios. Se realiza radio-
grafia de térax con infiltrado-atelectasia en l6bulo superior derecho, condensacién en
l6bulo inferior izquierdo, con adenopatias pulmonares multiples y hemograma con leu-
cocitosis y desviacion izquierda, iniciAndose antibioticoterapia con cefotaxima. A las 48
horas presenta crisis ténico clénica generalizada. En periodo postcrisis se muestra irrita-
ble, con rigidez de nuca y pupilas isocoéricas y con midriasis reactiva. Se realiza puncién
lumbar, previo TAC normal, obteniendo un LCR con pleocitosis de predominio mononu-
clear, hipoglucorraquia y proteinas elevadas. Ante la sospecha de origen tuberculoso se
inicia tratamiento con cuatro tuberculostaticos, corticoides y fenitoina. En controles pos-
teriores se observa ventriculomegalia en estudio de neuroimagen con RMN y Mantoux

positivo. Se confirma cultivo positivo para Mycobacterium tuberculosis en sangre.

Caso 3: Lactante de origen ecuatoriano, remitido de otro hospital por disminucién del
nivel de conciencia y sospecha de meningitis tuberculosa, tras presentar crisis ténico cl6-
nica generalizada. A la exploracién presenta paralisis facial y hemiparesia izquierda.
Habia sido ingresado el dia anterior por fiebre y tos de varias semanas de evolucién,
observandose patréon miliar en radiografia de térax y leucocitosis con neutrofilia en
hemograma, comenzando antibioticoterapia con ceftriaxona. En TAC realizado tras la cri-
sis se identifica areas hipodensas en lébulos temporal, frontal, capsula interna y nucleos
basales derechos sugerentes de isquemia, por lo que se decide su traslado a hospital de
referencia y asociacién de tuberculoestaticos y aciclovir a la antibioticoterapia previa, al
no presentar alteracién licuoral concluyente. Mantoux positivo. Refieren lectura negati-
va hace 2 meses cuando su cuidadora fue diagnosticada de tuberculosis. Estudios micro-
biolégicos para M. tuberculosis pendiente de resultado.
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DISCUSION:

1- La tuberculosis es una enfermedad de prevalencia creciente en nuestro medio
como consecuencia de la inmigraciéon desde otras zonas donde esta enfermedad es mas

prevaiente, la pobreza y el reservorio de los pacientes con sida.

2- EIl diagnéstico puede se dificil a estas edades en las que el riesgo de progresién
de la infeccién a enfermedad estd aumentado y exige que el clinico permanezca alerta
sobre esta realidad.

3- No siempre es posible el diagno6stico microbioiégico, pero esto no debe retrasar ia
instauracion precoz del tratamiento de cuya eficacia dependerd el pronéstico.

0-10.- HEPATITIS AUTOINMUNE.
A PROPOSITO DE UN CASO

Susmozas J., Herrera A., Rodriguez Pefialver, M. Seccién de Escolares. Servicio de

Pediatria. Hosptal Universitario Virgen de la Arrixaca.

INTRODUCCION: La hepatitis autoinmune es una enfermedad de origen descono-
cido responsable de la destruccién progresiva del parénquima hepatico que evoluciona

a cirrosis e insuficiencia hepatica y que sin tratamiento conlleva una elevada mortalidad.

CASO CLINICO: Presentamos el caso de una escolar de 6 afios que ingresa en nues-
tra secci6n para estudio de transaminasemia crénica que presentaba desde hacia cuatro
afios .En ios Ultimos 2 afios habia sufrido episodios compatibles con trombosis venosas
superficiales en hombro y tobillo. Como antecedentes familiares no existia nada desta-
cable. En los antecedentes personales, la gestaciéon fue controlada, el parto fue hospita-
lario y eutécico. Periodo neonatal sin incidencias. A lo largo de su infancia habia pre-
sentado episodios de dificultad respiratoria en alguna ocasién diagnosticados de bron-
coneumonia. En cuanto a la exploracién fisica destacaba abdomen blando depresible,
se palpa higado a un través de dedo de consistencia blanda, asi como ligero doiorimiento
de hombro izquierdo sin impotencia funcional resto de exploracién por 6rganos y apa-
ratos normal. En las exploraciones complementarias destacaba:: Hemograma: Hb:
14.3g/dl ,Htco: 40.5 %, PLT:349000 Leuc 8950 (36%N, 49%L, M4% ), Hitachi:
Proteinas totales :8.2g/dl ,Bilirrubina total 0.4mg/dl GOT 78 U/L FA 306 U/L Gamma
GT 13 U/L CK 107 U/L PCR >0.1 Ferritina 24ng/ml FR <0,7U/L Proteinograma: ligera ele-
vacién de la banda gamma (2.1 g/dl ). Inmunologia: IgG 1650mg/dl C4 :14.22 mg/dl
ANA () LKM moderado, anticardiolipinas (IgG) 29 IgM:10 Ac antitiroglobulina 1 75 ui/l
Pruebas de coagulacién: normales Hormonas tiroideas normales Serologia negativo,
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ceruloplasminay alfa 1 antitripsina negativos. Biopsia hepatica: Imagen de hepatitis cro-

nica compatible con etiologia autoinmune.

DISCUSION: Los criterios diagnésticos de hepatitis autoinmune requiere excluir otras
enfermedades que recuerden la hepatitis autoinmune.Se debe sospechar en un nifio con
signos de hepatitis aguda o crénica en ausencia de otras etiologias. La histologia inicial
es de cirrosis en la mitad de los casos. Puede existir elevacién de transaminasa sin ele-
vacion de fosiatasa alcalina. La concentracion de gammaglobulinas séricas debe ser
mayor de 1.5 veces su limite normal. Existen dos tipos En el tipo 1 se asocia ANA (+) y
Anti musculo liso y el tipo 2 se caracteriza por la presencia de anti LKM1, que es caso

de esta paciente. El tratamiento consiste en Prednisona y Azatioprina.

0-11.- ARTRITIS IDIOPATICA JUVENIL SISTEMICA

Hernandez Gil, M.D.; Susmozas Sanchez,).; Herrera Chamorro, A.; Rodriguez Pefialver,

M.; Secci6n de Escolares, Hospital Materno-Infantil Virgen de la Arrixaca

INTRODUCCION: La artritis idiopatica juvenil (AlJ) sistémica se define cuando exis-
te artitis, fiebre diaria durante mas de 2 semanas con: rash eritematoso evanescente no

fijo o adenopatias generalizadas o hepato-esplenomegalia o serositis.

CASO CLINICO: Presentamos un preescolar de 3 afios de edad que nos fue remitido
por el Servicio de Pediatria del H. St.a M* del Rossell (Cartagena) por sospecha de AlJ por-
gque presentaba fiebre de 4 semanas de evolucién, poliartritis migratorias y artralgias
generalizadas; se acompafiaba de un exantema generalizado multiforme. Exploracién
fisica: regular estado general, soplo sistélico de caracteristicas inocentes. Presentaba
dolor y tumefaccién en rodilla, tobillo y mufieca izquierdos, con limitacién de la aper-
tura bucal, asi como dolor a la lateralizacién de la cabeza. Resto de exploracién normal.
Exploraciones complementarias: Hemograma: Hb 10'4 g/dl, Ht° 30'3%, plaquetas
668.000, leucocitos 24.000 (N 54%, L 38%, M 7%), VSG 88 mm/h. Bioquimica sangui-
nea normal. PCR 3'5 mg/dl, Ferritina 305 ng/ml, Factor reumatoide 12 U/ml, Hormonas
tiroideas normales, Pruebas de coagulacién normales. Serologia negativa.
Inmunoglobulinas: Ig G 1.376 mg/dl, Ig M 192 mg/dl, resto normal. Hemocultivo positi-
vo a A. Baumanii. Autoinmunidad ANAs negativos, ENA negativo, Anticardiolipina Ig M
22 mg/dl. Resonancia cerebral y Angioresosnancia normales. Densitometria 6sea: ligera
osteopenia. Electroencefalograma: actividad cerebral discretamente lentificada. A su
ingreso procedemos a aumentar la dosis de corticoides por mal control clinico, afia-

diéndose al tratamiento Metotrexato. Precis6 traslado a UCI-pediatrica por episodio de
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sepsis, y padeci6 un episodio de crisis convulsiva ténico-clénica generalizada, cataloga-
da de febril.

DISCUSION: La AlJ sistémica representa el 20% de los casos de AlJ. Suele aparecer
antes de los 6 afios y es igualmente frecuente en nifios y nifias. En el 33% de los pacien-
tes no aparece la artritis en las primeras fases, lo cual dificulta el diagnéstico, que es prin-
cipalmente clinico; sin embargo la artritis es necesaria para el diagndéstico definitivo. La
fiebre es un sintoma que aparece en el 100% de los casos, ya que es criterio imprescin-
dible para el diaghndstico, y el exantema en el 90% acompafiando al proceso febril. La
artritis es muy variable y suele ser de grandes articulaciones. En la actualidad nuestro
paciente se encuentra en fase de reduccién de corticoides con Metotrexato que manten-
dra, al menos, hasta un afio y medio después de la remisiéon del episodio.

0-12.- OSTEOMIELITIS SUBAGUDA
VERSUS ARTRITIS IDIOPATICA JUVENIL

Hernandez Gil, MD. ; Herrera Chamorro, A. ; Susmozas Sanchez, J. ; Rodriguez
Pefialver, M. ; Sanchez-Solis de Querol, M. ; Seccién de Escolares, Hospital Materno-
Infantil Virgen de la Arrixaca.

INTRODUCCION: En la Osteomielitis Subaguda o Absceso de Brodie se encuentra
afectada un area metafisana aislada de un hueso. El paciente suele presentar dolor arti-
cular e hinchazén periarticular de desarrollo insidioso, después de una herida penetran-
te o bien por una propagaciéon hematégena de una infeccién; no suele haber fiebre y los
andlisis de laboratorio pueden ser negativos, aunque en la radiografia tardia se hace
manifiesta una lesion osteolitica con esclerosis circundante.

CASO CLINICO: Presentamos el caso de un escolar de 6 afios, que ingresa inicial-
mente por presentar durante 2 semanas y media cuadro de dolor en miembro inferior
derecho, acompafiada de fiebre y vdmitos, que desaparecieron en pocos dias persistien-
do, sin embargo, el dolor. A la exploracién fisica destacaba dolor y limitaciéon de cadera
derecha, sobre todo a la flexi6n maxima y a la rotacién externa, Fabere positivo. Resto
de exploracién normal. Exploraciones complementarias, destaca: VSG 47 mm/hora,
Ecografia de cadera derecha: pequefia cantidad de liquido articular. Hemograma,
Bioguimica, Pruebas de coagulacién normales; PCR 2 mg/dl, Factor Reumatoide negati-
vo. Serologia negativa. ANAs, ENAs (-), C3, C4 normal, Gammagraiia compatible con
proceso inflamatorio aséptico. TAC de caderas: pérdida de radiculacion 6ésea.
Inicialmente y dada la evolucién y tras tratamiento antibiético, fue catalogado como pro-
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bable Artitis Idiopatica Juvenil (AlJ) Oligoarticular. En controles posteriores y dada la per-
sistencia de la sintomatologia se realiza RMN, apreciandose derrame coxofemoral dere-
cho, cambios pertrocantéreos y geoda subcondral en trocanter derecho sugestivo de oste-
omielitis, por lo que se ingresa para iniciar pauta de antibioterapia iv.

DISCUSION: El Absceso de Brodie es una osteomielitis subaguda, clinicamente silen-
te, que lleva a la formacién del absceso de ubicacion tipica en las metafisis. Su presen-
tacién mas clasica es medular, aunqu puede tener otras ubicaciones. Ante una dolor arti-
cular o periarticular en la infancia hay que destacar la dificultad diagnostica, por la varie-
dad etiolégica de estas entidades. Debemos considerar la posibilidad de enfermedades
inflamatorias (AlJ, Lupus, Dermatomiositis, etc), infecciosas, de caracter bacteriano,
como es el caso que nos ocupa, viral, traumatica y tumoral. En la actualidad nuestro
paciente se encuentra completando el tratamiento antibidtico que inicié6 hace 4 meses.
En sucesivas revisiones se ha comprobado la mejoria, tanto clinica, como radiloldgica.

0-13.- SINDROME DIENCEFALICO
PORTUMOR DE FOSA POSTERIOR

Chicano Marin FJ, VAdzquez Gomis RM, Rubio Pérez J, Caflavate Gonzalez C, Carmona
Valera JA, Izquierdo Fos N, Pena Lamela FJ, Puente de Armas D, Vazquez Gomis C.
Clinica Virgen de la Vega. ASISA. Murcia.

INTRODUCCION: El sindrome diencefalico es una causa rara de fallo de medro, casi
exclusivo de la edad pediatrica. Habitualmente se ha descrito asociado a lesiones ocu-
pantes de espacio en la region hipotalamico-quiasmatica, sobretodo gliomas de bajo
grado, sin embargo ocasionalmente también se ha descrito en tumores de fosa posterior
situados en la proximidad del IV ventriculo.

Los rasgos mas caracteristicos son la malnutricion intensa asociada a una apariencia
de estar alerta debida a retraccion palpebral (Signo de Collier). Puede presentar también
vomitos, signos y sintomas de disfuncién autonémica ( palidez, sudoracién, distermia),
poliuria, polidipsia, hiperactividad, euforia, irritabilidad, nistagmo, temblor, pies, manos
y genitales grandes.

Habitualmente su diagnostico se retrasa por la escasa o nula sintomatologia neurolé-
gica acompafiante.

CASO CLINICO: Nifia de 15 meses que acude a consultas por fallo de medro. No
tiene antecedentes familiares de interés. Embarazo, parto y periodo neonatal normal.
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Lactancia materna exclusiva hasta 5°- 6° mes. Calendario de introduccién de alimentos
correcto. Desarrollo psicomotor normal. Desde los 9 meses en estudio por mainutricién,
habiéndose realizado hemograma, bioquimica, analisis de heces, transito esofagogastri-
cointestinai, ecografia abdominal y edad 6sea. Diagnosticada de intolerancia a proteinas
de leche de vaca y reflujo gastroesofdgico. Ha seguido dieta exenta de proteinas de leche
de vaca ( hidroiizados, elemental, cabra) sin encontrar mejoria.

A la exploracién presenta BEG, mainutricion severa. Craneo norma configurado con
frente amplia, circulaciéon colateral marcada y fontanela anterior de 2,5 x 2 normotensa.
Cara con aspecto de alerta, raiz nasal ancha y plana con orificios nasales antevertidos,
epicantus. Cuello desviado a la derecha. Térax y abdomen: normales. Examen neurol6-
gico incluido fondo de ojo: normal. Resto de exploracién sin hallazgos.

Ante el estado de mainutricién con estudio de mal absorcién negativo y la presencia
de una desviacion del cuello desde hace 2 meses se decide realizar RMN gue muestra
tumor cerebeloso.

Se interviene realizando reseccién parcial del tumor, un astrocitoma grado Il de cere-
belo, tras lo cual se somete a quimioterapia, inicialmente persiste anorexia y presenta
vémitos, empeorando su estado nutricionai. La familia rechaza alimentaciéon enteral por
sonda o gastrostomia, por lo que se intenta aumentar los aportes mediante médulos sin
mucho éxito. Posteriormente coincidiendo con una quimioterapia mas espaciada y mejor
tolerada inicia una lente recuperacién del apetito y del peso.

CONCLUSION: EI sindrome diencefalico debe descartarse, mediante técnicas de
neuroimagen, en todos aquellos casos de mainutricién no filiada, tras realizar las prue-
bas diagnosticas rutinarias. La anamnesis y la exploracién fisica habitualmente son nor-
males, siendo el aspecto de alerta el hallazgo mas comin junto a la mainutricién y pre-
sentando nulos o escasos signos y sintomas neurolégicos.

I
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P-1.- UNIDADES DE SALUD MEDIOAMBIENTAL
PEDIATRICA EN ESPANA: NECESIDAD EMERGENTE

Ortega Garcia JA, Ferris i Tortajada J, Berbei Tornero O, Claudio Morales L *, Rivas
fuesas C.

Hospital infantil Universitario La Fe. Unidad de Salud Medioambiental Pediatrica.
Valencia, www.pehsu.org

* Department of Community & Preventive Medicine.Mount Sinai School of Medicine.
New Ycrk. USA.

ANTECEDENTES: La OMS estimula el desarrollo de estrategias que permitan abordar,
divulgar y resolver los problemas de la Salud Medioambiental Pediatrica (SMAP) en uni-
dades y centros de excelencia. Los pediatras ocupan una excelente posiciéon para identi-
ficar a ios nifios en riesgo ambiental, actian como profesionales de confianza para reco-
mendar acciones preventivas a los padres y, para defender y apoyar con éxito cambios
en las politicas de salud.

OBJETIVOS: Divulgar los fundamentos y contenidos de las Unidades de SMAP en Espafia.

MATERIAL Y METODOS: Revisién de las estrategias, iniciativas y ejemplos de préacti-
cas Utiles para los organismos internacionales y nacionales implicados en el desarrollo e
implementacién de la SMAP. Memoria de actividades de las Unidades de SMAP.

RESULTADOS: Las Unidades de SMAP o Unidades de Pediatria Ambiental (UPA) son
centros especializados en el diagnéstico, tratamiento y prevencién de las enfermedades
relacionadas con factores ambientales. Compuestas por equipos multidisciplinares de
biosanitarios y otras areas coordinados por pediatras expertos en salud medioambiental
que tienen el denominador comin del estudio y la defensa de los problemas pediatricos
relacionados con el medio ambiente. En los hospitales y/o departamentos de pediatria el
programa de estas unidades, da énfasis a la ensefianza, investigacién, dominio cientifi-
co, desarrollo de ia historia ambiental en pediatria, diagndstico y evaluacion de la "heri-
da ambiental pediatrica", valoracion de riesgos en pediatria y especializacion en la revi-
sion critica de la literatura de SMAP para formar a pediatras expertos. Los contenidos
generales son: asistencia, docencia, investigacion y salud comunitaria escolar. Las UPAs
tienen como principio metodolégico aunar INVESTIGACION y ASISTENCIA siempre en
acciones dirigidas a SOLUCIONAR LOS PROBLEMAS DE LOS CIUDADANOS bajo un
marco socialmente distribuido con dos criterios de evaluacion: a) los méritos en el
mundo cientifico, y b) relevancia e implicacién social.
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CONCLUSIONES: Las Instituciones Sanitarias deben considerar la SMAP como una
nueva y emergente area especifica para las actuales y futuras generaciones de pediatras.
Es necesario: 1. desarrollar un plan integral para la formacién de pediatras en SMAP; 2.
buscar de manera activa financiacion y apoyos para incrementar la presencia de
Unidades de SMAP o UPAs en Espafia.

P-2.- PERSISTENCIA COMPLETA DEL CONDUCTO
ONFALOMESENTERICO. A PROPOSITO DE UN CASO

Pinero Fernandez, J.A., Almansa A., Olivares JM., Quesada JJ., Alcaraz Ledn, J.L,,
Brea AB., Aglera JJ., Cidras M., Bosch, V., Guirao MJ.*, Trujillo A.*, Roques JL.* Seccion
de Neonatologia. Servivio de Pediatria. *Servicio de Cirugia Infantil. Hospital
Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: Durante el periodo embrionario hasta el completo desarrollo de
la placenta el conducto onfalomesentérico comunica el saco vitelino con el intestino
medio dei embriéon. Las anomalias en la regresion del conducto vitelino afectan a un 2
% de la poblacién, sin embargo la persistencia completa del mismo es infrecuente.
Presentamos un caso clinico de presentacion tipica de fistula enteroumbilical.

CASO CLINICO: Varén de 17 dias de vida que acude a Servicio de Urgencias por
secrecidn serosa a través del ombligo. Antecedentes familiares y personales sin interés.
Tras caida de cordén umbilical dos dias antes, presenta secrecién serosa a través del
ombligo. En la exploraciéon se observa protusién umbilical de 10 mm acabando en super-
ficie mucosa en la cual se objetiva un estoma. En la manipulacion del mismo se visuali-
za salida de material fecaloideo. No existian otras malformaciones asociadas.
Hemograma, bioquimica y coagulaciéon normales. Fistulografia: paso de contraste al
ileon distal. Intervencion quirargica mediante incision supraumbilical, procediendo a la
reseccién en cufia con anastomosis terminoterminal. Informe anatomopatoldgico: seg-
mento intestinal con inflamacién inespecifica de la mucosa. Evolucién clinica satisfacto-
ria sin complicaciones posteriores.

DISCUSION: Las anomalias en el cierre del conducto onfalomesentérico afectan
aproximadamente a un 2 % de la poblaciéon. La mas comun es la falta de obliteracion
del segmento proximal (intestinal) con la formaciéon del conocido diverticulo de Meckel.
La persistencia completa da lugar a una fistula enteroumbilical. Su frecuencia es baja,
oscilando entre un 2-6 % del grupo con anomalias de cierre. Se ha asociado con mal-
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formaciones a otros niveles y trisomias, lo que no ocurria en nuestro caso. Las compli-
caciones son potencialmente graves, destacando la intususpeccion intestinal. La forma
tipica de presentacion es el ombligo humedo. La descarga de material a través de un esto-
ma es caracteristica. La confirmacién diagnoéstica se basa en la fistulografi'a que demues-
tra ei paso de contraste a la luz intestinal. El tratamiento consiste en una exploracién qui-
rargica del ombligo, con reseccion en cufia de la zona de unién del conducto con ei asa
intestinal.

CONCLUSION: La persistencia del conducto onfalomesentérico en una infrecuente
patologia umbilical. Su diagnéstico clinico puede ser dificil, por lo que debemos recurrir
a pruebas de imagen. Ei tratamiento quirdrgico precoz evita la aparicién de complica-
ciones potencialmente graves proporcionando un prondstico excelente en ausencia de
malformaciones asociadas.

P-3.- NEUMOMEDIASTINO EN NINO DE 3 ANOS
EN SU PRIMERA CRISIS DE BRONCOESPASMO

AUTORES: RM.Vazquez Gomis; Fco. Chicano Marin; F. Pena Lamelas C; J.A. Carmona
Valera.; J. Rubio Pérez.; C. Cafiavate Gonzéalez; D. Puente de Armas; C.Vazquez Gomis.;
N. lzquierdo. Clinica Virgen de la Vega S.A.

INTRODUCCION: Neumomediastino se puede definir como un escape de aire al
mediastino; puede ser espontaneo, sin causa aparente o secundario a otra patologia de
base como puede ser el asma, los traumatismos toracicos o cualquier maniobra de
Valsalva. La sintomatologia clinica con la que aparecen es: dolor toracico, dolor de cue-
llo y disnea.

CASO CLINICO: Preescolar de 2 afios 11 m que es traido a urgencias por dificultad
respiratoria de aparicion brusca las Gltimas 12 horas; los 3 dias previos presentaba un
cuadro febril con tos seca y mucosidad nasal en tratamiento con amoxicilina oral. Como
antecedentes familiares: madre asmética-alérgica iadcaros-gramineas). Padre con colitis
ulcerosa. AP: no episodios previos de broncoespasmo.

A la exploracién fisica presentaba T* 38°C FC 120 FR 50 Sat02 92%. Regular aspec-
to general. Palidez de piel, no de mucosas. Aceptable estado nutricional. Taquipnea y
tiraje subcostal e intercostal. AC: tonos claros y ritmicos sin soplos. AP: crepitacién en
ambas bases. Cuello aumentado de volumen con crepitaciéon a la palpacion.

Pruebas complementarias: hemograma: serie roja y plaquetar normales, leucocitos
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8820(70%N,22%L,5%M,1%E), PCR:3,5 mgr/dl. Pruebas de coagulaciéon y bioquimi-
ca:normales.

Rx Térax: aire en mediastino con diseccion a nivel de todas sus estructuras. Dudosa
condensacién basal derecha (imagen 1).

Tratamiento: Se inicia oxigenoterapia con gafas nasales a 2 litros y antibioticoterapia
endovenosa con cefotaxima y cloxacilina que se mantuvo durante 5 dias. A las pocas
horas del ingreso se aprecian a la auscultaciéon sibilantes por lo que se afiadio al trata-
miento nebulizaciones con salbutamol y corticoides endovenosos. La clinica de disnea
mejord a las 12 horas y se suspendi6é la oxigenoterapia a los 2 dias. El control radiolégi-
co a las 24 horas fue normal con reabsorcién del neumomediastino (imagen 2).

CONCLUSIONES: El neumomediastino es una entidad poco frecuente en nifios pre-
escolares, siendo méas habitual en adolescentes del sexo masculino y asmaticos. La curio-
sidad de este caso es la edad de presentacion atipica y el hecho de que fuera la primera
crisis de broncoespasmo conocida en el paciente. Ante una disnea subita en un nifio es
importante una completa exploracién incluyendo la region del cuello (presencia de enfi-
sema subcutaneo) y la realizacion urgente de Rx torax. El tratamiento es conservador ,
vigilando la aparicion de complicaciones como la mediastinitis y el neumotorax a ten-
sion y tratando la causa subyacente si la hubiera.

P-4.- MENINGITIS NEUMOCOCICA
POR SEROTIPO NO INCLUIDO EN VACUNA

AUTORES: R.Vazquez Gomis.; C. Cafiabate Gonzalez .; J. Rubio Pérez.; D. Puente de
Armas; Feo. Chicano Marin.; F. Pena Lamelas; J.A. Carmona Valera; C.Vazquez Gomis.;
N. lzquierdo. Clinica Virgen de la Vega S.A.

INTRODUCCION: La OMS estima que se producen 1,2 Mili de muertes al afio en
nifios menores de 5 afios debido a "enfermedad neumocoécica"; en Espafia supone una
incidencia de "enfermedad neumocoécica global" de 60 a 165 casos por 100000 y de
meningitis neumocécica 13 por 100000 en menores de 2 afios . Los serotipos implica-
dos son en Espafa : 19, 6, 14, 23, 9, 3, 18 y 4; y los incluidos en la vacuna: 4, 6B, 9V,
14, 18C, 19F y 23F.

CASO CLINICO: Se presenta el caso de un lactante de 12 meses, previamente sano
y vacunado con 3 dosis de Prevenar que ingres6 en nuestro Hospital con un cuadro de
sepsis-meningitis por neumococo.
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El paciente recibié tratamiento con Vancomicina, Cefotaxima y corticoides presen-
tando a las pocas horas un episodio convulsivo ténico-clénico que requirié tratamiento
con diacepam y posteriormente fenitoina iv. Tras conocer estudio de resistencias se
modificod el tratamiento antibidtico pasando a monoterapia con cefotaxima al no existir
resistencia a betalactdmicos. La evolucion posterior del paciente fue satisfactoria sin pre-
sentar nuevos episodios convulsivos y permaneciendo afebril tras las primeras dosis de
antibiotico.

El serotipo aislado posteriormente (Centro de control de enfermedades de
Majadahonda) corresponde al grupo 7 (no incluido en la vacuna heptavalente).

DISCUSION: Con la introduccién de la vacuna antineumocécica heptavalente en
Espafia y con los estudios realizados, segun informa el CAV, se alcanzaria un cobertura
del 83% de los serogrupos que producen enfermedad invasora. EI CAV concluye que :
reduce la frecuencia de enf. invasoras, es eficaz en OMA, disminuye el estado de porta-
dor y las resistencias, se crea inmunidad de grupo y no aumenta el riesgo de enf. neu-
mocoécica invasora por serotipos no incluidos en la vacuna.

En una revision® publicada en Acta Pediatrica de 2005 se observé un aumento de la
incidencia de sepsis y meningitis neumocécica y de los cultivos positivos todos los sero-
tipos aislados estaban incluidos en la vacuna concluyéndose que la vacunacion supone
el método mas eficaz de prevencion.

Por otro lado en una revision del HG Gregorio Marafién de un total de 197 aisla-
mientos, el 55% de los hemocultivos y el 57% de LCR eran serotipos incluidos en las
vacunas; resultados similares se sucedieron en el Hospital de Sabadell con un 80% de
aislamientos.

Otro dato de ambos estudios es que la totalidad de los neumococos resistentes a beta-
lactdmicos corresponden a serogrupos incluidos en VCN 7v.

CONCLUSIONES:
1. LaVCN 7v podria evitar la mayoria de la enfermedades neumocécicas invasivas.

2. Por lo visto hasta el momento aquellas cepas que se escapan a esta vacuna no pre-
sentan resistencia a betalactamicos.

3. Parece necesario hacer un serotipaje y seguimiento de los aislamiento que se
obtengan para observar o bien la eficacia vacunal o bien el desplazamiento de serotipos.
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P-5.- INFECCION CONGENITA POR CMV

Almansa Garcia A, Quesada Lépez JJ, Brea Lamas AB, Olivares Rossell JM, Agiliera
Arenas JJ, Alcaraz le6n JL, Cidras Pidre M, Bosch Jiménez V.
Seccién de Neonatologia-UCIN del H.U.Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: La infeccién por CMV es la causa mas comin de infeccién
intrauterina. Su transmisién durante el periodo neonatal también puede realizarse a tra-
vés del canal dei parto, por la lactancia materna o por transfusién de hemoderivados.
Frecuentemente asintoméatica, la mayor parte de RN infectados (93%) pasan desaperci-
bidos, siendo las manifestaciones clinicas en los pacientes sintomaticos muy variables. El
diagnoéstico de infecciéon congénita se realiza por identificaciéon del virus en muestras cli-
nicas durante las dos semanas posteriores al parto asi como por estudio de PCR especi-
fica. Su tratamiento es muy controvertido siendo el Ganciclovir una opcién terapéutica,
limitada por sus multiples efectos secundarios.

CASO CLINICO: RN pretérmino (34 s) PEC (1140 g) que ingresa en UCI neonatal por
bajo peso. Origen magrebi. Embarazo controlado, con APP en la semana 12. Rubéolay
toxoplasma inmune. VIH, VHB y VDRL negativos. En ecografia en la semana 34 se detec-
ta CIR severo con doppler patolégico. Parto: cesarea urgente por monitor patolégico.
APGAR 7/9. Peso: 1140 g (<p3). Talla: 39 cm (<p3). PC: 29,5 cm (<<p3). Exploracién fisi-
ca: aspecto de CIR y hepatoesplenomegalia de 3 cm bajo reborde costai. Durante los
primeros dias de vida se detecta trombopenia con descenso progresivo de plaquetas
hasta 28000, sin signos de sangrado, e ictericia verdinica a expensas de hiperbilirrubina
directa (max 3,99 mgr/dl). Ante la sospecha de infeccién congénita se solicita serologia
detectandose IgM e IgG positivas para CMV. El antigeno de CMV en orina fue positivo.
Rx craneo sin calcificaciones. Hipertransaminasemia. Ecografia cerebral, estudio oftal-
molégico y LCR normal.

Evolucién favorable con progresiva normalizaciéon de cifra de plaquetas y bilirrubina.
Se retira LM, iniciando férmula adaptada con buena tolerancia aunque escasa ganancia
ponderal. No se instaura tratamiento con Ganciclovir por estabilidad clinica, ausencia de
afectacién neurolégica, bajo peso y riesgo de mielosupresién.

DISCUSION: Presentamos un caso clinico tipico de infeccién congénita sintomética
por CMV. Dentro de las formas de presentacién, una aguda fulminante con muerte en
semanas por fallo hepatico y otra mas larvada sin riesgo vital pero con frecuentes secue-
las (90%), es esta Ultima la del caso que nos ocupa. Es caracteristico el bajo peso y pre-
maturidad, la hepatoesplenomegalia, trombopenia, petequias, ictericia, corioretinitis y
las calcificaciones intracraneales. Tienen alto riesgo de aparicién de importantes ano-
malias del desarrollo y disfuncién neurolégica (retraso mental, déficit auditivo, motor,
visual, del lenguaje, del aprendizaje...)
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El ganciclovir aunque ha sido utilizado para tratar algunas infecciones congénitas, no
se recomienda de manera sisteméatica debido a que no hay suficientes datos sobre su efi-
cacia y por sus multiples efectos secundarios. Un estudio en nifios con infecciéon conge-
nita y afectacion del SNC sugirié que el tratamiento reduce el riesgo de deterioro de la
audicion.

P-6.- NEUROCISTICERCOSIS
COMO CAUSA DE CEFALEA CRONICA Y EPILEPSIA

Solano Navarro C, Mula Garcia JA, Montero Cebrian MT, Séanchez Lépez MP, Romero
Egea MJ y Lopez Soler JA.
Hospital Rafael Méndez.- Servicio de Pediatria.

INTRODUCCION: La neurocisticercosis es la parasitosis mas frecuente del SNC vy
esta producida por la forma larvaria deT. Solium; es una zoonosis endémica en paises de
bajo nivel socioecondmico; su presentacion clinica depende de la repuesta inflamatoria
al parasito y de su localizacion. Se registra un aumento de incidencia y por tanto debe
ser considerada como causa de sintomatologia neurolégica, a pesar de ser una enfer-
medad poco conocida hasta hace unos afios en nuestro medio.

CASO CLINICO: Nifia de casi 11 afios con cuadro de cefalea de dos afios de evolu-
cion, diagnosticada previamente de migrafiay que consulta por exacerbacién de la cefa-
lea y aparicion de tres episodios de desconexion del medio con revulsién ocular, len-
guaje incoherente con somnolencia y amnesia posterior, en los tres ultimos meses.
Exploracion fisica normal sin focalidad neurolégica. De los exdmenes complementarios
destacan: TAC cerebral con multiples lesiones hipodensas redondeadas con calcificacio-
nes en su interior, distribuidas por el parénquima. RNM con contraste (gadolinio DTPA):
lesiones compatibles con neurocisticercosis. EEG normal. Se remiten muestras al Centro
Nacional de Microbiologia, quedando confirmado el diagnéstico. Se inicia tratamiento
con albendazol y corticoides durante 2 semanas y carbamacepina de forma continua
durante 2 afios. Presenta una evolucion favorable con cefalea episddica tipo migrafia y
desaparicion de las crisis. Resonancia de control a los 2 afios y medio sin cambios sig-
nificativos respecto a la primera.

CONCLUSIONES: Dado el aumento de incidencia registrado por la llegada de nifios
procedentes de zonas endémicas, debe incluirse en el diagnostico diferencial de patolo-
gias neurolégicas como la cefaleas , crisis comiciales u otras derivadas de HIC.
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P-7.- ENCEFALOCELE FRONTO-ETMOIDAL GIGANTE
(¢ TRATAMIENTO QUIRURGICO?

Garcia Martinez Silvia, Almansa Garcia A, Olivares Rossell JM, Quesacia Lopez JJ, Brea
Lamas AB, Agliera Arenas JJ, Alcaraz Le6n JL, Cidras Pidre M, Bosch Jiménez V.
Seccién de Neonatologia-UCINeonatal. H. U.Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: El encefalocele ( EC ) es una protrusién o hernia de contenido
endocraneano a través de un defecto 6seo. La localizacion mas frecuente es la occipital
( 75 % ), siendo la naso-etmoidal poco comdn. La prevaiencia en Espafia es aproxima-
damente de 0.80/ 100.000 recién nacidos vivos. Su patogenia no es oien conocida sien-
do su diagndstico prenatal, mediante ecografia y por elevacién de la alfa-feto-proteina
materna.

CASO CLINICO: Presentamos ei caso y la iconografia de un recién nacido que ingre-
sa en nuestro hospital por tumoracién frontoetmoidal. Antecedentes familiares: sin inte-
rés. Origen magrebi. Antecedentes personales: Embarazo controlado de forma tardia.
Diagnéstico prenatal de ventriculomegalia, microcefalia y calcificaciones periventricuia-
res. No habitos toxicos SerologiaTORCH negativa. Parto vaginal, cefalico a las 39 sema-
nas. APGAR 6/9. Peso: 3190 g. Perimetro Craneai: 28.5 cm. (« P3). Exploracion fisica:
Microcefalia, masa de superficie irregular de 5 x 5 cm, con coloraciéon rojo-violacea,
mamelonada a nivel fronto-orbitario izquierdo. Hipertelorismo. Tendencia a hipertonia.
Movimientos erraticos de las cuatro extremidades. Examenes complementarios: TAC-
RNM Cerebral: Hoioprosencefalia asociada a herniacion frontal de masa encefalica,
junto con alteracion de la migracién neuronal. Evolucion: A ios 6 dias de vida, se inter-
viene quirurgicamente introduciéndose lébulos frontales, coaguldndose base del EC y
extirpdndose su parte extracraneal. En el postoperatorio inmediato, presentd cuadro cli-
nico- analitico compatible con SiADH, asi como alteracién de la termorregulacién.
Destaca en su exploracion neuroldégica disminucidén de respuesta a estimulos y actividad
espontanea, hipertonia generalizada, actitud en flexion de extremidades y movimientos
incoordinados de las cuatro extremidades.

DISCUSION: Para la mayoria de ios autores, un EC debe corregirse quirGrgicamente
(incluso los mas grandes). El diagno6stico prenatal es de gran importancia para planificar
la intervencidn, que se realizard de forma urgente cuando la lesion sea abierta. Aunque
el 50% de los pacientes con EC tienen una inteligencia normal o levemente disminuida
hay controversia en operar los gigantes, dado que los EC asociados a hidrocefalia tienen
grave retraso psicomotor y un 60% de mortalidad.
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P-8.- ABSCESOS CEREBRALES
MULTIPLES SECUNDARIOS A CARIES DENTAL

Téllez Gonzéalez C; Pérez Céanovas C; Moralo Garcia S.; Alfayate Miguélez S.; Lebn
Ledn M.C.; Torres Tortosa P.
unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca.

INTRODUCCION: Ei absceso cerebral se define como una coleccién purulenta, loca-
lizada en ei parénquima cerebral. Son poco frecuentes, especialmente en nifios, pero
pueden causar infecciones de gran riesgo vital.

Los mecanismos habituales en su aparicién son: la diseminacion por extension de un
foco adyacente (area otica, rinosinusal o meningea los mas frecuentes) y el desarrollo de
un absceso hematégeno en cardiopatias con cortocircuito derecha-izquierda. Se diag-
nostica mediante TAC y RMN con contraste y su tratamiento empirico se basa en anti-
bioterapia de amplio espectro y larga duracién, requiriendo en ocasiones el uso de cor-
ticoides sistémicos o drenaje quirdrgico.

CASO CLINICO: Nifio de 8 afios sano, alérgico a penicilina, que ingresa por cuadro
de fiebre y disminucion de conciencia. Antecedentes de sinusitus y sospecha de neumo-
nia basal en hospital comarcal en las Gltimas 24 horas. Se realiza TAC craneal normal y
citobioquimica de LCR y se inicia tratamiento con cefotaxima y aciclovir por diagndsti-
co de meningoencefalitis. A las 48 horas presenta hemiparesia derecha, afasia motora y
crisis convulsiva parcial derecha sin alteraciones en TAC de control y aparicion en RMN
cerebral, de lesiones de hipercaptacion corticales, sugestivas de isquemia, iniciandose
estudio diagndstico. A los 23 dias, habiéndose ya suspendido tratamiento, presenta dete-
rioro brusco del nivel de conciencia, con signos clinicos y radiolégicos compatibles con
hipertension intracraneal (HTIC) secundaria a coleccién subdural en hemisferio izquier-
do que precisa: intubacion, medidas antiHTIC y drenaje quirdrgico descompresivo
urgente, obteniendo material purulento. Se inicia antibioterapia empirica de amplio
espectro, profilaxis anticomicial y corticoides durante 48 horas. Crecimiento de
Streptococccus grupo viridans (intermedius) en cultivo de absceso cerebral y hemoculti-
vo. Se descarta patologia infecciosa en area rinosinual, cardiopatia congénita y endo-
carditis, detectando caries dental masiva con afectacion gingival, precisando la extirpa-
cion de varias piezas dentales. La evolucidon es favorable al inicio, si bien en TAC con
contraste a los 6 y 15 dias, se detectan colecciones epidural frontal y subdurales témpo-
ra-parietales izquierdas persistentes que precisan drenaje quirdrgico. Sélo se drena com-
pletamente el epidural, dejando los subdurales por hemorragia durante la intervencion vy
alto riesgo de dafio cortical subyacente. Tras 8 semanas de antibioterapia, se realiza RMN
y TAC que muestran resolucién del proceso. Clinicamente ha recuperado la hemiparesia
derecha, pero persiste cierto grado de afasia de expresidn, disartria y dificultad en el
aprendizaje.
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CONCLUSIONES: 1) El aislamiento del mismo grupo de Streptococcus viridans en
abscesos y lechos alveolares confirma el origen de la infeccion, resaltando la importan-
cia de las revisiones odontolégicas en nifilos. 2) Con poca frecuencia aparecen secunda-
rios a infecciones dentales, por extension directa, via hematdégena o linfaticos locales. 3)
Un répido diagnéstico mediante TAC craneal con contraste es crucial para prevenir las
severas complicaciones. 4) El empleo de corticoides debe restringirse a pacientes con sig-
nos de HTIC pues dificultaria la penetrancia antibiética, por lo que su uso es controver-
tido. 5) La penetracion de antimicrobianos en el absceso puede no ser adecuado y reque-
rir el drenaje quirdrgico.

P-9.- PARASITOSIS INTESTINAL EN EL NINO INMIGRANTE

Almansa Garcia A, Lopez GarciaV, Rex Nicolas C, Aleméan Lorca F, Galera Mifiarro A,
Rodriguez Garcia J. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. S. Urgencias. S.
Aislados. Servicio de Pediatria.

INTRODUCCION: La ascaridiasis es la helmintiasis humana mas prevalente. La
mayoria de las infestaciones son asintomaticas, aunque pueden existir manifestaciones
causadas por la migracion de las larvas o por el gusano adulto en el tracto gastrointesti-
nal. Adn mas raras son las complicaciones, en relacion con el grado de parasitosis.

CASO CLINICO: Nifia de 5 afios, de origen boliviano que reside en Espafia desde
hace 2 meses, remitida por su pediatra al Servicio de Urgencias, por presentar dolor
abdominal de 1 mes de evolucién, tipo cdlico, que se ha intensificado en los ultimos
dias, asi como sensacién febril no termometrada y vémitos en las ultimas horas, con
expulsion durante uno de ellos, de varios pardsitos cilindricos, de aproximadamente 10-
15 cm de longitud y color amarillo-rosado. Refieren la expulsiéon de otros gusanos en un
episodio similar hace unos dias, en el que se realiz6 toma de muestra y envio a micro-
biologia para estudio, asi como la existencia de otros parasitos en heces los meses pre-
vios a su llegada a Espafia. Adema4s, presenta alteracion del ritmo intestinal y anorexia
en los ultimos dias.

La exploracion fisica por 6rganos y aparatos es normal, incluido estado nutricional.

En la exploraciones complementarias destaca: eosinofilia y abundantes heces en asas
intestinales.

Ante posibles complicaciones se decide su ingreso y se inicia tratamiento con meben-
dazol, comprobandose posteriormente la existencia de Ascaris Lumbricoides en la mues-
tra de contenido géastrico y en el estudio coproldgico.
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DISCUSION:

1- Debe sospecharse parasitosis intestinal ante cuadros de dolor abdominal sin filiar
y en ambientes con escaso control sanitario y condiciones socioeconémicas deprimidas.

2- La ascaridiasis debe tratarse siempre, instaurandose el tratamiento lo mas precoz
posible ante el hallazgo de vermes, debido al peligro que suponen las migraciones.

3- Debe orientarse en la adquisicién de habitos higiénicos como principal medida
para evitar la reinfestacion.

P-10.- APRENDIZAJE Y GRADO DE SATISFACCION EN LOS
TALLERES DE LACTANCIA MATERNA A GESTANTES Y PUER-
PERAS EN EL AREA DE SALUD Ne 3 DE LORCA, MURCIA

Contreras Gil J., Del Cerro Hidalgo E.M., Sanchez Garcia C, Asensio Pastor P., Romera
Navarro M.A., Montero Cebrian T.
Hospital Rafael Méndez. Lorca (Murcia).

INTRODUCCION: Los principales problemas inmediatos que aparecen durante la
lactancia materna (pezones doloridos, grietas, ingurgitaciones) se deben a un mal aga-
rre del nifio al pecho, una mala posicién de la madre o a una combinacidén entre ambos.

Es un compromiso en la profesién de matron/as de favorecer el aprendizaje a las
madres que quieren dar el pecho, asi como ayudar en las iniciativas de amamantar y
conocer los beneficios de la lactancia materna. Por esta razén el Area de Salud n° 3 de
Lorca, ha llevado a cabo una serie de seminarios impartidos por matronas y matrén/as
residentes a mujeres gestantes y a puérperas.

Se pretende con ello resolver los problemas o dificultades que se plantean en este
periodo de la lactancia, proporcionando la comunicacion positiva y el estimulo a la
instauracion de la lactancia materna.

OBJETIVOS:

X Ayudar mediante el aprendizaje de como colocar bien al bebé en distintas posicio-
nes para prevenir los problemas inmediatos asi como los dolores musculares de la madre.

X Estimular a las madres en el inicio de la lactancia materna.
*X Facilitar la comunicacién con la matrona adoptando comportamientos positivos

*X Establecer un contacto que muestre una mayor receptividad para la ensefianza de
dar el pecho a su hijo.
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MATERIAL Y METODOS: Se imparten 8 seminarios a 121 mujeres en total, ges-
tantes en el tercer trimestre captadas en Centros de Salud ("Lorca Centro" y "Lorca La
Vifia") y a puérperas captadas en el Hospital Rafael Méndez en los meses de Junio y
Julio del 2005.

Durante los 60 minutos que transcurre la charla se proyectan 8 fotografias ilustra-
tivas de las distintas posiciones que pueden adoptar en el momento de dar el pecho
haciendo hincapié en los beneficios que pueden obtener si adopta dichas posiciones,
como la prevenciéon de grietas, dolores de espalda, contracturas musculares. .. ..

Se proporcionan respuestas a las madres y gestantes de cuantas dudas y preguntas
plantean.

RESULTADOS:

*X Asistieron a los talleres 121 mujeres 4,6 % en el puerperio inmediato 5,4% ges-
tantes en el 3° trimestre.

X La media de edad de las asistentes se sitia en los 32 afios.

*X El contenido de los talleres es considerado muy satisfactorio por las asistentes y
muy valorado.

X En un porcentaje muy alto se resuelven las dudas planteadas.
X El tiempo de duracién de los talleres lo consideran idéneo.

*XTodas las mujeres consideran las charlas muy interesantes y las explicaciones muy
buenas.

CONCLUSIONES: Los resultados expuestos ponen de manifiesto que los conoci-
mientos y habilidades adquiridos por las asistentes en estos talleres, ayudan a preveniry
controlar los problemas fisicos inmediatos que pueden aparecer en el periodo de la
lactancia.

Cabe destacar la informacién y el aprendizaje que reciben las madres en relacion a
conocer los beneficios de la leche materna asi como adoptar aptitudes positivas que
favorezcan y prolonguen el periodo de lactancia.

PALABRA CLAVE: LACTANCIA MATERNA, APRENDIZAJE Y SATISFACCION.
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P-11.- CHLAMYDIA PNEUMONIAE COMO DESENCADE-
NANTE DE UN SINDROME DE GUILLAIN BARRE

Moralo Garcia, S; Vives Pinera, M.l; Téllez Gonzéalez, C; Bastida Sanchez, E; Reyes
Dominguez, S; Torres Tortosa, P. Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Hospital
Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia.

INTRODUCCION: El sindrome de Guillain Barré (SGB) es una entidad caracterizada
por la aparicion de arreflexia ascendente y debilidad rapidamente progresiva. Es la 1°
causa de paralisis ilacida aguda en paises desarrollados. Existen multiples factores des-
encadenantes, fundamentalmente agentes infecciosos habituales en la infancia
(Campylobacter jejuni, CMV y VEB los més frecuentes). Producen una respuesta inmune
inflamatoria aguda del nervio periférico con destruccion de la mielina y, ocasionalmen-
te, del axon. EI SGB engloba 4 categorias clinicas: Neuropatia inflamatoria aguda des-
mieiinizante (NIAD), Neuropatia motora axonal aguda (NMAA), Neuropatia sensitivo-
motora axonal aguda (NSMAA) y Sindrome de Miller-Fisher (SMF). El cuadro clinico pre-
senta una fase de progresién de la paralisis, posteriormente se detiene la progresion en
la fase de de meseta y en dias-semanas se inicia la fase de recuperacidon que puede ser
muy prolongada. La forma méas frecuente es la NIAD y su prondéstico es favorable.
Empeora el pronéstico la presencia de afectacion axonal, determinados agentes desen-
cadenantes, la rapida progresion de los sintomas, la necesidad de ventilacion mecénica,
una fase de meseta muy prolongada y la no respuesta a tratamiento. El tratamiento gene-
ral incluye medidas de soporte vital; y el especifico, segun autores, inmunoglobulinas y/o
plasmaféresis.

CASO CLINICO: Varén de 4 afios que ingresa por cuadro de debilidad y arreflexia
predominante en miembros inferiores con imposibilidad para la deambulacién de 30
horas de evolucién. No antecedentes personales de interés excepto un episodio de neu-
monia 2 semanas antes del ingreso tratado con claritromicina y resuelto clinica y radio-
l6gicamente al ingreso. Se realiza puncion lumbar que es normal y con la sospecha cli-
nica de SGB se inicia tratamiento con inmunoglobulinas. El EMG a las 36 horas del ingre-
so0 muestra una polineuropatia desmielinizante aguda de grado severo compatible con
SGB. Dada la réapida progresion de la paralisis ascendente con afectacion de pares cra-
neales bajos ingresa en UCI-P precisando ventilacién mecanica a las 24 horas (5° dia tras
inicio de los sintomas). Se realiz6 estudio microbiol6égico de factores desencadenantes y
serologia que sdlo fue positiva para Chlamydia pneumoniae. Clinicamente el paciente se
muestra en fase de meseta desde el 7° dia de ingreso. A las 3 semanas del inicial se rea-
liza control de EMG que muestra significativo empeoramiento con signos de marcada
degeneracién axonal, momento que coincide con el inicio de la mejoria clinica. La recu-
peracién inicial fue favorable y progresiva desde tronco hasta zonas distales, pudiéndo-
se retirar la ventilacion mecanica a los 29 dias y consiguiendo bipedestacion con apoyo
al alta (dia 50° de ingreso).
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CONCLUSIONES: 1) Importancia del diagnostico precoz del SGB para poder iniciar
tratamiento que pueda detener la progresion de los sintomas y traslado a Centro hospi-
talario dotado de UCI por si precisara medidas de soporte vital. 2) Importancia de con-
seguir diagnostico etiopatogénico que nos permita proporcionar un pronostico inicial. 3)
Los unicos tratamientos aceptados en la actualidad son las inmunoglobulinas o plasma-
féresis, siendo mas utilizadas en nifios las inmunoglobulinas. 4) El empleo de corticoi-
des, independientemente del mecanismo patogénico de la enfermedad o de una desfa-
vorable evolucién, no estd reconocido por la Sociedad de Neurologia por no existir estu-
dios que avalen su eficacia, aunque se esta realizando, actualmente, un estudio multi-
céntrico pendiente de publicar los resultados.

P-12.- INFORMACION PERINATAL DEL AREA
MATERNO-INFANTIL SOBRE LACTANCIA MATERNA

Romera Navarro,M: A.,Martinez Garcia, M.C., Sanchez Martinez, E., Sanchez Lépez, P.
Hospital Rafael Méndez, Lorca (Murcia).

OBJETIVOS: Aumentar los conocimientos de embarazadas y madres sobre la lactan-
cia materna. Ayudar a superar las dificultades que puedan surgir a lo largo de la lactan-
cia. Trabajar el aumento de la autoestima materna. Informar sobre la existencia de gru-
pos de apoyo a la lactancia materna.

METODOLOGIA: Formacién de formadores. Charla-coloquio impartida por profesio-
nales. Muestra de imagenes mediante poster murales. Medios audiovisuales: Video sobre
lactancia materna.

RESULTADOS: Desde 1999 a Abril de 2005 se han realizado 3.723 encuestas. Entre
1999 y 2001 se mantenia la lactancia natural hasta el 4° mes, en un 15 %, entre 2002 y
2003 un 25%, entre 2004 y Abril de 2005 un 38 %.

CONCLUSIONES: Al aumentar la informacion de la embarazada, puérperas y fami-
liares, sobre la lactancia materna, sus cualidades y manejo, asi como la formacién de los
profesionales que le asesoran en esta época de su vida, aumenta la lactancia natural en
un 23%.
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P-13.- SINDROME DE FLOATING-HARBOR

Mula Garcia JA, Solano Navarro C, Guillen Navarro E , Montero Cebrian MT, Sanchez
Lépez MT, Romero Egea MJ, Soriano Ibarra JF, Lopez Soler JA.
Hospital Rafael Méndez. Servicio de Pediatria.

INTRODUCCION: El Sindrome de Floating-Harbor se caracteriza por talla baja pro-
porcionada con edad Osea retrasada, rasgos craneofaciales tipicos y retraso en el area del
lenguaje expresivo. La etiologia es desconocida y aparece de forma esporadica en el
seno de familias normales; en algun caso se ha sugerido herencia autosémica dominan-
te o variante familiar basada en rasgos peculiares maternos. Se han descrito unos 24
casos hasta el momento.

CASO CLINICO: Nifio de 6 afios remitido para estudio por retraso pondoestatural y
del lenguaje. En los antecedentes familiares destaca un aborto al tercer mes de causa des-
conocida y talla corta en una tia abuela materna; en los antecedentes personales el
embarazo con amenaza de parto prematuro; nacié en un hospital de Ecuador con un
peso de 2400 gr y una longitud de 46 cm , precis6 ingreso por ictericia y ha presentado
falta de medro desde siempre, por lo que se realizé cariotipo en su pais de origen sin
encontrarse anomalias. Desarrollo psicomotor normal salvo retraso en el lenguaje. Ha
sufrido procesos diarreicos frecuentes. Exploracion fisica: Hiperpigmentacion cutanea,
retraso pondoestatural severo armoénico con peso - 2.5 DS y talla - 4DS, megacefalia rela-
tiva, facies triangular, cejas espesas y pestafias largas, raiz nasal alta, ptosis parpebral
leve, narinas ligeramente antevertidas, labios finos, macrostomia, hipoplasia maxilar,
orejas bajas y displasicas; térax abombado con soplo sistélico; locomotor con surco
simiesco en mano derecha, baja implantacion del primer dedo y clinodactilia del 5°
dedo ambas manos, aumento de tamafio del primer dedo y de la separacion entre 1°y
2° de ambos pies; dientes cariados y mal implantados; ufias hipertréficas e hirsutismo,
resto normal. De las maultiples diferentes pruebas complementarias realizadas destaca
una edad Osea muy retrasada y en el examen oftalmolégico astigmatismo mixto corre-
gido.

CONCLUSIONES: Se describe este sindrome dado el escaso numero de casos publi-
cados (aprox. 24) y las caracteristicas fenotipicas que plantean el diagnéstico diferencial
fundamentalmente con el S. De Rubinstein Taybi.
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COMUNICACIONES A LA MESA REDONDA
SOBRE CARDIOLOGIA INFANTIL

SEGUIMIENTO CLINICO DE LACTANTES
TRATADOS DE CARDIOPATIAS CONGENITAS

Dr. C. Maroto Monedero. Seccién de Cardiologia Pediatrica. Hospital General
Universitario Gregorio Marafion. Madrid
Cardiologiainfantilgm.net

La tendencia actual es tratar de manera precoz y de forma correctora total a los
pacientes portadores de cardiopatia congénita. En ocasiones, el tratamiento puede retra-
sarse buscando una eventual disminucién de la morbimortalidad o ser solamente palia-
tivo por el tipo anatomofisiologico de la propia cardiopatia.

Esta realidad es bien conocida para los cardiélogos y cirujanos cardiovasculares
pediatricos que cambian con frecuencia sus cronogramas terapéuticos e incluso elabo-
ran guias de practica clinica para su seguimiento una vez tratadas. En la ultima publica-
da consideran la Historia clinica, el eco Doppler y la profilaxis antiendocarditis son con-
sideradas Clase |.

Sin embargo, reconociendo el interés medico general, se tiene la impresién de que
los problemas pediatricos del lactante cardi6pata estan infra o supravalorados, muy pro-
bablemente en relacion con la falta de informacién o comunicaciéon entre Pediatra
General y especialista.

Se intentara dar unas pautas de seguimiento general que sean de utilidad. Seran fun-
damentales:

1.- Adquisicion de informacién precisa sobre el tratamiento recibido y sus resultados
A.- Problema resuelto
B.- Problemas pendientes de soluci6n
a.- Paliacién por la naturaleza de la lesi6n
b.- Residuos y secuelas del tratamiento empleado
2.- Historia clinica y exploracién
3.- Efectos de la medicacion
4.- Profilaxis antiendocarditis
5.- Profilaxis VRS
6.- Vacunas
7.- Nutricion
8.- Desarrollo neurolégico
9.- Despistaje de otras enfermedades
10.- Procesos intercurrentes


http://CardioIogiainfantilgm.net
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EL LACTANTE CON CARDIOPATIA CONGENITA:
ORIENTACION DIAGNOSTICA

F. J. Castro
Seccién de Cardiologia Pediatrica, Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia

En general, las cardiopatias congénitas (CC) se presentan con una de las siguientes
manifestaciones: 1) cianosis, 2) insuficiencia cardiaca, 3) edema pulmonar y 4) soplos
aislados.

CIANOSIS

La cianosis es una coloraciéon azulada de la piel y mucosas perceptible cuando el
nivel de hemoglobina reducida es 5 g/dl.

La cianosis de origen cardiaco se produce siempre porque existe mezcla de sangre
arterial y venosa en el corazén o los grandes vasos. Independientemente, las CC con cia-
nosis pueden tener flujo pulmonar disminuido o aumentado.

1. CC CON CIANOSIS Y FLUJO PULMONAR DISMINUIDO.
a) Presentacién precoz.

Se incluyen en este apartado las obstrucciones a la entrada (atresia tricuspidea) o a la
salida (atresias pulmonares) del ventriculo derecho. En este grupo de CC, la sangre veno-
sa no puede entrar a la circulacién pulmonar y se deriva a la sistémica a través de la fosa
oval o una comunicacioén interventricular, existiendo cianosis desde el nacimiento. La
circulacion pulmonar depende del conducto arterioso, por lo que empeoran cuando se
produce el cierre de éste, generalmente a las 48-72 h tras el nacimiento.

El examen fisico suele mostrar neonatos cianéticos, frecuentemente sin soplos signi-
fica-tivos. La radiologia toracica puede revelar disminucion de las marcas vasculares pul-
monares, aunque no siempre con claridad.

b) Presentacién tardia: Tetralogia de Fallot.

Los datos anatémicos fundamentales de esta cardiopatia son la comunicacion inter-
vent-ricular con cabalgamiento adrtico y la estenosis subpulmonar. A diferencia de las
anteriores, la estenosis es menos importante al nacimiento y permite que el paciente se
mantenga a-sintomatico, pero aumenta progresivamente, incrementando la presion de
ventriculo derecho hasta que la sangre venosa tiende a salir por la aorta, produciéndose
mezcla con la sangre arterial y cianosis.

Clinicamente se caracteriza por cianosis que aparece generalmente a lo largo del pri-
mer afio de vida y es progresiva. La auscultacion detecta un soplo sistélico eyectivo en
la zona superior del borde esternal izquierdo. La radiografia de térax muestra una silue-
ta cardiaca caracteristica con morfologia "en zueco" y marcas vasculares pulmonares
disminuidas.
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En la tetralogia de Fallot se pueden producir, ademas, aumentos criticos de la hipo-
xemia arterial, conocidos como crisis hipoxémicas. Son fendmenos episodicos causados
por dis-minucion del flujo pulmonar, que se caracterizan clinicamente por cianosis
grave, irritabilidad y, si evolucionan, pérdida de consciencia; a la exploracién es tipico
que desaparezcan los soplos preexistentes.

2. CC CON CIANOSIS Y FLUJO PULMONAR AUMENTADO.

En este tipo de CC existe un cortocircuito mixto, es decir, hay derivaciéon derecha-
izquierda (y por tanto cianosis) y aumento del flujo pulmonar; la circulacién pulmonar,
por tanto, no depende del conducto arterioso. La cianosis es menos evidente y ello puede
condicionar un retraso en el diagndstico.

La cardiopatia méas frecuente de este grupo es la d-transposicion de grandes arterias,
car-acterizada anatomicamente porque la aorta estd conectada con el ventriculo derecho
y la arteria pulmonar con el izquierdo, por lo que los circuitos pulmonar y sistémico se
encuentran en paralelo, siendo imposible la oxigenacion de la sangre. La Unica posibili-
dad de supervivencia radica en que exista comunicacion entre ambos circuitos a través
de una fosa oval o una comunicacidén interventricular. La cianosis se detecta al naci-
miento y la auscultacion y la radiologia toracica no suelen aportar datos significativos.
Puede ayudar al diagnéstico el hecho de que ésta es la cardiopatia ciandtica mas fre-
cuente en el neonato.

INSUFICIENCIA CARDIACA

En las CC con insuficiencia cardiaca el corazén es incapaz de suministrar un gasto
cardiaco adecuado, ya sea por sobrecarga de presién del ventriculo izquierdo, sobrecar-
ga de volumen o fallo primario del miocardio (miocardiopatias). Clinicamente se carac-
terizan por la existencia de dificultad para la alimentacién, disnea con las tomas, escasa
ganancia ponderal y, si hay flujo pulmonar aumentado, infecciones pulmonares de repe-
ticién; a la exploracion hay taquipnea, taquicardia, ritmo de galope y hepatomegalia. En
el neonato, el fallo cardiaco puede ser agudo y desencadenar un shock cardiogénico.

1. INSUFICIENCIA CARDIACA POR SOBRECARGA DE PRESION: OBSTRUCCIO-
NES DEL VENTRICULO IZQUIERDO.

Las cardiopatias mas frecuentes de este grupo son el sindrome del coraz6n izquierdo
hipo-plasico y la coartacion aodrtica grave. Al existir obstrucciéon al flujo sistémico, éste
debe ser mantenido generalmente por el ventriculo derecho a través del conducto arterio-
so; por lo tanto, la presentacién es precoz y pueden desarrollar con rapidez hipoperfusion
sistémica y acidosis grave. La auscultacion suele ser anodina; en las coartaciones adrticas
no se palparan los pulsos femorales, aunque si hay hipoperfusiéon grave todos los pulsos
seran débiles o ausentes. La radiologia toracica muestra cardiomegalia de grado variable.

2. INSUFICIENCIA CARDIACA POR SOBRECARGA DE VOLUMEN: CORTOCIRC-
UITOS IZQUIERDA-DERECHA.

Los grandes cortocircuitos izquierda-derecha (comunicacién interventricular, defecto
septal atrioventricular, conducto arterioso persistente) ocasionan aumento de flujo pul-

2
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monar v sobrecarga de volumen por aumento de flujo de retorno al ventriculo izquier-
do. Esta situacion se produce cuando la resistencia vascular pulmonar, elevada al naci-
miento, desciende hasta permitir un cortocircuito significativo, por lo que es tipico que
los sintomas comiencen alrededor del mes de vida. La auscultacién revelara ios soplos
propios dei tipo de cardiopatia; hay que tener en cuenta que en los primeros dias de vida
el cortocircuito es minimo y la auscultacion suele ser negativa. La radiologia toracica
muestra cardiomegalia y marcas vasculares pulmonares aumentadas.

EDEMA PULMONAR

Este tipo de CC, afortunadamente poco frecuentes, se caracteriza por la existencia de
ob-struccién al drenaje de las venas pulmonares, produciéndose hipertension pulmonar
retr6-grada y edema pulmonar. Las entidades mas frecuentes son el drenaje venoso pul-
monar an-émalo total obstructivo y el cor triatriatum.

Clinicamente se manifiestan con disnea, taquipnea, retracciones y hepatomegalia; no
suelen auscultarse soplos significativos, pero si un notabie aumento del componente pul-
monar del 2° ruido cardiaco, indicativo de hipertensiéon pulmonar. El drenaje venoso pul-
monar andmalo total obstructivo se presenta precozmente y cursa, ademas, con ciano-
sis; el cor triatriatum suele debutar mas tarde, en ocasiones con una clinica larvada de
problemas pulmonares de repeticion. La radiologia toradcica muestra un corazén de tama-
flo normal y edema pulmonar.

SOPLOS AISLADOS

Entre las CC que producen soplos como Gnica manifestacién clinica estan los corto-
circ-uitos izquierda-derecha con escasa significacion hemodinamica, las estenosis leves
0 mode-radas de valvulas sigmoideas (pulmonar y adrtica), la tetralogia de Fallot en fase
acianodtica y la coartacion aortica de presentacion tardia. No debe olvidarse que algunos
de estos procesos pueden ser asintomaticos inicialmente y producir sintomas mas tarde.
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CONFERENCIA EXTRAORDINARIA

METODOLOGIA DIAGNOSTICA EN DISMORFOLOGIA:
BASES PARA EL PEDIATRA GENERAL

Dr. Antonio Pérez Aytés

Jefe de Seccion. Servicio de Neonatologia

Consulta de Dismorfologia y Asesoramiento Genético/Reproductor
Hospital Infantil La Fe. Valencia

De forma muy resumida y sin pecar de exagerados podemos afirmar que con la
anamnesis, la exploracién clinica, y una buena busqueda bibliografica, se puede diag-

nosticar, 6 al menos dejar muy bien enfocado, cualquier sindrome malformativo

ANAMNESIS:

- Embarazo:

e Oligoamnios: Orienta a malf. Renales.

e Polihidramnios: id Malformaciones digestivas 6 enf. neuromusculares fetales

« Retraso crecimiento fetal: frecuente en cromosomopatias

e Embarazo multiple? (Gemelos, trillizos): En monozigotos mas frecuencia de ano-
malias congénitas. Atencion gemelo con co-gemelo fallecido intrautero.

e Técnicas de reproduccion asistida? (FIV con/sin ICSI): Se sospecha que interfieren
en fendmenos epigenéticos

« Enf. Maternas (Diabetes mellitus; tratamiento antiepiletico; drogas vasoactivas)

- Parto: Presentaciones poco frecuentes (Nalgas. Transversa) pueden ser indicativas de
trastornos en movilidad fetal. También produciran deformidades al nacer.

- Arbol genealégico familiar: Importante preguntar por consanguinidad entre los
padres. Su presencia sugiere problemas de base genética con herencia a. recesiva
(Displasia 6seas; errores congénitos del metabolismo; enf. de depésito: la mayoria son a.
recesivas jRiesgo de recurrencia en sucesivos hijos/as!)

EXPLORACION CLINICA:

En la exploracion clinica de un paciente con anomalias en la morfogénesis tres areas
de la anatomia nos seran especialmente informativas:
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- Craneofaciai
- Extremidades

- Genitales externos

« CRANEOFACIAL: Tener presente siempre que esta zona va a derivar de dos estruc-
turas embrionarias: Prominencia frontonasal y Primer arco branquiogeno

- Prominencia frontonasal. De este primordio derivaran las siguientes estructuras

faciales:
* Vesiculas épticas (Incluye todas las estructuras oculares: globo y anejos)
» Prominencias nasales medias (Puente nasal; filtrum; paladar primario; 4 incisivos)

« Prominencias nasales laterales (Alas nasales)

- Primer arco branquiogeno. Tiene dos ramas:

¢ Rama maxilar. A partir de él se originaran: Maxila y Premaxila. Hueso zigoméatico
y parte del temporal. Cuerpo de la lengua. Paladar secundario

« Rama mandibular. Parte del pabelldn auricular externo y la mandibula.

Examen clinico craneofaciai:

- Atencién si hay asimetrias (Microsomia hemifacial) 6 desproporcién cara-craneo
(Microcefalia "vera". S. Silver-Russell. Noonan). Las Craneosinostosis producen siempre
importantes deformidades craneales.

- Hipo/hipertelorismo y desviacién de cantos internos (Epicantus):

e Pliegue epicantico 6 Epicantus: Extensién lateral de la piel del puente nasal que
cubre el angulo interno de la 6rbita ocular. Muchos recién nacidos normales (Hasta un
30%) pueden presentarlo debido a depresion de la raiz nasal.

« Hipertelorismo "verdadero": Desplazamiento lateral de toda la estructura ocular.
Distancia interpupilar estard claramente aumentada.

« Hipotelorismo: Desplazamiento interno de toda la estructura ocular. En general, en
hipotelorismo méas indicado hacer estudio de Neuroimagen

- Alteraciones en altura y/o posicién de los pabellones auriculares: Orejas bajas y ore-
jas en rotacién posterior constituyen generalmente anomalias menores.
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- Tener en cuenta posibilidad de malformaciones de Sistema Nervioso Central en pre-
sencia de defectos nasales (Las estructuras nasales derivan de prominencia frontonasal).
En ocasiones, una nariz aparentemente grande o picuda es un efecto visual debido a que
la facies es pequefia (S.Silver-Rusell, s.de Seckel)

- Filtrum: Es una zona "sensible" a muchos factores teratogenos (Alcohol, hidantoi-
nas...). Pueden darse hendiduras a nivel del filtrum (Fisura labial central) que no son fre-
cuentes, pero cuando aparecen tienen gran significacion

- Boca grande (Macrostomia), con comisuras muy amplias, suele deberse a defectos
en la zona de fusion entre prominencias maxilar y mandibular (P.ej: Espectro Facio-
Auriculo-Vertebral). Puede darse la situacion contraria: Microstomia (S. Oto-Palato-
Digital, Embriofetopatia por Ac.Valproico).

- Un frenillo lingual exagerado no es significativo para ningin sindrome. Mdltiples
frenillos labiales sisén significativos (Oro-Facio-Digital, Ellis-Van-Creveld, etc..)

- Especial atencion a Segmento Intermaxilar (Conjunto formado por: Columella, fil-
trum, 1/3 medio labio superior, hueso premaxilar e incisivos superiores) Cuando hay
ausencia de estas estructuras es uno de los pocos casos en que puede asegurarse que
habra asociadas anomalias de S.N.C.

- Macroglosia (s. de Wiedemann-Beckwith), quistes multiples (Oro-Facio-Digital). A
veces la lengua no es grande sino la boca pequefia, no siempre la protrusion de la len-
gua significa macroglosia (p.ej: s. Down).

- Diferenciar entre Micrognatia (Mandibula pequefia) y Retrognatia (Mandibula de
tamafio normal, situada en posicion anterior, retrasada respecto a la posicion normal).

* EXTREMIDADES:

Observacién general:

- Parece que tiene miembros cortos? _Mas cortos en zona proximal a hombros/cade-
ras? (Rizomielico) o zona media? (Mesomelico), o zona distal? (Acromielico).

- Asimetrias en longitud/Anchura?
- Hay contracturas, anquilosis?: Su presencia sugiere falta de movilidad intradtero

- Camptodactilia: Dedo incurvado, en "garra".
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- Clinodactilia: Desviacion lateral (Frecuente en 5° dedo de mano)

- Pliegue simiesco: Es el pliegue palmar superior unico. Frecuente en S.Down, aun-
que no especifico de él. Un 4% de la poblacién normal lo tiene en una mano, y un 1%
en las dos.

- En polidactilias diferenciar entre preaxiai y postaxial:

« Postaxial: En la zona del quinto dedo. Son las mas frecuentes. Puede aparecer como
Unica malformaciéon en un nifio por lo deméas normal, 6 formando parte de sindromes
identificables (Trisomia 13, S.Meckel, Bardet-Biedl)

* Preaxial: El dedo supernumerario estd en la zona del primer dedo. Son menos fre-
cuentes y es mas probable que aparezcan formando parte de sindromes identificares
(Pancitopenia de Fanconi, cefalopolisindactilia Greig, s. Holt-Oram).

- Defectos de reduccion: Diferenciar entre defectos tipo transverso terminal (Tipo
amputacion) y defectos tipo iongitudinal/axial (Ectrodactilia). Mas probable que sean
secundarios a mecanismos de disrupcion vascular los primeros, y mas frecuentemente
asociados a sindromes los segundos (sindrome EEC; sindromes de mano-pie hendidos
["split hand-foot"])

« GENITALES EXTERNOS:

Varones: El Hipospadias como malformaciéon (nica, aislada, es relativamente fre-
cuente. Asociado a otras anomalias puede tener mucho significado y orientar el diag-
néstico (sindrome hipospadias-hipertelorismo [Opitz G/BBB]; sindrome Smith-Lemli-
Opitz; sindromes R.Mental-Alfa Talasemia)

Mujeres: A veces se presta poca atencidn a genitales externos en nifias (Grave error,
pueden dar mucha informacién). Ej: Hidrometrocolpos 6 Septum vaginal pueden ser pri-
mera manifestacion en s. Bardet-Biedl/Kauffman-McKusick.

Aspectos practicos al evaluar un paciente dismorfico:

Al iniciar la evaluacién del paciente es interesante hacerse la siguiente pregunta:
- Tiene una malformacién Unica, aislada, o tiene multiples malformaciones primarias?:

- Puede que tenga una Unica malformacién, sin nada mas (Ej: Card.Congenita, Atresia
Es6fago, Onfalocele, etc..)

- Puede que presente una malformacién uanica con defectos secundarios (Ej:
Mielomeningocele con pies zambos e hidrocefalia, Agenesia renal bilateral con secuen-
cia de oligoamnios ...)

- Puede que tenga varias malformaciones primarias (Este seria el verdadero polimal-
formado en sentido estricto)
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- Puede que tenga una malformacién Unica y varias anomalias menores 6 incluso que
a la exploracion fisica solo apreciemos anomalias menores.
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COMUNICACION EXTRAORDINARIA

GASTROENTERITIS POR ROTAVIRUS
Y SU PREVENCION A TRAVES DE UNA VACUNA

Dr. Francisco Giménez Sanchez. Clinica Mediterraneo. Almeria. Comité Asesor de
Vacunas de la Asociaciéon Espafiola de Pediatria.

Rotavirus es el principal agente etiolégico productor de diarrea grave infantil a esca-
la mundiai. Este virus infecta practicamente a todos los nifios en los 5 primeros afios de
edad. En paises industrializados la enfermedad se traduce en una gran morbilidad, con
un alto coste sanitario y social. En paises en vias de desarrollo es ademéas una de las prin-
cipales causas de mortalidad infantil. Se calcula que mueren cada afio cerca de medio
millén de nifios menores de 5 afios a causa de la infeccion por rotavirus.

Rotavirus es un virus formado por 11 segmentos de ARN que codifican 6 proteinas
estructurales (VP) y 5 no estructurales (NSP). Gracias a las distintas proteinas virales VP6
se dividen ios grupos de la A a la G. Entre ellos, sdlo los grupos A, B y C tienen impor-
tancia en el ser humano. Ei resto se dan en animales. Las proteinas virales de la capside
externa VP7 y VP4 ayudan a dividir los serotipos G y P respectivamente con un sistema
doble de manera similar ai virus influenza. Una caracteristica importante en la epide-
miologia del rotavirus es la circulaciéon y diseminacién de multiples cepas distintas con
coinfecciones frecuentes que pueden facilitar el intercambio de material genético y la
creaciéon de cepas resortantes,

La infeccion por rotavirus abarca un espectro de sintomas que van desde la infeccién
subclinica hasta un cuadro grave de gastroenteritis aguda, caracterizado por diarrea
acuosa, fiebre y vomitos. Los cuadros de mayor gravedad se producen en nifios con eda-
des comprendidas entre los 6 y 24 meses. El periodo de incubacion es de 1 a 3 dias. El
diagnostico puede hacerse con un test rapido (ELISA) mediante determinacién de anti-
genos del virus en heces, con una alta sensibilidad y especificad, pero con el inconve-
niente de detectar solo los rotavirus del grupo A. También puede detectarse mediante téc-
nicas de PCR en heces. El tratamiento de la enfermedad es sintomatico, encaminado a
prevenir y tratar la deshidratacién secundaria ai proceso. La infeccién nosocomial es
muy frecuente alcanzando en algunos estudios hasta el 50% de las diarreas ingresadas
siendo la principal causa de diarrea nosocomial en la infancia. Otra caracteristica epi-
demiol6égica importante es el caracter estacional de la infeccion presentando su mayor
frecuencia en los meses de invierno. En cambio, en los paises tropicales no parece exis-
tir predominio estacional. En nuestro pais, diversos estudios han identificado a rotavirus
como la principal causa de diarrea en menores de 5 afios, siendo responsable de apro-
ximadamente el 25 % de las diarreas producidas en esta edad. La principal morbilidad
se encuentra en el grupo de edad comprendido entre los 6 meses y los 2 afios de edad,
donde presenta tasas importantes de hospitalizacion.
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La principal via de transmision de rotavirus es la feco-oral, elimindndose gran nime-
ro de particulas a través de las heces hasta 2 semanas después del comienzo de los sin-
tomas. La mejoria de las condiciones higiénicas es insuficiente para contener la transmi-
sion de la enfermedad por lo que la vacunacion se ha mostrado como una alternativa
para combatir las hospitalizaciones y la mortalidad por la infeccion.

Los estudios con vacunas frente al rotavirus se empezaron a desarrollar en 1982. El
objetivo era reproducir la infeccién natural con la administracion oral de un rotavirus
vivo atenuado y prevenir asi la enfermedad grave y la mortalidad con las infecciones pos-
teriores. Las primeras vacunas se basaron en el modelo jenneriano y utilizaron cepas de
rotavirus animales, de mas facil crecimiento que las cepas humanas y naturalmente ate-
nuadas. Los estudios iniciales utilizaron una vacuna de rotavirus bovina, monovalente y
oral (RIT 4237) con buenos resultados iniciales en Finlandia, pero una escasa respuesta
en paises en vias de desarrollo. A continuacién se ensayaron las vacunas monovalentes
de mono rhesus y humana de virus atenuados, con una gran variabilidad en los resulta-
dos atribuida a la falta de proteccién especifica de la vacuna monovalente. Asi surgi6 la
segunda generacion de vacunas, las llamadas vacunas resortantes o recombinantes. La
primera vacuna desarrollada fue la de rotavirus resortante rhesus-humano tetravalente,
que incluia tres virus resortantes, correspondientes a los serotipos G1, G2 y G4 huma-
nos, y una cepa de rotavirus del mono rhesus antigenicamente similar al serotipo G3
humano. Los estudios de eficacia en Finlandia, EEUU y Venezuela demostraron una dis-
minucion en la incidencia de gastroenteritis grave por rotavirus en un 70-90% de los
nifios vacunados. En 1998 la vacuna fue autorizada en EEUU con el nombre comercial
de RotaShield" y poco después fue recomendada su utilizacion por el Comité Asesor de
Inmunizaciones de EEUU (ACIP) junto con los CDC y la Academia Americana de
Pediatria. Pocos meses después la vacuna fue retirada por su posible asociacién con una
mayor incidencia de invaginacion intestinal tras la aplicacion de la primera dosis, aun-
que los estudios posteriores no han logrado encontrar una asociacion definitiva. En la
actualidad se reconoce la invaginacion tras la administracién de RotaShield" como un
efecto adverso infrecuente, lo que hace que los estudios de seguridad de futuras vacunas
deban incluir un minimo de 60.000 sujetos para detectar un riesgo de esa magnitud. El
fracaso de esta vacuna supuso un enlentecimiento en el desarrollo de vacunas contra
rotavirus por una parte, pero por otra ayud6 a una mejor concienciacion de la enferme-
dad y su importancia como una causa importante de mortalidad infantil en paises en vias
de desarrollo. Asi, en el afio 2000, la OMS consider6 prioritario el desarrollo de nuevas
vacunas bajo un estricto nivel de seguridad creandose un Programa de Vacunas contra
rotavirus, cuyo principal objetivo es acelerar la disponibilidad de vacunas econdmica-
mente accesibles cuyo uso resulte apropiado en los paises en desarrollo.

En la actualidad estan en fase de estudio varias vacunas orales de virus vivos atenua-
dos y dos de ellas estan incluidas en estudios clinicos a gran escala en fase Ill. Por una
parte la vacuna procedente de la cepa resortante bovina-humana constituida por 4 sero-
tipos (G1, G2, G3 y G4) y el genotipo P8, ha demostrado una alta eficacia (cercana al
100%) en la prevencion de la enfermedad moderada o grave producida por rotavirus asi
como una eficacia en torno al 70% en la prevencién de cualquier tipo de GEA produci-
da por rotavirus. Ademas, los estudios realizados comprueban su tolerancia e inmuno-
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genicidad, aunque la respuesta de anticuerpos neutralizantes esta dirigida principalmen-
te a la cepa bovina. Por otra parte, otra vacuna monovalente procedente de rotavirus
humanos atenuados (Cepa RIX4414), incluyendo ios antigenos VP7 y VP4 mas frecuen-
tes en patologia humana ha obtenido igualmente resultados de alta eficacia en la pre-
vencion de las diarreas producidas por rotavirus, especialmente en el caso de las formas
graves que requieren hospitalizacién. Los estudios clinicos realizados en Finlandia,
Latinoamérica (Brasil, Méjico y Venezuela) y Asia (Singapur) con dos dosis mostraron
una eficacia del 70-73% frente a cualquier diarrea por rotavirus y del 86-90% frente a la
diarrea grave sin que se haya observado una mayor incidencia de efectos secundarios res-
pecto al grupo control. Esta vacuna ha sido comercializada recientemente en Méjico.

En ios estudios realizados a gran escala con méas de 60.000 nifios con ambas vacu-
nas, no se ha observado una mayor incidencia de casos de invaginacion intestinal en los
niios vacunados con respecto a placebo.

Los estudios de eficacia, seguridad e inmunogenicidad con dos dosis de vacuna de
rotavirus humano monovalente (Rotarix") y tres dosis de vacuna recombinante bovino-
humana pentavalente (RotaTeq") permiten considerar su préxima disponibilidad. Ambas
estan incluidas en estudios clinicos a gran escaia en fase lll, la primera principalmente
en paises en via de desarrollo y la segunda en paises industrializados. Sin embargo, exis-
ten algunos interrogantes como cual es la carga real de la enfermedad, grado de protec-
cion heterotipica que confieren las distintas vacunas, duracion de la inmunidad, precio
de la vacuna, etc a los que debemos encontrar respuesta en los préximos afios, antes de
conciuir una posible recomendacion de vacunacion universal.
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