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Cartas al editor

«In memoriamy.

Profesor don Manuel Bueno Sanchez

La Junta de la Sociedad de Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria

Nacido en Jaén en 1933 ha vivido entre nosotros casi cua-
renta afios. Le hemos visto activo y muy jovial hasta sus Ulti-
mos dias, en que una rdpida enfermedad condujo a su falle-
cimiento de forma inesperada el pasado | | de junio.

En el curso académico del afio 1976 la Facultad de
Medicina de la Universidad de Zaragoza le recibe como
nuevo Catedrdtico de Pediatria y Director del Depar-
tamento del Hospital Clinico Universitario «Lozano
Blesa» de Zaragoza, cargos que ejercid brillantemente
hasta su jubilacion en el afio 2003 y su posterior ejercicio
como Catedrético Emérito.

Su amor por la pediatria proviene de la observacion
y vivencias experimentadas ya en su infancia, pues tuvo en
su propia familia al mejor maestro, su padre, el doctor
Bueno Fajardo, reconocido pediatra de Jaén.

Realizé la carrera en la Facultad de Medicina de
Granada, siendo Premio Extraordinario de su promocién,
se especializd en esa misma Facultad, perfeccionando su
formacién en ltalia, en la Universidad de Génova.

Su vida pedidtrica se inicia con una extraordinaria tesis
doctoral, con el titulo Estudio bacterioldgico de las colidis-
pepsias del lactante, con la que obtuvo un Sobresaliente
cum laude (1959), las oposiciones de Puericultor del
Estado y un éxito veloz en la vida académica, habiendo
desempefiado actividades docentes en la Universidad
de Navarra y en la Universidad de La Laguna, donde obtu-
vo en 1975 la Cdtedra de Pediatria. Llegd a nuestra
Universidad de Zaragoza en 1976 por concurso-traslado.

Durante los afios de desempefio de su Catedra
muchas promociones han recibido sus clases, sus muy
concurridas clases, a las que habfa que acudir pronto para
poder tener asiento. Sus lecciones eran escuchadas con
gran atencién y entre muchos de sus alumnos surgid, o
mas bien supo despertar; una fuerte vocacién pedidtrica.

En la Facultad de Medicina de Zaragoza fue elegido
Decano en tres ocasiones y fue Director-Coordinador
del Méster Alimentacion y dietoterapia en el nifio y adoles-
cente, durante 10 afos.

Fue vocal de la Comisién Nacional de la Especialidad
de Pediatrfa del MEC. Desarrollé una labor investigadora

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 41]

que se refleja en su nutrido nimero de publicaciones, mas
de 500, muchas de ellas en revistas internacionales. Ha
sido referente, no solo para sus alumnos, sino para los
profesionales que realizaron la especialidad en el
Departamento de Pediatria que tan acertadamente diri-
gié. Director de 46 Tesis Doctorales. Las Comunicaciones
a Congresos sobrepasan las 600 vy figura como autor o
coautor de 24 libros.

Investigador principal de |2 proyectos subvenciona-
dos, tuvo reconocidos por el Ministerio de Educacion y
Ciencia seis tramos de investigacion.

Su vinculacién con la Asociacion Espafiola de Pediatria
y nuestra Sociedad de Pediatria ha sido notable, fue pre-
sidente de la AEP desde 1980 al 82.También director de
la revista Anales Espafioles de Pediatrfa y Presidente
de Honor de la Sociedad de Pediatria de Aragdn, La Rioja
y Soria.

Ingres6 como Académico Numerario en la Real
Academia de Medicina de Zaragoza el |15 de marzo de
1990, con el discurso «Transformaciones de la Pediatria
en los ultimos 25 afios». Académico correspondiente de
la Real Academia Nacional de Medicina desde 1999.

Hasta su fallecimiento continué su labor como
Presidente de la Real Academia de Medicina de Zaragoza,
cargo que comenzd en 2010 y prosiguid tras su reelec-
cién en 2014.

Para los pediatras aragoneses su fallecimiento ha sido
un triste acontecimiento. Probablemente todos recuer-
den sus ensefianzas, su presencia en la vida cientffica, su
extraordinaria capacidad de trabajo que, unido a su inte-
ligencia, le situd en el nivel de excelencia solamente alcan-
zado por unos pocos.

A todos sus méritos académicos y profesionales hay
que afadir su especial sentido del humor, solamente le
vimos entristecer ante la pérdida de su esposa Mercedes.
Recordamos su capacidad de disfrutar de las cosas de la
vida, su familia, sus hijos, el Real Madrid, el aperitivo...

Cuando alguien es capaz de dejar profundos y her-
mosos recuerdos, se dice que no muere, que vive para
siempre. Don Manuel, el Profesor «bueno, siempre esta-
rd entre nosotros.
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Cartas al editor

«In memoriamy.

Doctor don Manuel Adan Peéerez

La Junta de la Sociedad de Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria

El dia 12 de junio nos despertamos con la triste noticia
del fallecimiento del doctor don Manuel Addn, un Médico
vocacional, Pediatra excelente, luchador y trabajador
incansable.

Aungue nacido en la Rioja, en Jubera en 1932, tierra
que nunca dejé de amar, se instalé en Aragdn con moti-
vo de realizar sus estudios en la Facultad de Medicina de
la Universidad de Zaragoza. Se licencié en Medicina y
Cirugla en 1958. Obtuvo el Titulo de Doctor en
Medicina y Cirugfa en nuestra Universidad, con la califi-
cacién de Sobresaliente cum laude. Diplomado en
Sanidad Nacional el afio 1968. Realizé diversas especiali-
dades como Electrologfa y Medicina Nuclear, pero no fue
hasta 1969 cuando logra la especializacion en su autén-
tica y robusta vocacién, la Pediatria.

Durante algunos afos desarrollé su actividad profe-
sional en la Facultad de Medicina de la Universidad de
Zaragoza, y en el Hospital Clinico Universitario Lozano
Blesa como Profesor Ayudante de Clases précticas y
Médico Adjunto. En el afio 1986 renuncia a la plaza para
dedicarse por completo a la Pediatria.

Desempefid una plaza de cupo de Pediatra de la
Seguridad Social desde el | de mayo de 1977 hasta el 3
de febrero de 2002, en que cesé por jubilacion.
Destacando que previamente fue Médico de Atencién
Publica Domiciliaria (APD) por oposicién. Obtuvo la titu-
lacidn en otras especialidades como Medicina Interna,
Medicina Familiar y Comunitaria y Medicina de Empresa,
pero ninguna de estas especialidades logré apartarle de
su dedicacién por su verdadera vocacion a la Pediatria vy
a la Infancia.

Con gran afdn de superacién y mejora de sus conoci-
mientos realizé numerosos Cursos de Formacion
Pregrado y Postgrado, presenté Comunicaciones a distin-
tas Reuniones y Congresos de la especialidad y publicé
numerosos trabajos en Revistas de Pediatria.

La Junta de la Sociedad de Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 42]

Tal vez una de las actividades por lo que mas le recor-
damos es por su capacidad de disefiar y desarrollar cur-
sos de Pediatrfa, ya que desde 1984, organizé 18 Cursos
de Formacion Pedidtrica Continuada en Pediatria
Extrahospitalaria, que supuso una actividad muy consoli-
dada en la que presencialmente y con apoyo de libros
escritos, se impartieron lecciones de alto nivel sobre los
temas relacionados con el desempefio de las funciones
de la pediatria de consulta. Acudieron como docentes
figuras de referencia no solo autondmica sino de nivel
nacional. Muchos de nosotros acudiamos a estos cursos a
recibir lecciones actuales y de gran interés.

Su vinculacién con sociedades cientificas le hizo
desempefiar diversos cargos tanto a nivel nacional
como autondmico. Su trabajo y presencia fue clave para
el desarrollo de la futura Sociedad de Pediatria
Extrahospitalaria y de Atencién Primaria (SEPEAP). Pero
para nosotros, por desempefiarse en nuestro ambito, un
cargo a destacar fue la Presidencia de la Sociedad de
Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria, que inicid en el afio
2000. Recibié la Insignia de Oro de la Sociedad de
Pediatria de Aragdn, La Rioja y Soria y se le nombré
Socio de Honor de la Asociacion Espafola de Pediatria.

Los que hemos tenido la ocasién de conocerle
hemos sentido un profundo afecto, admiracion vy respeto
a su persona y a su dedicacion a la Pediatria. Su falta deja
un hueco muy notorio en la Sociedad de Pediatria de
Aragdn, La Rioja y Soria, a la que dedicd muchos esfuer-
zos por darle un nivel cientifico y por hacer de nuestra
Sociedad un lugar donde el conocimiento, la amistad y el
g0z0 por la convivencia entre amigos vy sus familias fueran
cuestiones prioritarias.

Nos sentimos unidos a la pena que su esposa Amparo
siente por su pérdida y al dolor de sus hijos y nietos.
Doctor Manuel Adan, gracias por tanto trabajo y tanto
esfuerzo para la Pediatria y la Infancia.

iDescanse en Pazl



Articulo original

Mutilacion genital femenina.
{Como estamos abordando el problema
desde las consultas de Atencion Primaria?

R. M. Macipe Costa” L. C. Pardos Martinez?, . Moreno Sanchez®

O Pediatra de Atencién Primaria. C. S. San Pablo (Zaragoza). @ C.S. Perpetuo Socorro (Huesca)
® Trabajadora social. Médicos del Mundo Aragén

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 43-47]

RESUMEN

La mutilacién genital femenina (MGF) es una practica que vulnera los derechos humanos de las nifias y pone en
riesgo la salud y la vida de las mismas. En Aragdn existe un Protocolo de Prevencion y Actuacién ante la MGF.
Dicho protocolo plantea un abordaje interdisciplinar en el que los equipos de pediatria tienen un papel central.

Los objetivos de este estudio han sido evaluar el conocimiento e implementacién de este protocolo en las
consultas de Atencion Primaria (AP), y detectar las dificultades y deficiencias en la aplicacién del mismo. Para ello
se realizé un estudio descriptivo a partir de los datos obtenidos de una encuesta electrénica cumplimentada por
pediatras de AP de Aragén. El 80 % de los pediatras que han contestado la encuesta realizan actividades
preventivas en MGF. De ellos, el 80% lo hacen de forma rutinaria, y el resto solo ante un viaje inminente. Todos
hablan sobre las consecuencias legales, y la mayoria sobre las consecuencias para la salud. El 83% ofrecen el
compromiso preventivo y hay un 24% que no programa visita a la vuelta del viaje. El 74% registra la actividad en
OMlap y practicamente todos ellos cree, conveniente mejorar el protocolo de registro.

PALABRAS CLAVE

Mutilacién, nifias, prevencién, protocolo.

Female genital mutilation. How are we approaching the problem in the primary care centers?

ABSTRACT

Female genital mutilation (FGM) is a procedure which damages the girls human rights and endangers both their health and
life. There is a Protocol in Aragon for Prevention and Intervention in FGM. This protocol sets out an interdisciplinary approach
in which the Pediatrics’ team plays the main role.

Targets of this study are the assessment of the knowledge and implementation of this Protocol in Primary Care (PC) as well
as the detection of difficulties and failures in its implementation. In order to achieve them, a descriptive study was performed
from the data obtained in an electronic survey answered by Aragon s Primary Care pediatricians. 80% of the professionals
who have filled in this survey do preventive activities against (FGM). 80% out of them do it on a regular basis and the rest
only before an upcoming travel to their origin countries. They all talk to their patient s parents about the legal consequences
of this practice and most of them about the consequences on their daughter s health. 83% offer the preventive commitment
and there is a 24 % that does not schedule a visit upon the return from their patients. 74% enters the information in OMlap
and practically all of them think it is necessary to enhance the data entering protocol.

KEY WORDS
Mutilation, girls, prevention, protocol.

Correspondencia: Rosa M.* Macipe Costa
Pelegrin, 3, 4.° C. 50001 Zaragoza
Teléfono: 619 76 65 40
rmacipe@gmail.com
Recibido: agosto 2016. Aceptado: agosto 2016
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INTRODUCCION

En Europa hemos asistido en los dltimos afios, a un gran
aumento de la poblacién inmigrante que en parte proce-
de de paises en los que es habitual la practica de la muti-
lacidon genital femenina (MGF)'.

La MGF es una préctica tradicional, que incluye todas
las intervenciones que implican la extirpacion total o par-
cial de los genitales externos femeninos y otras lesiones
de dichos drganos, ya sea por motivos culturales, religio-
sos o por cualquier otra razén no terapéutica®.

Esta préctica vulnera los derechos humanos de muje-
res y nifias, poniendo en riesgo su salud e incluso su vida.
También es una manera de perpetuar la desigualdad de
género y es considerada, por tanto, como otra forma
de violencia contra la mujert»*¢9,

La MGF tiene importantes consecuencias a nivel de
salud fisica, sexual, reproductiva y psicoldgica de las nifias
y mujeres, por lo que es imprescindible un abordaje pre-
ventivo que evite su realizacion a las nifias de riesgo®*”.

La MGF se practica en 29 paises de Africa subsaharia-
na y algunos de Oriente Medio y Asia“>?. Segun cifras del
padrén, en Aragdn viven unas |1.500 nifias de familias pro-
cedentes de paises en los que se practica la MGF!" ',
Tenemos ademads unas 3.000 mujeres adultas que proba-
blemente han sido mutiladas y sobre las que hay que
poner el foco, tanto por el abordaje de los problemas
que la MGF pueda haber generado en ellas, como por el
hecho de que la mutilacién de alguna persona de la familia
(sobre todo madres o hermanas) es un factor que implica
mucho mayor riesgo de futuras mutilaciones a otras hijas.

Los equipos de pediatrfa de AP tienen un papel cen-
tral en la prevencidn de la MGF en nifias procedentes de
estos pafses®® '), y por lo tanto, es una responsabilidad
importante hacer un abordaje correcto de las distintas
situaciones que se pueden presentar en nuestras consul-
tas: trabajo preventivo dentro del Programa de Salud
Infantil, actuacion ante la realizacion inminente de un viaje
y el control posterior al vigje.

En Aragdn, desde el afio 2011, existe un protocolo
para la prevencion y actuacién ante la MGF'?, en el que
el dmbito sanitario tiene un papel muy importante. Otras
comunidades como Catalufia®® y Navarra'® tienen igual-
mente su propio protocolo. En el afio 2015 se ha desa-
rrollado un protocolo a nivel estatal’® que intenta unifi-
car el abordaje de la MGF en todo el territorio espaiol,
y en este mismo afio se ha procedido a adecuar el pro-
tocolo previo de Aragdn a la propuesta de protocolo
estatal®.

R. M. Macipe Costa, L. C. Pardos Martinez, J. Moreno Sanchez

Tras 4 afios desde la aparicion del primer protocolo en
Aragdn se vio importante aproximarse al abordaje de la
MGF que se estd haciendo desde las consultas de pedia-
trfa de AP de nuestra comunidad auténoma, de cara a
detectar deficiencias y proponer las mejoras oportunas.
Fruto de esa aproximacién es el presente trabajo que
tiene los siguientes objetivos:

* Evaluar el conocimiento e implementacién del pro-
tocolo de MGF en las consultas de pediatria de
Atencién Primaria.

* Detectar dificultades y deficiencias en la aplicacion
del mismo.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizd gracias a la colaboracién entre Médicos
del Mundo Aragdn, ArAPAP (Asociacidn Aragonesa de
Pediatrfa de Atencidén Primaria) y SPARS (Sociedad
de Pediatrfa de Aragdn, La Rioja y Soria).

Se trata de un estudio descriptivo transversal a partir
de los datos obtenidos de una encuesta electrdnica (ela-
borada con la herramienta de google drive), cumplimen-
tada por pediatras de Atencién Primaria de Aragon.

El enlace a dicha encuesta se envid a los pediatras de
Atencién Primaria de Aragdn incluidos en la lista de dis-
tribucién de Arapap, explicando previamente el objetivo
de la misma.

Se dejé un perfodo de un mes para cumplimentaria y
posteriormente se realizd un estudio descriptivo con los
datos obtenidos en las mismas.

RESULTADOS

La encuesta se envié a un total de 215 pediatras. Fue
contestada por 68 profesionales (31%), de 43 centros de
salud. De estos centros de salud, 41 pertenecen a Aragdn
(31 en la provincia de Zaragoza, 7 en Huesca y 3 en
Teruel) y 2 a Navarra. Entre estos centros de salud se
encuentran algunos de los que tienen mds poblacidn de
nifias en riesgo.

Un 17% (12) de los pediatras encuestados tienen
alguna nifia en su cupo con la MGF realizada, el 67% (46)
no tienen nifas con la MGF realizada y el resto (10) no
saben/no contestan.

El 80% (54) de los pediatras que han contestado la
encuesta tienen nifas en su cupo procedentes de paises
en los que se realiza la MGF.
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De ellos, el 80% (43) abordan el tema de forma ruti-
naria dentro del Programa de Salud Infantil que se realiza
en los centros de AP, v el resto (I 1) solo ante un viaje
inminente. Todos hablan sobre las consecuencias legales
de la MGF, y la mayorfa (51) sobre las consecuencias para
la salud. El 83% (45) ofrecen la firma del compromiso
preventivo antes de la realizacién de un viaje al pafs de
origen, y 6 de ellos han encontrado, en alguna ocasidn,
problemas para su firma por parte de las familias. 2 pro-
fesionales desconocen la existencia de este compromiso
preventivo.

Hay un 24% (13) de profesionales que no programa
una visita a la vuelta del viaje.

Solo 2 profesionales han precisado enviar parte de
lesiones a la vuelta del viaje.

El 74% (40) registra la actividad en OMlap, y préctica-
mente todos ellos (39) creen conveniente mejorar el
protocolo de registro.

Del total de encuestados, solamente el 47% (32)
refiere coordinarse con otros recursos (servicios sociales,
educacién, ONGs).

El 13% (9) de encuestados desconocen la existencia
del protocolo autondmico, y esta cifra aumenta hasta el
54% (37) en el caso del protocolo nacional.

Practicamente la mitad de los encuestados (32) con-
sideran que no han recibido la suficiente informacién
sobre prevencién de la MGF, y el 84% (57) estdn intere-
sados en recibir informacion sobre el tema.

DiscusioON

La encuesta ha sido contestada aproximadamente por el
30% de los profesionales que trabajan en Atencidn
Primaria. Es una cifra adecuada, aunque probablemente
los pediatras que han contestado a la encuesta son los
pediatras mds motivados y que mejor conocen el tema.
Por lo tanto, hay que interpretar los datos con cautela, ya
que quizds, la realidad es algo peor de lo que la encuesta
refleja.

De los pediatras encuestados, el 80% (54) trabajan
con nifias procedentes de paises de riesgo. La mayorfa
de ellos (80%) habla del tema dentro del Programa de
Salud Infantil. Es una buena cifra, pero es importante
recordar que la intervencion deberfa realizarse sobre
todas las nifas, y que el abordaje de este problema en
los exdmenes de salud realizados en el marco de dicho
programa es el pilar fundamental de la labor preventiva

de los equipos pedidtricos®. La intervencién no deberfa
demorarse al momento previo de un viaje porque en
ese momento puntual va a ser dificil tratar el tema con
la profundidad necesaria si no ha sido tratado previa-
mente. El didlogo con la familia sobre creencias, motiva-
ciones e intenciones es un didlogo que necesita tiempo®?
y, sin ese recorrido previo, es dificil valorar en el mo-
mento anterior al viaje el riesgo que tiene la nifia de ser
mutilada.

El 100% habla de las consecuencias legales y el 95%
de las consecuencias negativas para la salud. Aunque la
diferencia entre ambas cifras probablemente no es signi-
ficativa, sf es cierto que el marco legal es un marco que
nos ampara y refuerza en la intervencién, sobre todo en
la realizada previa al viaje, pero el enfoque v el esfuerzo
de los pediatras se debe centrar en que las familias com-
prendan que la realizacion de la préctica es negativa para
la salud de las nifias®?.

El 83% de los pediatras con nifias de pafses de riesgo
ofrecen la firma del compromiso preventivo previo al
vigje. Esta cifra deberfa ser del 100%, puesto que dicho
documento, entre otras funciones, es el registro que
demuestra que la familia ha sido informada previamente
al viaje de las consecuencias fisicas y legales que tiene la
realizacion de la MGF. Ademds, la negativa a la firma del
mismo debe ser notificada al servicio de proteccién de
menores que puede llegar incluso a evitar el viaje en
caso de que existan dudas importantes de que la puedan
realizar®®.

La visita posterior al viaje es otro momento funda-
mental en el protocolo. El 24 9% de los pediatras no con-
ciertan esa cita. Fijar esta consulta es importante para
valorar posteriormente al viaje si la mutilacién ha sido
realizada o no, y si no se ha realizado, reforzar a la fami-
lia en su decisién. En caso de no acudir a la cita es impor-
tante localizar a la familia para realizar la exploracién de
la nifia, v si no se localizase o no quisieran acudir, habrfa
que comunicarlo al servicio de proteccidon de menores.
Aunque es fdcil que no acudan a esa cita por olvidos o
demoras en la vuelta, el hecho de tener a la nifia citada
es una manera de recordar al pediatra que esa nifa ha
vuelto y que hay que localizarla®.

Solo el 47% de los pediatras se coordinan con otros
profesionales en relacion a la intervencion con estas fami-
lias de riesgo. Este es un punto que se deberia mejorar.
La coordinacién es fundamental en la prevencién, de
hecho, el protocolo da mucho valor a este aspecto. El /la
profesional de trabajo social de los centros de salud juega
un papel importante a la hora de conocer a las familias,
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trabajar conjuntamente, coordinarse con proteccién de
menores o los servicios sociales de base y localizar a las
nifias en caso necesario. También es importante saber
que hay otros recursos y estamentos que intervienen en
el protocolo y con los que podemos colaborar o pedir
ayuda®* ',

Otro aspecto a mejorar, es el registro® de las actua-
ciones en la historia clinica electrdnica de las pacientes, lo
cual no siempre se hace. Esto lo facilitarfa el que el pro-
tocolo activo en OMlap para registrar estas actuaciones,
fuera sentido como un instrumento adecuado. Sin
embargo, el 72% de los pediatras consideran que dicho
protocolo deberfa ser mejorado.

Se ha visto que, aunque se conoce el protocolo auto-
némico, el nacional se conoce muy poco y que, en gene-
ral, los pediatras sienten que necesitan formacion en este
tema y les gustaria recibirla. La existencia de los proto-
colos no es suficiente para mejorar las intervenciones si
no hay una labor posterior de difusion y de sesiones for-
mativas que periddicamente recuerden a los profesiona-
les implicados, que hay que intervenir y la manera de
hacerlo.

CONCLUSIONES

Muchos de los centros de salud de Aragdn tienen nifias
procedentes de pafses en los que se realiza la MGF.

Aunque, en general, la mayorfa de pediatras intervie-
nen en la prevencidn, es necesario recordar que el pro-
tocolo deberfa aplicarse en todas y cada una de las nifas
de esas procedencias que acuden a nuestras consultas.

Todavia hay profesionales que realizan la intervencidn
solo ante un viaje inminente al pafs de origen, sin embar-
go dicha intervencion deberia realizarse fundamental-
mente dentro de las revisiones del Programa de salud
infantil.

Se debe intentar conseguir una cifra del 100% en la
firma del compromiso antes del viaje y en concertar una
consulta a la vuelta del mismo.

Serfa interesante perfeccionar el protocolo de OMlap
de manera que fuera una herramienta no solo de regis-
tro, sino que a la vez facilitara a los pediatras la aplicacion
correcta del protocolo autondmico.

Es importante incidir en la formacién de los profesio-
nales para mejorar el abordaje de las nifias con riesgo de
sufrir una MGF.

R. M. Macipe Costa, L. C. Pardos Martinez, J. Moreno Sanchez
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RESUMEN

Los autores describen las caracteristicas de la luz solar y las radiaciones que afectan a la piel, las quemaduras
producidas por el sol y las denominadas fotodermatosis idiopaticas, como son la erupcién polimorfa luminica,
urticaria solar, hidroa vacciniforme, prurigo actinico y dermatosis actinica crénica. Se expone el concepto de
reaccion fototoxica y fotoalérgica y se describen las medidas protectoras frente a la luz solar, basadas en evitar la
exposicion directa al sol y la aplicacién de agentes quimicos, fisicos y biolégicos en las zonas expuestas de la piel.

PALABRAS CLAVE

Quemadura solar, rayos ultravioleta, fotodermatosis, reaccion fototédxica, reaccion fotoalérgica.

Sunburn and fotodermatosis

ABSTRACT

The authors describe the characteristics of sunlight and radiation that affect the skin, burns from the sun and so-called
idiopathic photodermatosis such as polymorphous light eruption, solar urticaria, hydroa vacciniforme, actinic prurigo and
chronic actinic dermatitis. The concept of phototoxic or photoallergic reaction is exposed and protective measures against
sunlight, based on avoiding direct sun exposure and the application of chemical, physical and biological agents in the exposed
areas of the skin are described.

KEY WORDS
Sunburn, ultraviolet photodermatosis, phototoxic reaction, photoallergic reaction.

INTRODUCCION

La luz del sol, imprescindible para la vida, puede provo-
car, en determinadas circunstancias, efectos nocivos
sobre la piel, especialmente debidos a la radiacién ultra-
violeta. Entre los efectos mds frecuentes se encuentran
las quemaduras solares, las fotodermatosis idiopdticas y las
reacciones fototdxicas y fotoalérgicas. La luz solar tam-
bién estd relacionada indirectamente con otras lesiones

cutdneas crdnicas benignas y malignas, como la elastosis,
carcinoma de células basales, carcinoma de células esca-
mosas y melanoma maligno. A continuacidn se describen
las caracteristicas de la radiacion solar, la quemadura
solar, las fotodermatosis idiopdticas mas frecuentes, las
reacciones fototdxicas y fotoalérgicas y las medidas pro-
tectoras mds comunes para evitarlas.
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CARACTERISTICAS DE LA RADIACION SOLAR

Las ondas electromagnéticas del sol que producen las
reacciones fotobioldgicas son las que corresponden a la
luz ultravioleta (UV) y luz visible. Los rayos utravioleta
constituyen cerca del 10% de la energia del espectro
solar, la luz visible un 50% aproximadamente vy la infra-
rroja cerca de un 40%. Estos porcentajes varfan segin la
latitud, la posicién del sol, la hora del dfa y la nubosidad.
La radiacién UV se divide en tres bandas (C, B, A) dife-
rentes en funcién de su capacidad para producir eritema
y pigmentacion meldnica en la piel®.

La denominada UVC tiene una longitud de onda de
200-280 nm. La producida por el sol es absorbida por la
atmdsfera, pero la producida artificialmente, por medio
de ldmparas, es letal para los microorganismos, por eso se
utiliza para la esterilizacion bacteriana. Provoca eritema y
bronceado suave en la piel, pero irrita la conjuntiva y la
cdrmea, propiedad que induce al uso de gafas protecto-
ras. Sus radiaciones son blogueadas por los cristales de las
ventanas.

La UVB del sol alcanza la superficie de la tierra y, ade-
mas, puede ser producida artificialmente. Tiene una lon-
gitud de onda de 280-320 nm. Irrita la conjuntiva y la cor-
nea, aunque es menos nociva que la UVC; no obstante,
también se recomienda el uso de gafas protectoras en
casos de emisiones artificiales. La mayor parte de la UVB
es filtrada por el cristal de las ventanas, pero puede pene-
trar a través del agua, por lo que puede provocar que-
maduras mientras se estd en este medio. Sus efectos bio-
|6gicos mds importantes son el eritema (quemadura
solar) mediado por prostaglandinas, que aparece a las |2-
24 horas tras la exposicidn, y la pigmentacion (broncea-
do), que aparece a las 48-72 horas. Los efectos incluyen
el dafio crénico de la piel, debido a cambios producidos
a nivel de DNA, RNA, proteinas y membranas celulares,
efectos relacionados con mecanismos carcinogénicos. Si
las dosis de radiacién son mayores a las dosis minimas de
eritema (DME) se producen alteraciones fototdxicas en
los queratinocitos de la epidermis; puede producirse, a su
vez, y segln la dosis, edema y formacién de células dis-
queratdsicas caracteristicas, denominadas células de que-
madura solar o «células en huevo frito»®.

La radiacién UVA procedente del sol llega con facili-
dad a la superficie de la tierra. Su longitud de onda es de
320-400 nm. A dosis altas puede provocar eritema y pig-
mentacién; esta, de tipo inmediato y persistente. Sus
efectos se potencian si se asocia a UVB vy sus radiaciones
penetran a través del cristal de las ventanas. La radiacién
UVA puede ser producida artificialmente, mediante lam-

paras fluorescentes, con fines diagndsticos y terapéuticos.
A dosis pequefias no irrita la conjuntiva, pero lo hace si
se asocia con agentes fotosensibilizantes. La luz visible
tiene una longitud de onda de 400-760 nm.

QUEMADURA SOLAR

La quemadura solar es una reaccién aguda provocada por
la luz en la piel normal. También se la conoce como der-
matitis solaris o dermatitis solar y estd producida por la
radiacion UVB. La lesidn se encuentra a nivel de los que-
ratinocitos, células propias de la quemadura solar. Es una
lesion frecuente, cuyo desarrollo depende del tipo de
piel, determinado genéticamente y de las influencias del
medio ambiente, como las condiciones climdticas, la esta-
cion del afio y la duracidn de la exposicion a la radiacién
solar (tabla I).

Tabla I.
Tipos de piel y sensibilidad a las quemaduras solares

Tipo Efectos

| Siempre se quema, nunca se broncea

Il Siempre se quema, a veces se broncea

Il A veces se quema, a veces se broncea

\% A veces de quema, siempre se broncea
V Nunca se quema, a veces se broncea
Vi Nunca se quema, siempre se broncea

Mecanismo patogénico

La lesidn estd producida por la irradiacién intensiva con
luz solar o con una fuente de luz que contenga UVB,
sobre una piel con una sensibilidad normal a la luz, que
suelen ser pieles del tipo I-lll. La luz del sol es rica en
rayos UV en las zonas préximas al mar y en alturas ele-
vadas, debido a la ausencia del polvo absorbente de UV
y de las particulas de contaminacion. A este efecto se le
suma la reflexién del espectro eritematdgeno de UV pro-
vocada por la nieve, el agua y la arena. La intensidad de
la quemadura depende de la intensidad de la luz solar o
de la fuente de luz artificial, de la duracion de la exposi-
cion, del grosor de la capa cdrnea de la piel y del grado
de pigmentacion del drea expuesta.

La quemadura solar plenamente establecida corres-
ponde a multiples DME. Generalmente, en presencia de
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un cielo despejado a mitad del verano y cerca del medio
dfa, se alcanza el valor de una DME en unos 20 minutos,
de forma que en el transcurso de un dia completo, la piel
puede recibir mds de 20 DME. El eritema cutdneo visible
se produce por la dilatacién vascular en el tejido conecti-
vo subepidérmico y estd relacionado con las protaglandi-
nas como mediadores de la inflamacion. Por esta razén
los inhibidores de las prostaglandinas, como la indometa-
cina y el dcido acetilsalicilico pueden inhibir, aunque par-
cialmente, el eritema, pero no ejercen ninguna influencia
sobre el desarrollo del dafio a los queratinocitos produ-
cido por los UV®.

Manifestaciones clinicas

La quemadura se inicia tras 4-6 horas de exposicion a la
luz solar, alcanza un méximo después de 12-24 horas y
declina a partir de las 72 horas. El eritema mds intenso,
producido por fuentes artificiales de irradiacion de UV, se
observa habitualmente después de 24 horas. En el lugar
de irradiacién se desarrolla una dermatitis circunscrita con
polimorfismo metacrémico. El primer estadio es un inten-
so enrojecimiento cutdneo con tumefaccion edematosa y
sensacion de calor, seguido de la aparicidn de vesiculas y
ampollas. A continuacién se forman costras vy, finalmente,
descamacién y curacidn de las lesiones. En caso de que-
maduras leves el eritema inflamatorio es seguido sola-
mente por la descamacién, con la subsiguiente pigmenta-
cion de la piel. En casos de irradiacién intensa asociada a
congestion por calor, puede aparecer malestar general
con fiebre, nduseas, vémitos, cefaleas e, incluso, colapso
circulatorio (figura |I).

La irradiacién solar muy potente puede conducir a la
queratoconjuntivitis fotoeléctrica o fotogénica, también
denominada ceguera de la nieve. La UVB, en especial los

Figura |. Eritema solar agudo.
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rayos UVB de onda corta y la UVC administrados sola-
mente en forma de radiacion artificial (ldimparas de este-
rilizacidn, equipos de soldadura), tienen una fuerte y par-
ticular accién irritativa sobre la conjuntiva'”.

Tratamiento

En casos de quemaduras solares intensas se emplean glu-
cocorticoides o antiinflamatorios no esteroideos sistémi-
cos, como la indometacina o la aspirina. Si las lesiones no
son intensas se emplean, tdpicamente, glucocorticoides
en forma de cremas, espumas, leche o espray. En este
caso el tratamiento es similar al empleado en la dermati-
tis aguda irritativa de contacto. Los apdsitos himedos
provocan una sensacion de alivio. La aplicacién de locio-
nes que contienen zinc mejora la irritacion y calma el
dolor.

FOTODERMATOSIS IDIOPATICAS

Estan constituidas por diferentes procesos de causa des-
conocida, de tipo adquirido y de base inmunoldgica, que
se caracterizan por la existencia de una fotosensibilidad
patoldgica. Las mds importantes son®*?:

—Erupcion polimorfa luminica.
—Urticaria solar.

—Hidroa vacciniforme.
—Prurigo actinico.

—Dermatitis actinica cronica.

Erupcién polimorfa luminica

También se le conoce como erupcién del verano, pruri-
go del verano, prurigo estivalis, dermatosis luminica de
tipo lupus eritematoso y eczema solare. Se trata de una
enfermedad cutdnea polimorfa, relativamente frecuente
en Europa, especialmente en Escandinavia y en Estados
Unidos. Afecta a un 10-20% de las personas que habitan
en climas templados. Se trata de fotoalergia mediada
celularmente, en respuesta a un alérgeno desconocido.
Predomina en los meses de marzo a junio y puede apa-
recer en cualquier edad. Hasta en el 14% de los casos
existe afectacion familiar y afecta tanto a individuos de
raza blanca como a negros. Existe predominio en muje-
res jovenes.

Mecanismo patogénico

La patogenia es desconocida. Parece que existe una reac-
cién alérgica y se manifiesta con eritema, dermatitis y
lesiones dispersas y mal delimitadas. Ademds histoldgica-
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mente, el sustrato es similar al de la dermatitis alérgica de
contacto. Existe una hipersensibilidad a la luz solar en los
pacientes, aunque la DME para la UVB se encuentra den-
tro de los Iimites normales. El espectro de accidn estd
probablemente en el rango de los UVA, aunque algunos
pacientes se incluyen en el de los UVB o UVA/UVB. Las
erupciones polimorfas luminicas han sido reproducidas
bajo condiciones experimentales'”.

Manifestaciones clinicas

La erupcidn consiste en lesiones cutdneas polimorfas que
aparecen tras un perfodo de latencia de entre 2 horas y
5 dfas, siendo el perfodo mas frecuente de |8-48 horas.
Se manifiestan en primavera y verano preferentemente,
coincidiendo con la primera exposicion solar y desapare-
cen durante el verano para reaparecer, casi sistemdtica-
mente, en el afio siguiente. Solo existe afectacién de las
dreas cutdneas expuestas, especialmente la cara, cuello vy
superficies laterales de los antebrazos; en las mujeres
pueden afectarse las piernas. La denominacion de la
enfermedad es de polimorfa, es decir, la forma varfa de
un paciente a otro, pero son lesiones monomorfas en
cada paciente. La clinica se puede manifestar en forma
papular, urticariforme, hemorrédgica, remedar un erite-
ma multiforme (tipo EM), un prurigo o una dermatosis
ampollosa. En ausencia de nuevas exposiciones se man-
tiene durante 7-10 dias (figura 2).

Figura 2. Erupcién polimorfa luminica.

Diagnéstico

Se basa en las caracteristicas clinicas descritas y en la pro-
vocacién con 40-100 J/cm?* de UVA en un drea de prue-
ba, en las zonas afectadas por la erupcion polimorfa lumi-
nica genuina tales como los antebrazos o el cuello.
También puede ser Util el estudio histoldgico de las lesio-
nes. Es preciso que las formas eczematosas de pdpulas
pequenas se diferencien de la dermatitis fotoalérgica, der-
matitis atépica, prurigo subagudo o vasculitis hemorrdgi-
ca. En el caso de eczema de pdpulas mas grandes se debe
diferenciar del lupus eritematoso, urticaria solar, porfiria
eritropoyética y eritema multiforme®.

Tratamiento

El tratamiento sistémico puede realizarse a base de hidro-
xicloroquina a 200 mg/12 horas, aunque no es efectivo
en todos los casos. Se ha recomendado la exposicién a la
luz del sol 0 a los UVB y/o UVA, con un tiempo de radia-
cién progresivo y un bronceado gradual. En casos mds
severos se debe emplear terapia con PUVA, para ello se
utiliza 2-6 semanas antes de la exposicidn solar extensiva,
como por ejemplo en vacaciones. Tépicamente pueden
dar buenos resultados los nuevos filtros con una buena
absorcion en el rango de los UVA. También es efectivo
el recubrimiento completo de la piel con cosméticos o
con lociones del color de la piel. El empleo de los corti-
coides de forma tdpica se limita a aliviar los sintomas.

Urticaria solar

Esta fotodermatosis estd considerada como una derma-
tosis fotoalérgica con sensibilizante desconocido. Tam-
bién se la conoce como urticaria solaris y urticaria foto-
alérgica. Consiste en una reaccion urticarial que aparece
a los pocos minutos de exposicion a la luz solar o artifi-
cial, especialmente en dreas de piel normalmente cubier-
tas. Es un cuadro que persiste habitualmente durante
muchos afios y es mds frecuente en mujeres de 20 a 40
afios®.

Etiopatogenia

La causa es desconocida y el espectro de accidon com-
prende desde los rayos X hasta los infrarrojos. Se cree
que la luz libera sustancias (antigenos) que conducen al
desarrollo de una reaccién de hipersensibilidad de tipo
inmediato (liberaciéon de mediadores por los mastocitos).
La reaccién urticarial puede bloquearse con antihistamini-
cos en algunos pacientes. Algunos casos de urticaria solar
se asocian con erupcién polimorfa luminica, linfomas
cutdneos y lupus eritematoso sistémico.
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Figura 3. Urticaria solar.

Manifestaciones clinicas

Tras una exposicién solar de unos minutos de duracion
aparece sensacion de quemazdn y tensién en la piel, mds
tarde eritema y después de algunos minutos, ronchas
muy pruriginosas en todas partes del cuerpo, pero pre-
dominando en las zonas protegidas de la luz. La reaccién
urticarial dura desde minutos hasta horas. En dependen-
cia de la dosis de luz recibida y de la superficie de piel
afectada puede aparecer edema, taquicardia, hipotensidn,
cefalea, nduseas e, incluso, sintomatologia cardiovascular y
shock. El curso de la enfermedad suele ser crénico duran-

te anos® (figura 3).

Diagnéstico

El diagndstico se basa en los datos aportados por la clini-
ca y las pruebas realizadas con radiaciones de diferentes
longitudes de onda, como los rayos X, UVC, UVB, UVA,
luz visible e infrarrojos. También pueden emplearse el
test de transferencia pasiva invertido vy la inyeccién del
suero irradiado in vitro. El diagndstico diferencial se debe
plantear con la erupcién polimorfa luminica, dermatitis
urticariforme de contacto y otros tipos de urticaria®'?.

Tratamiento

Se debe evitar la exposicién luminica y utilizar filtros sola-
res de amplio espectro como medidas profildcticas. El tra-
tamiento sistémico se basa en la cloroquina y en el
PUVA,; este debe utilizarse con precaucion y a dosis bajas
de UVA, asf como con una dosis alta de 8-metoxipsora-
leno hasta la obtencidn de una pigmentacién adecuada.
También se ha empleado la plasmaféresis y los antihista-
minicos HI a dosis altas. El tratamiento debe iniciarse

antes de los meses soleados o de las vacaciones.
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Hidroa vacciniforme

Es un trastorno raro, de evolucidn aguda, que se inicia en
primavera o en el inicio del verano. Se caracteriza por la
aparicion de brotes recurrentes en zonas fotoexpuestas
de vesiculas hemorrdgicas y costras, en la cara y las
manos, preferentemente. Dejan lesiones residuales seme-
jantes a las de la viruela. Afecta sobre todo a individuos
menores de |0 afios de edad y es mds frecuente en varo-
nes. Hasta un 20% de los pacientes tienen historia fami-
liar de fotosensibilidad y en el 25% de los casos coexiste
con la presencia de dermatitis atdpica’".

Etipatogenia

La causa es desconocida. Posiblemente se trata de una
fotodermatosis, ya que la luz UV provoca, de forma
aguda, el desarrollo de las vesiculas, las cuales aparecen
en las dreas cutdneas protegidas de la luz. Las lesiones
pueden provocarse por UVA bajo condiciones de labo-
ratorio. En algunos enfermos se ha observado eliminacion
anormal de aminodcidos por orina, alteracion del meta-
bolismo del triptéfano y déficit de vitamina B6".

Manifestaciones clinicas

El cuadro agudo e intenso de la hidroa vacciniforme apa-
rece en las zonas descubiertas del cuerpo. Las lesiones
producidas son simétricas, circunscritas, inflamatorias y
eritematosas, con pequefias vesiculas que contienen un
fluido viscoso, seroso o hemorrégico, localizadas en los
pabellones auriculares, nariz, dedos, mejillas, dorso de las
manos o antebrazos. Las lesiones se secan formando
escaras de color negro y finalmente se desprenden,
dejando cicatrices varioliformes, deprimidas y habitual-
mente despigmentadas. Existen casos leves, severos vy
muy severos que pueden asociarse a fiebre y malestar
general. En ocasiones se desarrollan mutilaciones des-
tructivas de la nariz, orejas y dedos. Con frecuencia se
observan conjuntivitis y queratitis con cicatrizaciones cor-
neales posteriores!'"? (figura 4).

Diagnéstico

El diagndstico puede realizarse con los datos aportados
por la historia y las caracterfsticas de las lesiones descri-
tas. Se puede confirmar mediante fototest con UVA, a
dosis progresivas. El diagndstico diferencial debe realizar-
se con las porfirias eritropoyéticas y hepaticas, dosifican-
dolas en sangre, orina y heces; linfoma cutdneo maligno y
papulosis linfomatoide.
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Figura 4. Hidroa vacciniforme.

Figura 5. Prurigo actinico.

Tratamiento

Debe evitarse la luz solar directa o indirecta y proteger-
se de la luz mediante gafas de sol. A nivel sistémico se
emplea la terapia PUVA en la primavera, antes del inicio
del verano. En casos severos pueden utilizarse los corti-
coides, hidroxicloroquina, betacarotenos y piridoxina a
600 mg/dia. A nivel tépico se emplean unglientos para el
tratamiento de las lesiones vesiculosas y costras hemo-
rrdgicas, asi como el recubrimiento de la piel con cosmé-
ticos o lociones del color de la piel.

Prurigo actinico

Es una fotodermatitis crénica inducida por la luz solar,
poco frecuente, caracterizada por la aparicion de lesiones
papulares o nodulares, pruriginosas, que aparecen en las
zonas expuestas. Pueden aparecer a lo largo de todo el
afio pero es mds frecuente en el verano. El prurigo acti-
nico aparece en la infancia y se han observado casos fami-
liares en aborigenes americanos. Predomina en mujeres.

Etiopatogenia

La causa es deconocida. En algunos casos se ha encontra-
do hipersensibilidad a la UVB exclusivamente, en otros a
UVB y UVA 'y en otros solo a UVA. También se ha encon-
trado una mayor frecuencia del antigeno HLA-A24 y Cw4,
y menor frecuencia de A3 en indios americanos y mayor
frecuencia del antigeno HLA-DR4 en pacientes blancos.

Manifestaciones clinicas

El cuadro predomina en las nifias y aunque suele regre-
sar en la pubertad, existen casos que persisten toda la

vida. Es frecuente la incidencia familiar y la historia previa
de atopia. Aunque las lesiones aparecen en verano algu-
nos pacientes no las relacionan con la luz solar. Las lesio-
nes son nédulos y padpulas eritematosas muy prurigino-
sas, frecuentemente escoriadas por rascado y cubiertas
por costras. Se localizan en zonas expuestas, como la
cara, zona distal de miembros e, incluso, gliteos y regién
sacra. Se asocian con frecuencia a eczematizacién vy
liquenificacién. A veces presentan queilitis en el labio
inferior. El inicio temprano de la enfermedad, antes de
los 20 afios, se asocia a brotes mds agudos, presencia
de queilitis y curso mds corto; el inicio después de los
20 afios se asocia a formas mds crénicas de la enferme-
dad® (figura 5).

Diagnostico

Se basa en la presencia de las lesiones caracteristicas de
la enfermedad. Se puede confirmar el diagndstico
mediante la reproduccién de las lesiones con irradiacidn
monocromatica. El diagndstico diferencial se realizard con
las porfirias, eczema atdpico, picaduras de insectos, pruri-
go nodular y escabiosis.

Tratamiento

Lo mds efectivo es la proteccion de la luz del sol. Se
emplean los corticoides tépicos y emolientes. Si el curso
de la enfermedad no es favorable se emplea la fotote-
rapia con UVB o PUVA en dosis bajas. La talidomida
parece ser un tratamiento efectivo en casos muy resis-
tentes, aplicada en ciclos intermitentes a dosis bajas de
50-200 mg/dfa.
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Dermatitis actinica crénica

Se trata de una fotodermatosis muy frecuente en perso-
nas mayores de 50 afios, especialmente varones. La
enfermedad incluye cuatro variantes clinicas: el sindrome
de reactividad persistente a la luz, el reticuloide actinico,
el eczema fotosensible y la dermatitis por fotosensibili-
dad. Consiste en un cuadro eczematoso persistente pro-
vocado por UVR vy la luz visible que afecta a las zonas
expuestas y en ocasiones a zonas cubiertas. Es mds fre-
cuente en verano®.

Etiopatogenia

Se trata de una reaccién de hipersensibilidad tipo IV a un
antigeno enddgeno fotoinducido, relacionado, por algu-
nos autores, con el dcido kinurénico. Las lesiones se pue-
den reproducir en cualquier zona de la piel de los pacien-
tes mediante radiacion con UVR o luz visible, en dosis
muy inferiores a la DME, sin que exista un fotosensibili-
zante exdgeno. El aspecto clinico e histopatoldgico v el
predominio en el infiltrado de linfocitos T CD8+ es simi-
lar al observado en las dermatitis alérgicas de contacto
persistente.

Manifestaciones clinicas

La dermatitis actinica crdnica afecta, sobre todo, a varones
de mediana edad y de cualquier raza. Las lesiones apare-
cen sobre una piel normal en individuos sanos y también
sobre una dermatosis previa, como un eczema enddgeno,
dermatitis alérgica de contacto o por plantas, por fragan-
cias y medicamentos tdpicos o sistémicos. Las lesiones son
de tipo eczematoso, pruriginosas y de evolucién cronica,
y suelen agravarse en verano tras la exposicion al sol. No
es excepcional que aparezcan liquenificacion y pdpulas o
placas infiltradas de aspecto pseudolinfomatoso. Las zonas
mas afectadas suelen ser las mds expuestas: cara, cuero ca-
belludo, zonas laterales del cuello, espalda, dorso de ma-
nos vy antebrazos. Los parpados superiores, los pliegues
retroariculares y los pliegues mds profundos de estas
zonas estdn respetados. Pueden estar afectadas las palmas
y las plantas. En casos de larga evolucion puede aparecer
eritrodermia, alopecia transitoria y dreas de hiper o hipo-
pigmentacidn de bordes netos e irregulares que recuer-
dan al vitlligo® (figura 6).

Diagnéstico

El diagndstico se apoya en la historia clinica y en las lesio-
nes caracterfsticas que presentan los pacientes. Como en
otras fotodermatosis los ANA, anti-SSA (Ro), anti-SSB (La)
y porfirinas son normales. Se confirma el diagndstico repro-
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Figura 6. Dermatitis actinica cronica.

duciendo las lesiones al irradiar una zona de piel normal
con UVR, con dosis mucho menores que la DME. El diag-
nostico diferencial se realiza con dermatitis de contacto
fotoalérgica, con dermatitis aerotransportada, dermatitis
atdpica, dermatomiositis y, ocasionalmente, con linfomas .

Tratamiento

Lo mas efectivo es la fotoproteccidon rigurosa frente a la
luz visible y a tubos fluorescentes domésticos, asi como
evitar todos los posibles fotosensibilizantes. Los corticoi-
des tépicos y emolientes dan buenos resultados e, inclu-
so, los corticoides sistémicos en ciclos intermitentes. En
casos rebeldes se puede utilizar ciclosporina a dosis de
4-5 mg/kg y azatioprina a dosis de 2,5 mg/kg.

FOTODERMATOSIS INDUCIDA
POR AGENTES EXOGENOS

Existen diversas dermatosis agravadas por la luz, como las
que aparecen en el curso del acné, dermatomiositis, her-
pes v lupus, entre otras muchas enfermedades. La radia-
cion solar puede desencadenar un nuevo brote o bien
exacerbar las lesiones existentes. Por otra parte, diversas
sustancias quimicas, entre ellas numerosos medicamen-
tos, ocasionan mayor sensibilidad cutdnea a la luz. Esta
sensibilidad puede desarrollarse por dos mecanismos
diferentes: fototdxico y fotoalérgico e, incluso, por ambos
ala vez. En la tabla 2 se muestran las dermatosis que pue-
den ser agravadas por la luz solar!*'.

Reacciones fototdxicas

Son mas frecuentes que las reacciones fotoalérgicas y
aparecen en la mayor parte de los pacientes que toman
una dosis lo suficientemente alta de un medicamento y
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Tabla 2.
Dermatosis que pueden ser agravadas por la luz solar

Tabla 3.
Farmacos fotosensibilizantes

Acné vulgar

Sistémicos

Dermatomiositis

Dermatitis seborreica

Eritema multiforme

Enfermedad de Darier

Enfermedad de Grover

Enfermedad de Hailey-Hailey

Eczema atdpico

Herpes simple

Infecciones viricas

Linfoma cutdneo de células T

Liquen plano actinico

Lupus eritematoso

Pelagra

Penfigoide ampolloso

Pénfigo benigno familiar

Psoralenos
Tetraciclinas
Fenotiacidas
Sulfonamidas
Tiacidas

Acido nalidixico
Ampicilina
Griseofulvina
Furosemida
Quinidina

Topicos

Antihistaminicos
Anestésicos locales
Benzinamida
Hidrocortisona

Fotoprotectores

Modificado de PEreiRO et al.®

Pénfigo

Pénfigo folidceo

Poroqueratosis actinica

Pitiriasis alba

Pitiriasis rubra pilar

Psoriasis

Rosédcea

Sindrome de Hartnup

Sindrome carcinoide

Verrugas planas

Modificado de BRAUN-FALCO et al.” y HAwk y NORRIs®

reciben una dosis alta de irradiacion solar. La reaccidn
aparece entre las cinco y veinte horas después de la pri-
mera exposicién al sol. El cuadro producido es similar al
de una quemadura solar importante, con eritema,
edema, ampollas, descamacién e hiperpigmentacion
residual. Las lesiones se localizan en zonas expuestas:

Figura 7. Fotodermatosis en zonas expuestas tras la ingesta
de tetraciclinas

cara, zona del escote, cuello, manos, antebrazos vy pier-
nas. Existe gran cantidad de sustancias fototdxicas, entre
ellas destacan la tetraciclina, sulfonamidas, dcido nalidixi-
co y clorpromacina (figura 7). En la tabla 3 se muestran
algunos de los farmacos con propiedades fotosensibi-
lizantes.
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Reacciones fotoalérgicas

Estas reacciones requieren una sensibilizacion previa. Las
lesiones aparecen a las 24 horas de una reexposicion al
fdrmaco causal y a la luz solar. Se presentan como reac-
ciones eczematosas, polimorfas, con eritema, vesiculacién
e intenso prurito y, en ocasiones, pueden presentar un
cardcter papular o liquenoide. Se localizan en zonas
expuestas. La mayorfa de los farmacos que ocasionan
fotoalergia también pueden ocasionar fototoxicidad. Las
reacciones pueden ser debidas a una dermatitis de foto-
contacto por un fdrmaco administrado tdpicamente.
Entre estos fotoalérgenos tdpicos destacan los antihista-
minicos, anestésicos e hidrocortisona, entre otros.
También pueden provocar reacciones fotoalérgicas far-
macos administrados por via sistémica, como las sulfami-
das y tolbutamida. Algunos farmacos, como la griseofulvi-
na, producen fotosensibilidad que persiste durante varios
afios después de suspendida la medicacién. En la tabla 4
se muestran algunas de las caracteristicas diferenciales de
las reacciones fototdxicas y fotoalérgicas.

La base del tratamiento en ambas reacciones serd la
supresion del farmaco desencadenante y evitar la exposi-
cion al sol. Si solamente aparece eritema puede ser sufi-
ciente la aplicacién de compresas frias. Si el eritema es
intenso debe ser tratado de forma similar a una quema-
dura. A veces, durante los primeros dfas pueden estar
indicados los corticoides. En casos de reaccion fotoalérgi-
ca se afade a lo anterior la aplicacién de esteroides topi-
cos o antihistaminicos por via oral.

Medidas protectoras

Las medidas protectoras consisten en evitar la exposicion
al sol y en la aplicacién de fotoprotectores quimicos, fisi-
cos y bioldgicos™'"'9,

La exposicién directa al sol se puede evitar total o
parcialmente mediante la utilizacién de ropa fotoprotec-
tora, es decir, la que lleva en su composicién mezcla de
algoddn, asf como no exponerse en las horas de mayor
radiacion solar. La aplicacidon de los fotoprotectores se
realizard conociendo previamente el fototipo del indivi-
duo, el factor de proteccién solar y el espectro de foto-
proteccién. La clasificacidn en fototipos, del | al VI, se basa
en la respuesta de cada individuo a la exposicion solar. En
la tabla 5 se exponen algunas medidas précticas para evi-
tar la accion de la luz solar.

Entre los fotoprotectores quimicos destacan los deri-
vados del dcido paraaminobenzoico (PABA), dcido cina-
mico, acido sulfénico, alcanfor y benzofenona, entre
otros. La mayoria actda frente a la radiacion UVB aunque
hay algunos que actian frente a la radiacion UVA y UVB,
como la benzofenona, y otros frente a la radiacion UVA
exclusivamente, como la avobenzona. Un problema de
estos compuestos es su fotolabilidad, que puede provo-
car reacciones de fotoalergia y fototoxicidad.

Los fotoprotectores fisicos actlan reflejando la
radiacion y son de amplio espectro. Los mds conocidos
son el éxido de zinc (ZnO) vy el didxido de titanio
(TiO?). El principal inconveniente de estos productos es
su presentacion cosmética, ya que al estar en forma de

Tabla 4.
Diagnéstico diferencial entre las reacciones fototdxicas y fotoalérgicas

Fototdxica

Fotoalérgica

Frecuente

Rara

Dosis dependiente

Puede aparecer con cualquier dosis

Aparece a la primera exposicion

Aparece a la segunda o sucesivas exposiciones

La clinica aparece en minutos u horas

La clinica puede aparecer a las 24-48 horas

Parece una quemadura solar exagerada

Lesién polimorfa

Lesiones limitadas a dreas expuestas

Lesiones mds extendidas

Hiperpigmentacién residual persistente

Hiperpigmentacion residual infrecuente

Modificado de BRAUN-FALCO et al.”
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Tabla 5.
Consejos prdcticos para una fotoproteccién correcta

|. Evitar la exposicidn al sol entre las 12 y las |6 horas

2. Utilizar ropas y gorros, y ponerse a la sombra

3. Aplicar crema protectora solar en zonas expuestas

4. Utilizar factor de proteccién solar |5 o superior, incluso hasta 30

5. Emplear gafas de proteccién solar

6. Consultar el indice ultravioleta antes de la exposicién

7. Elagua, la arena y la nieve reflejan los rayos solares aumentando sus efectos

8. Protegerse del sol los dfas nublados

9. Limitar la exposicion al sol de nifios menores de 3 afos

10. Prescindir de las cabinas de bronceado artificial (rayos UVA)

particulas se aplican en gruesas capas de crema que
dejan un color blanquecino. Recientemente se han
desarrollado pantallas organominerales que incorporan
particulas orgdnicas solubles, que afiaden la propiedad
de absorber la radiacién, con lo que aumenta el factor de
proteccién solar.

Los fotoprotectores bioldgicos actian evitando la oxi-
dacién provocada por la radiacién UV. Existen varios
fotoprotectores comercializados que contienen vitaminas
Cy E. Estas vitaminas protegen frente a todo el espectro
UV, pero la vitamina C es mds efectiva frente al dafio
inducido por la radiacion UVA, mientras que la vitamina
E lo es frente a la radiacion UVB. También tienen capaci-
dad de disminuir la fotosensibilidad los betacarotenos,
precursores de la vitamina A, sobre todo administrados
por via oral, asi como un extracto de la planta Polypodium
leucotomos, capaz de evitar los efectos de la radiacién
solar en algunos tejidos celulares.
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Caso clinico

Crisis celiaca en un lactante
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RESUMEN

Antecedentes: la enfermedad celiaca (EC) es una patologia intestinal que se produce por intolerancia al gluten. Las
formas clasicas de presentacion de la EC, asi como la crisis celiaca son actualmente poco comunes. Descripcién del
caso: se presenta el caso de un lactante de |2 meses que llega a Urgencias con signos de deshidratacién, vomitos y
diarreas. En los exdmenes complementarios se objetiva importante afectacién hepatica y trastornos de la
coagulacion, asi como una alta positividad de los anticuerpos de la enfermedad celiaca y HLA compatible con la
misma. Con todo ello se realizé diagnéstico de enfermedad celiaca, seglin los criterios de ESPGHAN de 2012, y se
pauté dieta exenta de gluten y medidas de rehidratacion y soporte. Conclusiones: la crisis celiaca como forma de
presentacion de la enfermedad celiaca es hoy en dia excepcional pero sigue apareciendo. Para evitarla se debe
sospechar, realizar un diagnéstico y tratamiento lo antes posible.

PALABRAS CLAVE

Cirisis celiaca, enfermedad celiaca, malabsorcién, malnutricion.

Celiac crisis in an infant

ABSTRACT

Background: Celiac disease (CD) is an intestinal disease that is caused by gluten intolerance. Classic forms of CD
presentation, as well as the celiac crisis, are nowadays rare. Case description: A case of a |2 months infant comes to the
Emergency room with dehydration signs, vomiting and diarrhoea is reported. The investigations showed important hepatic and
coagulation disorders. Specific celiac disease antibodies and HLA DQ2 also agree with the CD diagnosis. A CD diagnosis was
performed (following ESPGHAN 2012 criteria), and a free gluten diet was begun. Conclusions: Nowadays the celiac crisis
is an exceptional presentation form, but it still appears. To avoid the crisis an early diagnosis and a right treatment must be
performed.
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Celiac crisis, celiac disease, malabsorption, malnutrition.
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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una de las intolerancias
digestivas mds frecuentes en nuestro medio. Se trata de
una intolerancia a las protefnas del gluten (gliadinas, seca-
linas, hordeinas y, posiblemente, aveninas) que cursa con
una atrofia severa de la mucosa del intestino delgado. Se
estima una prevalencia en torno al 19, aunque se estima
que tan solo entre un 10-15% han sido diagnosticados, vy
la mayorfa de afectados se encuentran en estado asinto-
matico”. En el pasado, la mayor parte de los pacientes
diagnosticados de EC eran nifios con grave afectacién
organica. En los Ultimos afios, la forma de presentacidn
mds comun de la EC son las forma atipicas e igualmente
se ha incrementado el diagnostico de esta enfermedad en
la edad adulta, asi como el diagnostico de formas pauci-
sintomdticas®. Sin embargo, no hay que olvidar que la EC
puede debutar con formas de afectacion importante,
incluso llegando a presentar una crisis celiaca, entidad hoy
en dfa excepcional pero que puede llegar a ser muy
grave.

CAsO CLINICO

Se presenta el caso de un lactante de 12 meses que
acude a Urgencias por anorexia de 3 dfas de evolucion y
decaimiento, junto con vdmitos y diarreas. En la gasome-
trfa se objetiva una acidosis metabdlica (pH 7,29, pCO2
28, HCO3 13,5 EB—I1,7, Na 134, K 5,3, Lac 2,1), por lo
que ingresa por deshidratacion secundaria a gastroenteri-
tis para rehidratacion y completar estudio. En la reanam-
nesis se constata pérdida ponderal de 260 gramos en los
dltimos 2 meses, asi como entre uno y dos vomitos dia-
rios y deposiciones diarreicas olorosas y explosivas que se
alternan con perfodos de estrefiimiento de 3 meses de
evolucion. En la exploracién fisica destaca un regular esta-
do de hidratacidn, distensién abdominal y se aprecian la
imagen compatibles con «bolsas de tabaco» en gliteos
como signo de desnutricidn.

Se realizan las siguientes pruebas complementarias
para realizar un diagndstico diferencial con todas aquellas
patologias que puedan dar lugar a un cuadro de malab-
sorcion que determine desnutricidn: ecograffa abdominal
en la que se objetiva una discreta distensién de las asas
intestinales con contenido en su interior; sedimento de
orina normal; y serologias CMV, VEB, VHB y VHC, sien-
do todas ellas negativas. Entre las sospechas se encuen-
tran: EC, alergia a las proteinas de la leche de vaca, gas-
troenteritis bacterianas o viricas, parasitosis, (giardiasis,
estrongiloidiasis) fibrosis quistica, enfermedad de Crohn,

inmunodeficiencias o enteropatia autoinmune. En la bio-
quimica sanguinea destaca la elevacién de los enzimas
hepdticos con valores de GOT(AST) y GPT (ALT) de
533UIL y 378 UI/L respectivamente (limites normales
por debajo de 50 Ul/L). Ademds se demostrd también
una importante alteracion de la coagulacion, destacando
una actividad de protrombina del 49% (Valores normales
80-120%). El resto del hemograma, reactantes de fase
aguda y bioquimica no presentaban alteraciones significa-
tivas. Ante la sospecha clinica se solicitaron anticuerpos
de enfermedad celiaca. Los resultados fueron los siguien-
tes: Ac. Antitransglutaminasa IgA: 4569,80 U/ml (limites
0-20), Ac. Antigliadina-DP 1gG: 117240 U/mL. (limites
0-20) y Ac. Antiendomisio: +++. Tanto IgA, 1gG como
IgM séricas estuvieron dentro de los valores normales.
Se solicité estudio de los antigenos de Histocompati-
bilidad (HLA) que mostraron homocigosis para DQ2
(DQBI#02 DQBI*02).

Con todos estos resultados se realizé el diagndstico
de EC, con inicio de crisis celiaca como forma de pre-
sentacién, y, ademds de las medidas de soporte bdsicas,
se pauté dieta exenta de gluten.

DiscusiON

La presentacidn de la EC con formas graves y urgentes es
hoy en dfa excepcional. La crisis celiaca se trata de la
forma de presentacion mads importante de la EC, que
aparece solo en un pequefio porcentaje de nifios, y a la
que se llega cuando la enfermedad evoluciona sin que se
realice un diagndstico y tratamiento precoz. Entre las alte-
raciones clinicas que pueden aparecer destacan las hemo-
rragias, tanto cutdneas como digestivas. Estas tienen lugar
debido a la alteracién de la coagulacion que se produce
por el defecto de sintesis de vitamina K y otras factores
vitamino K dependientes a nivel intestinal. Ademds las
alteraciones en la absorcién intestinal favorecen la apari-
cion de edemas por hipoalbuminemia, deshidratacién
hipotdnica, tetania hipocalcémica, asi como una gran dis-
tension abdominal con hipopotasemia y malnutricion®.
Afortunadamente supone tan solo un 1% de las formas
de presentacién de la celiaquia y normalmente se descri-
be en nifios menores de dos afos. En el caso presentado,
se objetivaron alteraciones de la coagulacién, hepatopa-
tfa, malnutricién, deshidratacion e importante distensidn
abdominal, que requirieron hospitalizacién y tratamiento
de soporte, datos que son compatibles con una crisis
celiaca. Afortunadamente, el tratamiento evitd la apari-
cion de alteraciones hidroelectroliticas mds graves como
la hipopotasemia o la hipocalcemia.

M. Garcia Ventura, I. Ros Amal, R. Garcia Romero, E. Castejon Ponce, I. Garcfa Jiménez, C. Hernandez Tejedor
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En el momento actual, se puede realizar en determi-
nadas ocasiones el diagndstico de EC sin necesidad de
biopsia intestina como en caso presentado. El diagndstico
se hizo atendiendo a los nuevos criterios diagndsticos de
la enfermedad celiaca que la ESPGHAN (European
Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition)® actualizé en 2012. Segin estos nuevos crite-
rios es posible realizar el diagndstico de EC sin necesidad
de realizar biopsia intestinal si existe clinica compatible con
la enfermedad, anticuerpos antitransglutaminasa 10 veces
por encima de los limites normales y antiendomisio posi-
tivos, asi como presencia de HLA compatible con la enfer-
medad (DQ2 o DQ8), como ocurre en este caso.

CONCLUSIONES

La crisis celiaca como forma de presentacién de la EC
hoy en dfa es excepcional, pero no hay que olvidarla por-
que produce importantes desequilibrios electroliticos vy
alteraciones en la coagulacién.

No obstante, en la actualidad debemos de mantener
sobre todo el indice de sospecha muy alto para las for-
mas atipicas, ya que son consideradas las mds frecuentes.

Los nuevos criterios diagndsticos de la ESGPHAN
permiten abandonar la biopsia como método diagndstico
obligatorio si la clinica, los anticuerpos y el HLA son com-
patibles con EC.

Hasta el momento la Unica posibilidad terapéutica es
la exclusién de por vida del gluten de la dieta.
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Una causa infrecuente de torticolis en pediatria

A. Ferndndez Gdémez, R, Bernal Calmarza, C. Larrosa Espinosa, L. Monge Galindo, E. Ubalde Sainz

INTRODUCCION

La torticolis aguda es un motivo de consulta frecuente en pediatria.
Su etiologia es variada, desde procesos banales autolimitados hasta
otros de potencial riesgo vital, por lo que es importante descartar
una enfermedad grave subyacente, principalmente en casos recidi-
vantes o con escasa respuesta a tratamiento.

CAsO CLINICO

Nifio de 6 afios de edad que ingresa por cuadro de torticolis dolo-
rosa recidivante hacia la derecha (4 episodios en los Ultimos 2
meses), de entre 3 y 8 dias de evolucidn, autolimitados, sin otros
sintomas acompanantes.

En la exploracién, presenta buen estado general, a nivel cer-
vical se aprecia asimetria en hombros, con elevacion de escépula
derecha, limitacidn para extensién de la cabeza, ligera contractu-
ra muscular a nivel de esternocleidomastoideo y trapecio izquier-
dos. En radiografia cervical realizada durante el segundo episodio
se objetiva calcificacion a nivel de disco intervertebral C3-C4.

Hospital Infantil Universitario Miguel Servet. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 62]

Gammagrafia ésea normal. La RM craneocervical muestra calcifi-
cacion del disco intervertebral C3-C4 con minima protrusion
paracentral izquierda sin compromiso del cordén medular. Se
pautd tratamiento antiinflamatorio con ibuprofeno y calor local,
con evolucién favorable, resolviéndose la torticolis en 5 difas. La
determinacién del metabolismo del fésforo y calcio, PTH, hor-
monas tiroideas y VSG no mostré alteraciones.

COMENTARIOS

Las calcificaciones de los discos intervertebrales son una entidad
poco frecuente en la edad pedidtrica, de etiologia desconocida
hasta el momento. Desde la primera descripcién de discopatia cal-
cificante en 1924, se han comunicado algo mds de 300 casos. Suele
afectar principalmente a pacientes entre 6 y 10 afos, con ligero pre-
dominio masculino, afectando principalmente a la columna cervical.
El diagndstico se realiza mediante la visualizacion de las calcificacio-
nes en una radiografia cervical, TAC o RM. La mayorfa de los casos
se resuelven espontdneamente en unos meses.
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Eczema Coxsackium: una variante
de la enfermedad mano-pie-boca clasica

S. Barbed Ferrdndez, M. Arrudi Moreno, C. Guerrero Laleona, M. Bustillo Alonso

INTRODUCCION

La enfermedad mano-pie-boca es una infeccién causada por
Enterovirus (mds frecuentemente Coxsackie Al6 y Enterovirus 71),
caracterizada por fiebre y estomatitis junto con un exantema vesi-
culoso que afecta de forma predominante a las manos y los pies,
incluyendo regién palmo-plantar. En los Ultimos afios, se han repor-
tado casos de una variante de esta enfermedad mds agresiva y dise-
minada producida por distintos serotipos de la misma especie.

CAsO CLINICO

Nifio de 2 afios que acude por aparicidn de exantema pruriginoso
de inicio perioral y con afectacién palmo-plantar, en pocas horas
generalizado a gliteos y extremidades. Se trata de unas lesiones
vesiculosas sobre base eritematosa, algunas de ellas costrosas que
confluyen formando agrupaciones junto con lesiones petequiales
aisladas en tronco. Previamente habia presentado un cuadro febril
con rinitis y tos. El examen sistemdtico por aparatos fue anodino
salvo el exantema descrito. Como antecedentes personales desta-
ca dermatitis atdpica mal controlada. Para filiar la etiologfa del cua-
dro, se realizd analitica de sangre con hemograma, hemostasia, bio-
quimica, incluyendo marcadores de infeccion (PCR, PCT), asi como
estudio microbioldgico tomando muestra para hemocuttivo y sero-
logias (VHB, VHC, CMV, Micoplasma, VEB, Parvovirus, VHS). Se

Hospital Infantil Universitario Miguel Servet. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 63]

recogié también muestra de exudado vesicular para realizar PCR de
enterovirus, frotis cutdneo para descartar sobreinfeccidn bacteriana
y frotis faringeo. Tanto el hemograma como la bioquimica y hemos-
tasia fueron anodinos, siendo los marcadores de infeccién discreta-
mente elevados, obteniéndose una PCR de 3,22 mg/dl y una PCT
de 0,33 ng/ml. El estudio microbioldgico demostrd el aislamiento de
flora saprofita (Candida parasilopsis) y el andlisis de PCR para ente-
rovirus resultd ser positivo, por lo que se envié la muestra al labo-
ratorio de referencia para genotipado.

COMENTARIOS

Este caso forma parte del espectro grave y diseminado de la enfer-
medad mano-pie-boca, denominado «Eczema Coxackium» vy clasi-
ficado a partir de casos con similares caracteristicas reportados a los
Centros para el Control y Prevencién de Enfermedades. Los crite-
rios clinicos de esta variante mds agresiva son: afectacién de un 5%
o mds del drea corporal, lesiones vesiculo-ampollosas y erosivas
generalizadas mds alld de palmas y plantas, presencia de bullas
mayores de 2 cm, similitud morfoldgica al Sindrome de Gianotti-
Crosti y, por ultimo, lesiones petequiales, purptricas o hemorrdgi-
cas. La especie causante con mayor frecuencia es el Coxsackie A6,
descrito por primera vez en Europa en el afio 2008, detectdndose
en Espafia a finales del afio 2010.
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Eritema multiforme minor recurrente
y evolucion hacia la forma mayor

S. T. Jiménez Gil de Muro®, C. Cristdbal Navas®, M. Palacios Horcajada”, A. Gonzélez Sala®"

O Centro de salud de Calahorra (La Rioja). ® Fundacién Hospital Calahorra (La Rioja)

INTRODUCCION

El eritema multiforme (EM) es una enfermedad aguda de la piel y
las mucosas (especialmente de la mucosa oral), de cardcter autoin-
mune, que se manifiesta con lesiones eritematosas de tipo vesiculas
o ampollas. Su etiologla es desconocida, apareciendo en muchos
casos vinculada a la ingesta de fdrmacos y a factores predisponen-
tes como infecciones por virus, siendo el mds frecuente el virus del
herpes simple (VHS). Histéricamente el EM ha comprendido un
espectro de enfermedades clasificadas segln la creciente severidad
desde la forma mds leve o EM minor hasta la mds grave o EM
mayor, llamado también Sindrome de Steven Johnson (SS)).
Actualmente existen evidencias de que el EM vy el SSJ pertenecen a
distintos desdrdenes inmunoldgicos y aunque las dos presentan
lesiones en iris o diana con afectacién de mucosas y necrosis, difie-
ren en la causa, siendo los virus los desencadenantes del EM, mien-
tras que son los fdrmacos los desencadenantes del SS|. La presen-
tacion clinica, la patologia y la terapéutica son también diferentes.

El SSJ y la necrosis epidérmica téxica (NET) si son probable-
mente la misma entidad distinguiéndose en el drea de afectacion y
la severidad de la afectacién sistémica.

CAsO CLINICO

Presentamos un caso de un nifio de 8 afios y medio que tras haber
presentado 5 episodios de EM minor asociado a VHS (EMAH), con
lesiones circunscritas Unicamente a la cavidad oral, desarrollé un EM
mayor en el contexto de una infeccion gripal con fiebre, eritema
ocular, hemorragias subconjuntivales y erosiones conjuntivales,
importantes lesiones ulcerativas orales profundas con fibrina que le
impedfan la alimentacién, lesiones en diana en piernas y lesiones
ampollosas ulcerativas en glande, por lo que precisé ingreso hospi-
talario durante 20 dfas con nutricién parenteral y tratamiento mul-
tidisciplinar por parte de reumatologia, dermatologfa, oftalmologfa,
alergologia y pediatria.

A este paciente se le realizaron a lo largo de los brotes varias
exploraciones complementarias para buscar el desencadenante,
encontrando serologias de Mycoplasma con IgM positivo en una
ocasion. Serologias de VHS| y 2 con IgG positivas e IgM negativas,
pero con aumento significativo de los tftulos de IgG para el VHSI
en los brotes pasando de 35 U/ml intercrisis a 209,3 Ul/ml en el
brote de EM mayor (valores normales entre O,1-1 Ul/ml). El resto
de serologfas para CMV, VEB, VHB y VHC fueron negativos. No se
detectéd ADN del VHS por PCR en el cultivo de virus de las ampo-
llas del labio.

En el diagndstico diferencial se le realizaron pruebas de alergia
a materiales utilizados por el dentista por empezar uno de los bro-
tes tras un empaste, presentando prueba del parche positiva a
cobalto sin clara repercusion clinica. El resto fue negativo.

Se le realizé prueba de patergia para descartar enfermedad de
Bechet, siendo negativa. En oftalmologia no se aprecié tampoco uveitis.

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 64]

En cuanto a autoinmunidad, FR, ANA, Ac antimitocondriales,
Ac anti células parietales, Ac anti DNA, Ac anti ENA, anti SS-A (anti
Ro 52 y anti Ro 60), anticuerpos anti neutrdfilo (c-ANCA 'y
p-ANCA), anticardiolipina IgM e IgG, anticuerpos anti beta2 glico-
protefna | y 2 y anticuerpos IgG antipéptido ciclico citruliano y Ac
antitrasglutaminasa, todo negativo.

Ac antimusculo liso positivos.

Hemograma, bioquimica y coagulacién normales. Estudio de hiper-
coagulabilidad normal. Inmunoglobulinas y complemento normal.

Sistema HLA Locus A A*02 y A*24. Locus BB*15(B62) y B44.
Locus C C*0l y C*16 (el alelo HLA B62 se ha encontrado en los
casos recurrentes, entre otros).

Se realizé estudio genético de FMF asociado a TNF alfa (sin-
drome TRAPS) que fue también negativo.

La anatomia patoldgica de la biopsia realizada de una lesién de
piel en pierna era compatible con eritema multiforme.

Para el tratamiento se han utilizado los corticoides orales (pred-
nisona, prednisolona y deflazacort a | mg/kg/dia en pautas de 5-10
dfas hasta 2 meses en la forma mayor), el Aciclovir tépico en las
lesiones de mucosa bucal y Claritromicina en el brote compatible
con infeccién por Mycoplasma.

Se le ha recomendado no tomar AINES por posible relacién
con el cuadro ya que en todos los episodios al haber presentado
fiebre habfa tomado ibuprofeno, aunque en alergologia han prefe-
rido no realizar pruebas de alergia a fdrmacos.

Como medida preventiva se le ha vacunado de gripe en la tem-
porada posterior.

En el EMAH se recomienda el Aciclovir sistémico a 400 mg
cada |12 horas durante 6 meses para prevenir recurrencias, aunque
no lo hemos practicado con este paciente.

Tras el cuadro grave que precisé ingreso hospitalario ha pasado
un ano y ha tenido solo una recurrencia de EM con afectacion oral
Unicamente que se resolvié con prednisona oral durante | | dfas.

COMENTARIOS

El objetivo de esta comunicacién es poner de manifiesto la exis-
tencia del EM en forma recurrente y su evolucion casi siempre hacia
una forma mayor.

Se trata de una enfermedad poco frecuente en edad pediatrica y
se sabe que se produce tras un desencadenante casi siempre de ori-
gen infeccioso en un paciente predispuesto, como es nuestro caso.

El diagndstico es eminentemente clinico. Es importante el diag-
néstico diferencial y el manejo multidisciplinar.

El tratamiento se basa en tratar la infeccion desencadenante y
el corticoide oral a altas dosis para frenar el proceso autoinmune,
ademds de las curas locales de las zonas afectadas, mds el trata-
miento de soporte en funcién de la gravedad.

El tratamiento preventivo de las recurrencias todavia es una
tarea pendiente.
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(Deberia darnos miedo

el Streptococcus pneumoniae!

R. Isabel Pérez Ajami, M. J. Sdnchez Malo, C. Guerrero Laleona, M. Bustillo Alonso, J. A. Castillo Laita

Unidad de Infectologia Pediatrica, Hospital Infantil Universitario Miguel Servet. Zaragoza

INTRODUCCION

El sindrome de Austrian es una complicacién rara de la disemina-
cién hematégena de la infeccién por Streptococcus pneumoniae
(neumococo). Se caracteriza por la triada de Osler, que consiste en
la presencia de neumonia, endocarditis y meningitis. En la revisién
que hemos realizado acerca de dicha enfermedad, solo hemos
encontrado otros dos casos de pacientes afectos en la edad pedid-
trica, por lo que encontramos interesante presentar otro nuevo
caso de este sindrome tan infrecuente pero potencialmente mortal.

CAsO CLINICO

Se trata de una lactante de 18 meses, afecta de sindrome de Down,
con canal auriculo-ventricular corregido e insuficiencia mitral y tri-
cuspidea leves residuales. Acude al Hospital Xeral Calde de Lugo
por cuadro de vémitos de dos dias de evolucion y de fiebre de
hasta 39,7 °C en las Ultimas 24 horas, mds exantema cutdneo en
cara junto con petequias en brazos y manos que aparecen pocas
horas antes de acudir al servicio de urgencias y necrosis acra de
dedos de ambos miembros superiores con afectacion de los pul-
pejos de los dedos.

Ingresa directamente en la Unidad de Cuidados Intensivos por
shock séptico. Ahi, se extraen analiticas, se administra dopamina y
fluidoterapia IV para mantener tensiones arteriales y se inicia cefo-
taxima IV en la primera hora. El LCR muestra alteraciones compa-
tibles con meningitis, se detecta PCR de S. pneumoniae positiva, asf
como también en el hemocultivo antes del tratamiento antibidtico,
por lo que se afiade tratamiento con Vancomicina hasta completar
I3 dfas. La paciente mejora clinicamente y se traslada a planta de
hospitalizacion al tercer dia, persiste febril y se ausculta un soplo

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 65]

pansistdlico de intensidad Ill/VlI en una paciente con alteraciones
cardiacas previas. Se realiza una segunda radiografia de térax en la
que se aprecia aumento de densidad retrocardiaca compatible con
neumonia incipiente. También se realiza ecocardiografia en la que
se objetiva imagen filiforme en anillo mitral en la porcién inferio-
posterior compatible con vegetacién, por lo que es diagnosticada
de endocarditis.

A los |8 dias, se traslada al Hospital Universitario Miguel Servet,
para completar el tratamiento de la endocarditis hasta completar
40 dfas con cefotaxima IV, AAS oral por aparicién de trombocito-
sis reactiva de mds de un millén de plaquetas e intervencién quird-
gica por parte del Servicio de Cirugia Plastica para desbridar las
zonas de necrosis de los dedos de las manos. Es dada de alta con
controles en consultas, en los que ya se ha podido retirar el trata-
miento con AAS.

COMENTARIOS

Esta triada clinica de meningitis, neumonia y endocarditis con LCR
y hemocultivo positivo a S. pneumoniae se conoce como Sindrome
de Austrian. Esta condicion presenta una letalidad elevada (alrede-
dor de 50 % en algunas series de casos). EI S. pneumoniae supone
la causa principal de bacteriemia y neumonia bacteriana y la segun-
da causa de meningitis bacteriana. Era uno de los gérmenes cau-
santes de endocarditis infecciosa mds frecuente en la era preanti-
bidtica (alrededor de un 15-20 % del total de casos). En la actuali-
dad es una enfermedad muy rara, causando menos del | % de los
casos, aunque su mortalidad sigue siendo muy elevada. Los casos de
infeccién invasiva son infrecuentes y la disminucion en la incidencia
se ha atribuido al uso de los antibidticos, asi como a la introduccion
y aplicacion generalizada de la vacuna antineumocdcica conjugada.
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Casuistica de la displasia broncopulmonar
en nuestro hospital, en un periodo de 4 anos

P. Garcia Navas, V. Jiménez Escobar, |. Esteban Diez, |. Sdenz Moreno, M. Y. Ruiz del Prado

INTRODUCCION

La displasia broncopulmonar es la secuela mds frecuente de la pre-
maturidad y una de las que mds condiciona su prondstico. Se aso-
cia a mayor incidencia de problemas respiratorios y cardiovascula-
res en los dos primeros afios de vida, asi como a retraso del neu-
rodesarrollo y del crecimiento.

OBJETIVOS

Describir las caracteristicas de los nifios afectos de displasia bron-
copulmonar (DBP), asi como analizar el manejo realizado en la
Unidad Neonatal (UN) y la evolucién posterior de estos pacientes.

PACIENTES Y METODO

Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes diagnosticados
de DBP durante su ingreso en la Unidad Neonatal de nuestro hos-
pital durante un perfodo de 4 afos, de 2012 a 2015.

RESULTADOS

31 nifios fueron diagnosticados de DBP, todos ellos pretérmino,
siendo el de menor EG de 26+ semanas y el de mayor de 32+2.
55% varones y 45% mujeres. Se observa una disminucién progresi-
va del nimero de pacientes afectos; en 2012, 13 casos (41,9%) v
en 2015 tan solo 4 (12,9%). La mayorfa presentaron una patologfa

Hospital San Pedro, Logrofio (La Rioja)

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 66]

leve, 61,3%, un 29% moderada y un 9,7% severa. Recibieron madu-
racién pulmonar prenatal completa salvo en uno de los casos. Un
67% requirié ventilacion mecanica invasiva. El 29% precisé soporte
hemodindmico y un 9.6% presentd hipertensién pulmonar. Se usé
tratamiento farmacoldgico en un 74% (diuréticos 74%, corticotera-
pia inhalada 16,1% y sildenafilo 6,5%), se mantuvo en un 42% al alta
de la UN (diuréticos 42%, corticoterapia inhalada 6,5% y sildenafilo
6,5%). Precisaron oxigeno suplementario, un tiempo medio de 85
dias, minimo 31 dias, mdximo || meses. Manteniéndolo en un
38.7% en domicilio. Un 80% de estos pacientes al alta fueron remi-
tidos a las consultas de neumologfa infantil.

Observando la evolucién de los dos primeros afos de vida de
los nifios nacidos en 2012 y 2013 (21 pacientes), un 61,9% presen-
taron episodios de sibilantes, con una edad media del primer epi-
sodio de 5 meses y medio de edad cronoldgica. Un 28,5% precisd
ingreso hospitalario por patologfa respiratoria (3 por sibilantes, 2
por bronquiolitis y | por laringitis).

CONCLUSIONES

A pesar de que en nuestro estudio, la mayorfa de los pacientes fue-
ron DBP leves, un 42% fueron dados de alta con tratamiento domi-
ciliario. Los sibilantes fueron la patologia respiratoria mdés frecuente
en los dos primeros afios de vida. La tasa de ingresos por patologfa
respiratoria fue baja respecto a la bibliografia revisada. Dado la mor-
bilidad respiratoria asociada a esta patologfa es necesario un segui-
miento estrecho y un manejo multidisciplinar.
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Perforacion gastrica de causa inesperada

E. Portal Gil, T. Farfan Orte, B. Riafo Méndez, C. Toledo Gotor, J. M. Sanchez Puentes, L. Martinez Mengual

INTRODUCCION

Entendemos por bezoar un acimulo de sustancias extrafias en el
tracto gastrointestinal. Su composiciodn es muy variada, desde
material orgdnico como pelo, hasta inorgdnico, como metales. En
Pediatrifa los mds frecuentes son el Tricobezoar (compuesto de
pelo) vy el fitofezoar (de fibras vegetales o semillas). Generalmente
son asintomdticos o presentan una sintomatologia inespecifica,
como anorexia, dispepsia o halitosis. Si evoluciona puede producir
complicaciones malabsortivas/obstructivas o incluso perforacién del
tubo digestivo.

CAsO CLINICO

Presentamos el caso de una ninfia de |3 anfios que acude al
Servicio de Urgencias por dolor abdominal de 24 horas de evolu-
cién, vodmitos y progresivo empeoramiento del estado general). A
su llegada presenta mal aspecto, palidez cutdnea e intenso dolor a
la palpacién abdominal con defensa generalizada. La temperatura es
de 37,4 °C axilar, se encuentra taquicardica a 140 Ipm vy su tension
arterial es de 120/60 mmHg. Se solicitan como pruebas comple-
mentarias iniciales una radiografia de abdomen, donde se aprecia un
claro neumoperitoneo bajo la clpula diafragmadtica izquierda, y una
analitica sanguinea acon leucocitosis, desviacion izquierda, aumento
de reactantes de fase aguda (Proteina C reactiva de 48 mg/L), ane-
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 67]

mia e hiperglucemia. Con estos resultados se solicita tomografia
axial computerizada del abdomen en la que se objetiva un impor-
tante neumoperitoneo, liquido libre en pelvis y una masa ocupante
de espacio en estémago. Se realiza cirugfa urgente encontrandose
una perforacién gastrica, contenido purulento en cavidad abdomi-
nal y un cuerpo extraio en el estdmago no adherido a las paredes,
que posteriormente la anatomia patoldgica describe como masa
compacta de pelos que tiene un peso de 1.018 gr y unas dimen-
siones de 6 x12 cm. El diagndstico final es perforacion géstrica por
tricobezoar. Revisando la Historia de la nifia, se encuentra como
antecedente clave la valoracién un afio antes en Consulta de
Dermatologia por tricotilomania.

COMENTARIOS

Los bezoares son una patologfa poco frecuente en Pediatria, y
generalmente se asocian a pacientes que presentan patologia gas-
trointestinal de base, patologfa psiquidtrica o retraso mental. Se pre-
sentan con una sintomatologfa inespecifica y con escasas alteracio-
nes analiticas. En algunas ocasiones pueden debutar con una de sus
complicaciones, ya sea obstruccién intestinal, malnutricién o abdo-
men agudo. En estos pacientes la historia clinica es muy importan-
te, ya que suele existir algin signo de alarma que nos pueda alertar
de su existencia.
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Encefalopatia desmielinizante aguda

J. M. Sénchez Puentes, L. Garcfa Ferndndez, E. Portal Gil, M. L. Poch Orive, A. Garcfa Oguiza

INTRODUCCION

La esclerosis multiple (EM) es una enfermedad desmielinizante del
SNC predominantemente de la edad adulta, aunque puede debu-
tar en la infancia, lo que conlleva gran impacto a nivel individual,
familiar y social significativo.

En la edad pedidtrica puede haber retraso en el diagndstico,
debido a la expresién diferente de la EM en la infancia y al diag-
ndstico diferencial mds amplio que en los adultos.

CAsO CLINICO

Nifa de | | afios previamente sana que sin desencadenantes cono-
cidos inicia cefalea frontal a la que afade los dltimos dias vémitos,
somnolencia, mareos y marcha inestable, sin fiebre ni otros signos
acompanantes. La exploracion muestra pardlisis facial derecha, nis-
tagmus horizontal bilateral, diplopfa, paresia de extremidad supe-
rior izquierda y ataxia. Meningeos negativos. ROT presentes simé-
tricos. Cuesta mantener sedestacidn, rechaza la marcha. FO nor-
mal. Bioquimica, serologfa, estudio inmunidad, cultivos en suero y
orina: normales. Toxicos negativos. LCR: bioquimica, PCR, cultivo,
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 68]

anti-NMDA negativos, presencia de BOC IgG. Estudio de RM
cerebral y medular mediante secuencias potenciadas en T1| antes
y después de contraste, T2 y difusion: lesiones focales hiperinten-
sas en T2 en nimero de 25 con tamafio entre 5 y 20 mm, que
afectan a sustancia blanca yuxtacortical y periventricular de ambos
hemisferios, pedunculo cerebral y protuberancia izquierdos y tra-
yecto intra parenquimatoso de ambos trigéminos. Muchas lesiones
supratentoriales muestran un patrén interno en anillos concéntri-
cos tipo Balo. La RM practicada a los 6 meses (tras tratamiento con
corticoide) muestra nuevas lesiones en peddnculos, protuberancia
y bulbo.

CONCLUSIONES

El estudio de la EM ha presentado grandes avances en los ultimos
afios. En la edad pedidtrica existen limitaciones a la hora de un diag-
ndstico precoz y del tratamiento.

Hacen falta mds estudios multicéntricos para homogeneizar cri-
terios diagndsticos y pautas terapéuticas para un abordaje mds pre-
coz y adecuado disminuyendo asf el impacto socioeconémico de
esta enfermedad discapacitante.
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Lactante con multiples fracturas

M. J. Sdnchez Malo, R. |. Pérez Ajami, M. C. Garcfa Jiménez, M. V. Cobos Herndndez

INTRODUCCION

Presentamos el caso de un lactante vardn, de 2 meses de edad que
acude a urgencias del Hospital Infantil derivado por su pediatra por
cuadro de vémitos tras las tomas y estancamiento ponderal.

Se trata de un nifio de origen marroqui, sin antecedentes de
interés, salvo el antecedente familiar de una hermana fallecida a la
edad de 26 dfas. Ingresa para estudio.

CAsO CLINICO

A la exploracién fisica: peso en el plé6. Nos llamé la atencion un
bultoma lumbar, doloroso a la palpacién. Los padres refieren una
historia confusa en su produccién. Se trata de un nifio irritable, con
llanto intenso al minimo contacto y ligera hipotonia. Durante su
ingreso el nifio permanece la mayor parte del tiempo solo.
Investigamos el antecedente de la hermana fallecida, que se traté de
una muerte con sospecha de lactante zarandeado que no pudo ser
confirmada.

Con todo esto nos preguntamos si no estaremos ante un caso
de lactante maltratado. Solicitamos una eco TF normal, un fondo
de ojo normal y una serie 6sea RX, donde se aprecian mdiltiples
fracturas del dngulo metafisario, en «asa de cubo» bilaterales a
nivel de fémur proximal y distal bilateral, tibias proximales, sugesti-
vas de traumatismo no accidental. Sin embargo, la simetrfa de las
lesiones implica la realizaciéon de un diagndstico diferencial con
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 69]

enfermedad sistémica, por lo que, tras excluir las patologfas pro-
bables mds importantes, solicitamos un metabolismo fosfo cdlcico,
hallando una hipovitaminosis D carencial, que no justifica las frac-
turas radioldgicas.

Con los diagndsticos de RAQUITISMO y FRACTURAS POR
TRAUMATISMO NO ACCIDENTAL se notifica el caso a la Policia
Nacional que inicia acciones legales. Se detiene a los padres, el
nifio y su hermana quedan a cargo de los Servicios Sociales, son
imputados por tentativa de homicidio, y los forenses se replantean
el caso de la hermana fallecida.

A dia de hoy nuestro paciente tiene || meses de edad y se
encuentra bien en una familia de acogida, en seguimiento por parte
del S. de Nefrologia por raquitismo carencial.

COMENTARIOS

El esqueleto es todavia el sitio mds comun de lesién del que se
obtienen imdgenes diagndsticas en nifios maltratados, y esto es
especialmente cierto en lactantes y nifios que empiezan a andar.
Por lo que para el diagndstico de un presunto caso de maltrato son
fundamentales las radiografas del esqueleto.

Debe sospecharse si hay multiples fracturas, en especial las bila-
terales, con historias clinicas poco congruentes y de diferentes eda-
des. Podemos encontrar varias lesiones radioldgicas de alta especi-
ficidad de maltrato, que nos deben hacer saltar la alarma.
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Implantacion de la pulsioximetria
durante la reanimacién neonatal

T. Farfan Orte, M. Y. Ruiz del Prado, J. M. Sdnchez Puentes, L. Garcia Fernandez, C. Toledo Gotor

INTRODUCCION

La oxigenacién neonatal en el nacimiento ha sido valorada cldsica-
mente de forma clinica mediante el test de Apgar, donde el pard-
metro «coloracién» puede verse influenciado por una gran variabi-
lidad subjetiva. Por ello, la pulsioximetria se propone como méto-
do objetivo para la valoracién de la oxigenacién neonatal, y estd
incluida en las gufas de reanimacion.

OBJETIVOS

El objetivo principal fue la implementacién del uso del pulsioximetro
durante la reanimacién neonatal y su utilidad clinica. Como objetivo
secundario se planted el estudio de los factores que pueden influir
en la saturacion de oxigeno al nacimiento, si existia correlacién entre
la puntuacion en el test de Apgar y cada uno de sus items con la
saturacion arterial de oxigeno, la correlacién entre la saturacion de
oxigeno vy el pH de corddn al nacimiento y entre el tipo de reani-
macion neonatal y los valores objetivos de pulsioximetria.

PACIENTES Y METODO

Se realizé un estudio descriptivo, analitico, observacional y pros-
pectivo en todos los recién nacidos a término, nacidos en nuestro
hospital y atendidos por un pediatra de abril a agosto de 2015. Se
analizaron las siguientes variables: sexo, edad gestacional, control
del embarazo, riesgo infeccioso, frotis vaginorectal de estreptococo,
tiempo de rotura de membranas prolongada, antibioterapia, otros
cultivos maternos, tipo de parto, riesgo de pérdida de bienestar
fetal, caracteristicas de liquido amnidtico, tipo de edad gestacional,
dfa de la semana y turno durante los cuales se recogieron los datos,
la adecuacién de la recogida de datos y si el paciente ingresd en la
Unidad Neonatal. Se obtuvieron las siguientes determinaciones:
momento de inicio de lectura, saturacién de oxigeno, frecuencia
cardiaca y temperatura al primer momento de lectura, minuto 5 y
|0 de vida, pH de corddn y FIO* médxima.

RESULTADOS

En nuestro estudio la media de la saturacién de oxigeno obtenida
en la primera determinacion fue de 80% (DE £ 10,86), incremen-
tdndose progresivamente hasta obtener a los 5 minutos una satu-
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 70]

racion media de 86% (DE + 11,30) y a los 10 minutos de 92% (DE
+ 8,23). La media de tiempo necesario para la obtencién del pri-
mer valor de saturacién fue de 3,68 minutos (DE £ 2,66). La media
de la saturacion en el primer momento de lectura, quinto y décimo
minuto fue menor en las cesdreas (78%, 86% y 92%) que en los
eutécicos (81, 90 y 94%). Encontramos que los partos con mayor
sufrimiento para el neonato (el 17,9% de los partos instrumentales
y el 15.1% de las cesdreas) precisaron una reanimacién mds avan-
zada (aplicacién de oxigeno indirecto, CPAP o PPI), frente al 7,1%
de los partos eutdcicos que solo precisaron calentar y aspirar secre-
ciones. La saturacion de oxigeno fue menor en los neonatos con
menor puntuacion en el test de Apgar en el minuto | y 5. La media
de la saturacion de oxigeno fue menor en aquellos neonatos que
presentaron cifras de pH < 7,20 que en aquellos que tenfan un
pH =720 en los tres momentos de las determinaciones. Se obje-
tivé una tendencia de la media de la saturacién vy la frecuencia car-
diaca en todos los momentos de determinacién de ser mayor en
los neonatos que no precisaron una reanimacién avanzada. La
media de saturacién de oxigeno en todos los momentos de las
determinaciones fue inferior en los neonatos que presentaban
datos de mayor sufrimiento fetal (Apgar < 7, pH de corddén < 7,2,
FC <100 Ipmy T* <36 °C). El uso de pulsioximetro al nacimiento
no es una técnica exenta de dificultades, lo que ha conllevado la
pérdida de un gran nimero de datos y que la muestra obtenida sea
pequena. Esto puede influir en que los resultados obtenidos no
muestren diferencias estadisticamente significativas.

CONCLUSIONES

La pulsioximetria podrfa ser Util como pardmetro objetivo de la oxi-
genacion y facilitar la toma de decisiones durante la reanimacién
neonatal. Su empleo es una medida dificil de implantar y la técnica
es dificultosa, sobre todo en los primeros minutos de vida del neo-
nato. Permite valorar la evolucién de la saturacién de oxigeno, que
aumenta progresivamente durante los primeros minutos de vida del
neonato, y se relaciona con la frecuencia cardiaca neonatal. Se
observa cémo la saturacion de oxigeno y frecuencia cardiaca es
inferior en aquellos neonatos que muestran riesgo de pérdida de
bienestar fetal como distocia de parto, pH de corddn bajo, Apgar
bajo o hipotermia al nacimiento y que precisan reanimacion neo-
natal mds avanzada.
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No todo es epilepsia

C. Toledo Gotor, C. Garcia Muro, V. Jiménez Escobar, M. B. Fernandez Vallejo, A. Garcia Oguiza, M. L. Poch Olive

INTRODUCCION

Los eventos paroxisticos son un motivo muy frecuente de consulta
en pediatrfa. Se diferencian dos grandes grupos: epilepsia (1% de la
poblacion pedidtrica) y trastornos paroxisticos no epilépticos. Hasta
un 20% de este segundo grupo es remitido a consultas especializa-
das para descartar epilepsia de dificil control.

CAsO CLINICO

Nifio de 17 meses en seguimiento en Nefrologia por ectasia piéli-
ca bilateral diagnosticada prenatalmente. No [TUs previas. No otros
antecedentes de interés.

Acude remitido por su pediatra a Urgencias para descartar
patologfa neuroldgica tras presenciar en el Centro de Salud un epi-
sodio de irritabilidad, hipertonfa generalizada e hiperextension
cefdlica.

Los padres refieren que desde hace 4 dias presenta episodios
de irritabilidad extrema, llanto intenso y autolesiones (cabezazos
contra el suelo) de aproximadamente |5 minutos de duracion.
Motivo por el cual consultan ese dia en el Centro de Salud.

Estos episodios suelen finalizar con el nifio cansado o dormido.
Recuperando posteriormente su situacién neuroldgica basal.

Diagnosticado de eritema minor en tratamiento con dexclorfe-
niramina y prednisolona oral durante 10 dias. Finalizé tratamiento
hace una semana, actualmente asintomético.

Ingresa en la planta de pediatria para observacién neuroldgica
estrecha y realizacién de pruebas complementarias.

—Bioquimica: glucosa, iones, funcién renal y hepdtica normales.
PCR: negativa.
—Hemograma: normal.

—EEG en vigilia y durante el suefio: normal.

Hospital San Pedro. Logrofo (La Rioja)

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 71]

Tras descartar la naturaleza epileptiforme de las crisis, y no
habiendo encontrado signos de alarma, se plantea a los padres
la posible relacién de estos episodios con un hédbito de suefio
alterado.

Se explica la naturaleza benigna y autolimitada del trastorno de
movimientos ritmicos durante el suefio y se recomiendan unas pau-
tas de actuacién en domicilio.

COMENTARIOS

—En nuestro caso, se planted un diagndstico diferencial entre epi-
lepsia o trastornos paroxisticos no epilépticos y fue gracias a la
reanamnesis detallada y el visionado de videos domésticos como
se pudo alcanzar el diagndstico.

—Es posible que el tratamiento prolongado con un farmaco sedan-
te fuese el desencadenante de estos episodios en un nifio que
previamente tenfa un habito del suefo deficiente.

—Las parasomnias son conductas no deseables que ocurren duran-
te el suefio alterando la cantidad y calidad de este. Para su diag-
nostico es fundamental una anamnesis detallada valorando el
momento de aparicidn, la frecuencia, duracién, descripcidn y con-
secuencias en la calidad de vida.

—El trastorno de movimientos ritmicos relacionados con el suefio
se caracteriza por movimientos motores ritmicos, recurrentes y
estereotipados que ocurren fundamentalmente en la transicion
de la vigilia al suefio. Es una entidad benigna y autolimitada que
no se considera un trastorno siempre y cuando estos movi-
mientos no interfieran vy alteren la calidad del suefio o las activi-
dades diarias.
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Malformaciones pulmonares congénitas,
;cual es nuestra casuistica?

C. Garcfa Muro, C. Toledo Gotor, V. Jiménez Escobar, I. Sdenz Moreno, A. Olloqui Escalona, L. Garcia Fernandez

INTRODUCCION

Las malformaciones pulmonares congénitas tienen una incidencia
aproximada de 30 a 42 casos por cada 100.000 habitantes. Las téc-
nicas de imagen prenatal permiten un diagndstico cada vez mads pre-
coz, antes incluso de que den complicaciones clinicas. Audn asf,
muchas alteraciones pueden no detectarse y diagnosticarse en la
infancia o en la edad adulta como consecuencia de infecciones respi-
ratorias o como meros hallazgos casuales en pacientes asintomadticos.

OBJETIVOS

Revisién de los casos de malformaciones pulmonares congénitas
detectadas en nuestro hospital en los Ultimos 10 afios (entre 2006
y 2016).

PACIENTES Y METODO

Estudio descriptivo observacional retrospectivo en el cual se selec-
cionaron las historias clinicas de aquellos pacientes pedidtricos diag-
nosticados de malformaciones pulmonares congénitas en nuestro
centro, bien prenatal o postnatalmente.

Hospital San Pedro, Logrofio (La Rioja)
[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2016; 46: 72]

RESULTADOS

En el periodo seleccionado se han diagnosticado 9 casos de mal-
formaciones pulmonares congénitas. De ellos, 5 han sido de diag-
ndstico prenatal y 4 de diagndstico postnatal. De los casos sefia-
lados, 6 correspondian a malformaciones congénitas de las vias
aéreas pulmonares (MCVAP), | se diagnosticd de quiste bronco-
génico, | fue catalogado de secuestro pulmonar y hubo | caso de
enfisema lobar congénito.

CONCLUSIONES

—Las malformaciones pulmonares congénitas son una entidad poco
frecuente a tener en cuenta ante casos de distrés respiratorio neo-
natal o infecciones recurrentes localizadas.

—Su diagndstico prenatal permite un tratamiento precoz.

—Generalmente, el tratamiento quirdrgico es la mejor opcidn, aun-
que se debe evaluar cada caso de forma individualizada.
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