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Articulo original

Protocolo de actuacién
ante anafilaxia en edad pedidtrica

A. Sangrds Giménez, R. Subirén Ortego,Y. Aliaga Mazas, |. Guallar Abadfa, A. de Arriba Mufioz

Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 117-121]

RESUMEN

La anafilaxia supone una emergencia médica y precisa de un reconocimiento precoz y la instauracién de un tratamien-
to inmediato. Resulta necesaria la elaboracién de protocolos que resuman la actitud que se ha de seguir, motivo por
el cual se elabora el siguiente trabajo.

En la poblacién infantil, los desencadenantes mas frecuentes son los alimentos (hasta en un 66% de los casos). Le si-
guen en frecuencia las picaduras de himendpteros y los firmacos. Los sintomas cutaneos suelen ser los mas habituales
y los primeros en manifestarse, seguidos por los sintomas respiratorios y digestivos. El diagnostico de la anafilaxia
es fundamentalmente clinico, aunque en algunos casos pueden ser de utilidad determinadas pruebas de laboratorio,
como la determinacion de triptasa sérica. El manejo inicial del paciente se centra en el ABCD, y la adrenalina intra-
muscular es el tratamiento de elecciédn. El resto de opciones terapéuticas no deben ser consideradas de primera linea
y nunca habrian de retrasar la administraciéon de adrenalina.

PALABRAS CLAVE

Anafilaxia, adrenalina, protocolo, tratamiento.

Pediatric anaphylaxis: protocol for action

ABSTRACT

Anaphylaxis is a medical emergency and requires early recognition and the establishment of immediate treatment. It is neces-
sary to develop protocols that summarize the approach to be taken, which is why we have prepared the following document.

In children, the most frequent triggers are food in up to 66% of cases, followed by hymenopterous stings and drugs. Cuta-
neous symptoms are usually the most frequent and initial, followed by respiratory and digestive symptoms. The diagnosis of
anaphylaxis is fundamentally clinical, although laboratory tests, such as the determination of serum tryptase, may be useful
in some cases. The initial patient management focuses on ABCD and intramuscular adrenaline. The other therapeutic options
should not be considered first line and should never delay the administration of adrenaline

KEYWORDS

Anaphylaxis, adrenaline, protocol, treatment.
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La anafilaxia se define como una reaccién alérgica grave
de instauracién rdpida y potencialmente fatal. La mayorfa
acontece en el domicilio y de forma secundaria en restau-
rantes y colegios. La incidencia real es dificil de precisar,
debido a la variabilidad en la definicién y la clasificacidn
de anafilaxia. Probablemente, su prevalencia estd infraes-
timada por un escaso reconocimiento y diagndstico de
los casos menos graves. En la poblacién infantil, el 43% de
los casos afectan a preescolares; un 33%, a escolares, y un
22%, a adolescentes(".

Los desencadenantes mds usuales en la infancia son
los alimentos (66%), seguidos de las picaduras de hi-
mendpteros (19%) y los fdrmacos (5%). Los alimentos
mas comunmente implicados son la leche, los huevos, el
pescado, las legumbres vy los frutos secos, pero su fre-
cuencia puede variar entre los distintos paises seguin los
habitos dietéticos, el nivel de exposicién vy el modo de
preparacion de la comida. Las picaduras por himendpte-
ros constituyen la segunda causa de anafilaxia pedidtrica.
La peculiaridad de esta etiologfa se debe a la posibilidad
de indicar inmunoterapia especffica para la prevencion de
nuevos episodios. Los medicamentos son la tercera causa
de anafilaxia pedidtrica, y entre ellos los antibidticos beta-
lactdmicos, especialmente la amoxicilina por su elevado
uso, y los AINES son los fdrmacos mds frecuentemen-
te implicados. Otras etiologfas menos habituales son la
anafilaxia por latex, la inducida por el ejercicio, la perio-
peratoria, la producida por contrastes radioldgicos y la
idiopatica?.

Determinados cofactores pueden actuar como induc-
tores de la reaccion anafildctica: el ejercicio fisico (21,3%),
los farmacos (5% del total y hasta 9% en adolescentes), las
infecciones agudas, el alcohol, el estrés, los viajes o la mens-
truacion. Segun los datos del registro pedidtrico, se ha des-
crito la presencia de cofactores en un 21% de los casos('?.

Las manifestaciones clinicas son variadas y afectan a
distintos drganos y sistemas. Suelen comenzar durante los
primeros 5-30 minutos tras la ingesta del alimento (media:
30 minutos), o antes tras picaduras (media: |5 minutos) o
administracion de farmacos por via parenteral (media: 5
minutos). La anafilaxia es per se grave e impredecible; por
lo tanto, siempre debe tratarse de modo agresivo y precoz.

* Manifestaciones cutdneo-mucosas (90%): prurito,
eritema, urticaria y angioedema. Aunque son las ma-
nifestaciones mds caracteristicas, su ausencia hace el
diagndstico més dificil, pero no descarta el cuadro.

* Manifestaciones respiratorias (45-75%): tanto en las
vias altas (rinorrea, estorudos, tos perruna, estri-
dor, disfonia) como en las vias bajas (sibilantes, dis-
nea, cianosis, parada cardiorrespiratoria).

* Manifestaciones cardiovasculares (45%): taquicardia,
bradicardia, dolor tordcico, sincope, arritmias cardia-
cas, mala perfusién periférica e hipotensién.

* Manifestaciones gastrointestinales (50%): nduseas,
vémitos, diarrea, disfagia, pirosis y dolor abdominal.

* Manifestaciones neuroldgicas: ansiedad, intranqui-
lidad, irritabilidad, decaimiento, confusidn, mareos,
disminucién del nivel de conciencia®.

Un 21% de los casos en la poblacidn general pueden
presentar reacciones bifésicas, siendo menos frecuente
en la edad pedidtrica (15%)(?. Consisten en la recurren-
cia de la anafilaxia al cabo de entre |-72 horas del episo-
dio inicial, habitualmente a las 8-10 horas, sin existir una
nueva exposicion al desencadenante y tras la resolucion
de los sintomas iniciales. Es mds frecuente cuando la ad-
ministracion de adrenalina es tardfa.

El diagndstico de una reaccion anafildctica es funda-
mentalmente clinico, aunque en algunos casos pueden ser
de utilidad determinaciones de laboratorio. En el proceso
diagndstico es de gran valor una correcta anamnesis vy
exploracion fisica. En un primer momento es importante
recoger los siguientes datos: tiempo de evolucion, sinto-
mas, posible causa desencadenante, antecedentes de epi-
sodios previos, asma Yy alergias previas. En lo referente a
la exploracion fisica, es preciso valorar el estado general
y de conciencia del paciente, la coloracién de piel y las
mucosas, las lesiones cutdneas, presencia de trabajo respi-
ratorio, y el resultado de la auscultacién cardiopulmonar
y la exploracién abdominal. Para ayudar en el proceso
diagndstico, se han establecido tres criterios clinicos que a
continuacién se recogen(.

e Criterio I. Inicio agudo (minutos a horas) de un sin-
drome que afecta a la piel y/o las mucosas junto con al
menos uno de los siguientes sintomas:

—Compromiso respiratorio.

—Disminucién de la tension arterial (TA) o sintomas
asociados a disfuncién organica.

* Criterio 2. Aparicion rdpida (minutos a horas) de dos o
mds de los siguientes sintomas tras la exposicidon a un
alérgeno potencial para el paciente en cuestion:

—Afeccién de piel y/o mucosas.
—Compromiso respiratorio.

—Disminucién de la TA o sintomas asociados de dis-
funcién orgdnica.

—Sintomas gastrointestinales persistentes.

A. Sangrés Giménez, R. Subirdn Ortego, Y. Aliaga Mazas, |. Guallar Abadia, A. de Arriba Mufioz
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Sospecha de reaccién anafilactica
TEP.

ABCD.

Oxigenoterapia, monitorizacion y via.
Retirada del alérgeno.

v

= Adrenalina IM (solucién 1:1000) cara lateral del muslo a 0,01 ml/kg (maximo 0,5 ml). Repetir
cada 5-15 min si no hay mejorig (hasta 3 dosis).
- Hidrocortisona - Actocortina -1V 10-15 mg/kg/6h (maximo 500 mg) 6
Metilprednisolona - Urbason®- IV 1-2 mg/kg/6h (maximo 50-100 mg).
- Dexclorfeniramina - Polaramine®- IV 0,15-0,3 mg/kg (maximo 5 mg).
- Salbutamol nebulizado 0,03 ml/kg o inhalado 6-10 puff +
Bromuro de Ipratropio nebulizado (Si <30 kg: 250 mcg; Si >30 Kg: 500 mcg).

- Posicién semiincorporada (si disnea), lateral si pérdida de conciencia o en decubito supino en
resto de situaciones.
- Si hipotensién: SSF 20 ml/kg cada 20 minutos.

N

Mejoria No mejoria

Observacion al menos 6-8 horas Valorar UCI-Pediatrica.
desde remision de la sintomatologia.

| v

Recomendaciones al alta: - Adrenalina IV 1:10000 0,1 ml/kg.
- Prescribir Adrenalina autoinyectable (2). - Glucagén IV o IM 0,03-0,1 mg/Kg.
- Evitar alérgeno. - Vasopresores.

- Hoja de recomendaciones. - Ventilacién.

- Si precisa: antihistaminico y/o corticoide. - Oxigenacion.

- Remitir a Alergologia pediatrica.
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Este criterio es el mas frecuentemente utilizado en el
diagndstico de la anafilaxia en pediatria.

* Criterio 3. Disminucién de la TA en minutos o algunas
horas tras la exposicién a un alérgeno conocido para
ese paciente:

* Lactantes < | afio: TAS <70 mmHg.
* Nifios de I-10 afios: TAS < [70 mmHg + (2 x edad)].

e Entre |1-17 afios: TAS < 90 mmHg o descenso
superior al 30% sobre la basal.

Las pruebas de laboratorio disponibles para apoyar
el diagndstico clinico de anafilaxia son los niveles plasma-
ticos de histamina y los niveles plasmdticos o séricos de
triptasa total. Los niveles de histamina en plasma alcanzan
un pico a los 5-10 minutos del comienzo de los sintomas
de anafilaxia y disminuyen a los 60 minutos, lo que hace
prdcticamente imposible su utilizacion en la prdctica clini-
ca habitual. Por el contrario, los niveles de triptasa sérica
alcanzan su pico a los 60-90 minutos desde el comienzo
de la anafilaxia y pueden persistir elevados hasta 4-5 horas
después, de ahf que en la actualidad se considere la prue-
ba mds Util para el diagndstico de anafilaxia, aunque unos
niveles normales de triptasa no descartan su diagndstico.
Se considera que hay elevacion de triptasa si la cifra es
superior a | 1,4 mcg/L, aconsejandose la extraccion de un
minimo de tres muestras seriadas: tras iniciar el tratamien-
to, a las 2 horas desde el inicio y a las 24 horas para cono-
cer el nivel basal. En caso de persistir elevados sus niveles
tras 24 horas de resolucion de los sintomas, serfa preciso
descartar una mastocitosis sistémica o un sindrome de
activacién mastocitaria. Los niveles de triptasa estdn ele-
vados fundamentalmente en los casos de anafilaxia con
hipotensién o cuando el desencadenante es un medica-
mento o un himendptero. Suele estar ausente en el caso
de los alimentos, porque en esta etiologia la degranula-
cién es a expensas de los basdfilos y no de los mastocitos.
Su uso estd indicado en las siguientes situaciones:

* Anafilaxia no relacionada con alérgeno desencade-
nante.

* Anafilaxias recurrentes (para descartar mastocitosis).
* Reacciones intraoperatorias.

Centrdndonos en el tratamiento, debemos realizar
una evaluacion inicial basandonos en el tridngulo de eva-
luacién pedidtrica y estabilizacidn si es preciso.

El manejo inicial del paciente se centra en el ABCD.
Ademas, es precisa una correcta posicion del paciente y la
retirada del alérgeno: suspender el firmaco intravenoso o

retirar el aguijon tras picadura de abeja. El tratamiento de
eleccion es la adrenalina 1:1000 a 0,01 mg/kg intramus-
cular en la regidn lateral del muslo!'®. Se puede repetir
cada 5-15 minutos si es necesario, siendo la dosis maxima
de 0,5 ml por dosis. No existen contraindicaciones abso-
lutas que desaconsejen su uso estando indicada incluso en
niflos cardidpatas. No obstante, es conveniente advertir
al nifio que en ocasiones pueden aparecer efectos se-
cundarios, como ansiedad, mareo, palidez, temblor, pal-
pitaciones y cefalea. Entre el 18-35% de las reacciones
anafildcticas en la edad pedidtrica precisa mds de una dosis
de adrenalina.

El resto de opciones terapéuticas no deben ser con-
sideradas de primera linea y nunca tendrian que retrasar
la administracion de esta. Dentro de los tratamientos de
segunda linea destacamos los que se describen a conti-
nuacion:

* Antihistaminicos. Son Utiles para controlar el prurito
y el angioedema. Por via intravenosa es de eleccién
la dexclorfeniramina a 0,15-0,30 mg/kg/dosis pu-
diéndose administrar cada 6-8 horas. Por via oral
en nifios mayores de 2 afos se recomienda la lo-
ratadina y en menores de 2 afos estd indicada la
levocetirizina (Xazal®).

Corticoides. Son Utiles ante la presencia de asma
asociado, importante angioedema y reacciones pro-
longadas, asf como para prevenir las reacciones bi-
fasicas, aunque esto Ultimo no ha sido demostrado.
Destacamos hidrocortisona IM o IV (Actocortina®)
10-15 mg/kg/6h, metilprednisolona IV (Urbason®)
|-2 mg/kg/6h, prednisona oral (Dacortin®) -2 mg/
kg/dfa en dosis inicial y posteriormente cada 8 horas
y la prednisolona oral (Estilsona®) -2 mg/kg/dia en
dosis inicial y posteriormente cada 8 horas.

Broncodilatadores. Estdn indicados ante la presen-
cia de sonidos sibilantes, broncoespasmo u otros
signos de distrés respiratorio que no responden a
tratamiento con adrenalina. Principalmente se utiliza
salbutamol nebulizado o inhalado con cdmara espa-
ciadora. También puede administrarse bromuro de
ipratropio nebulizado.

Glucagdn. Puede ser de utilidad en pacientes que
reciben tratamiento con -bloqueantes que no res-
ponden adecuadamente al tratamiento con adrena-
lina. La dosis empleada es de 0,03-0,1 mg/kg IV o IM
en bolus (mdximo | mg) pudiendo ser repetida en
5 minutos o seguida de una infusidn a 5-15 mcg/min.

* Vasopresores. Estan indicados ante hipotension que no
responde a la adrenalina ni a la reposicion de volemia.

A. Sangrés Giménez, R. Subirdn Ortego, Y. Aliaga Mazas, |. Guallar Abadia, A. de Arriba Mufioz
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Ademds, todo paciente que haya presentado un cua-
dro compatible con anafilaxia deberd permanecer moni-
torizado v vigilado durante al menos 6-8 horas, si bien el
tiempo de observacién dependerd de la gravedad, medi-
cacién precisada y la respuesta a la misma(,

Una vez que se haya resuelto el cuadro, y cuando el
paciente sea dado de alta a su domicilio, se informard a
los padres y al nifio sobre cdmo reconocer la anafilaxia y
en caso de que ocurra acudir rdpidamente a un servicio
médico de urgencias. Asimismo, es recomendable entre-
gar por escrito normas de evitacién del alérgeno y una
hoja de recomendaciones que explique los conceptos
mds importantes de la anafilaxia. Estd indicado prescribir
dos autoinyectables de adrenalina iguales y adiestrar en
su manejo.

Los autoinyectables indicados segin el peso del pa-
ciente son:

* En pacientes con un peso entre 10-25 kg: autoinyec-
table de 0,15 mg.

* En pacientes con un peso entre 25-50 kg: autoinyec-
table de 0,3 mg,

* En pacientes con un peso mayor a 50 kg: autoinyec-
table de 0,5 mg.

En los nifios menores de 10 kilos no hay un autoin-
yectable disponible y las recomendaciones difieren segin
las distintas gufas. La European Academy of Allergy and

Clinical Immunology (EAACI) recomienda la prescripcidn
de adrenalina autoinyectable de 0,15 mg a nifios con un
peso mayor de 7,5 kg,

Por Ultimo, es recomendable remitir al paciente a con-
sultas de alergologia pedidtrica para el estudio del episo-
dio e inmunoterapia oral/parenteral si es posible, en caso
de alergia a himendpteros®.
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RESUMEN

Objetivos: El objetivo de este trabajo es mostrar la pauta de actuacion que se ha de seguir en el servicio de Urgen-
cias y UCI pediatrica ante un paciente que presente quemaduras graves. Material y métodos: Se realiza una revision
bibliografica para llevar a cabo un protocolo actualizado del manejo que se ha de seguir ante el paciente pediatrico
que presente quemaduras. Descripcién: Se trata de un protocolo de practica clinica de reciente actualizacion que
permite una accién reglada para abordar de forma eficiente el manejo de un paciente pedidtrico quemado. Esta
estructurado en diversos apartados: manejo inicial, evaluacién de la superficie corporal quemada, fisiopatologia,
pruebas complementarias que hay que solicitar, analgesia, reposicién hidroelectrolitica, nutricién, modo de realizar
las curas, pronéstico de estos pacientes y, por Ultimo, un algoritmo de manejo inicial de estos pacientes. Resultados:
Se ha conseguido un protocolo de actuacion sencillo, practico, orientado a mejorar la praxis clinica que es preciso
seguir ante un nifio quemado.

PALABRAS CLAVE

Pauta actuacion, protocolo, UCI pediatrica, quemado.

Management of the burned patient in the pediatric ICU

ABSTRACT

Objectives: The objective of this papes is to show the pattern of action to follow in the Emergency Department and Pediatric
ICU in the presence of a patient with severe burns. Material and methods: A bibliographic review was carried out to carry out
an updated protocol of the management to be followed before a pediatric patient with burns. Description: This is a recently
updated clinical practice protocol that allows regulated action to efficiently address the management of a burned pediatric pa-
tient. It is structured in several sections that are the following: initial management, evaluation of burned body surface, pathophy-
siology, complementary tests to request, analgesia, hydroelectrolytic replacement, nutrition, how to perform the cures, prognosis
of these patients and finally a initial management algorithm of these patients. Results: A simple, practical protocol of action
has been achieved, aimed at improving the clinical practice to be followed by a burned child.
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Manejo en la UCI pediétrica del paciente quemado

INTRODUCCION

Cerca de un 30% de los pacientes quemados son ni-
fios. Generalmente ingresan en la UCIP aquellos con una
superficie corporal quemada (SCQ) superior al 10% o
afeccién de vias respiratorias, cara, manos o genitales.
Un tratamiento adecuado de las pérdidas hidroelectro-
liticas y de las infecciones reduce la morbimortalidad en
las quemaduras graves.

DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS

I. Manejo incial

Aproximacién inicial mediante el Tridngulo de Evaluacion
Pedidtrica (TEP) en Urgencias. Posteriormente pasaremos
a la valoracién primaria mediante el ABCDE.

A. Via aérea. La intubacién estd indicada ante quemaduras
criticas, quemaduras faciales, alteracién del nivel de con-
ciencia, PaO, <70 mmHg, COHb > 20% y acidosis grave.

Se deben tener en cuenta los signos de alerta sobre
lesion térmica aguda en la via aérea: quemaduras faciales,
afeccion de cejas o pestafias, llanto disfénico, estridor, es-
puto con carbdn, alteracién del nivel de conciencia, con-
finamiento en un ambiente con humo/fuego, quemaduras
circunferenciales en el térax y presencia de sibilancias.

Si el paciente presenta |-2 de estos signos, se debe
administrar oxigeno en mascarilla con reservorio. Si pre-
senta >2 signos o progresion de los sintomas, se debe
proceder a intubacion.

B. Ventilaciéon. Ante todo paciente quemado debemos
considerar la existencia de lesiones respiratorias asociadas
que pueden deberse a la accién directa del agente lesivo
(humo, liquidos o vapores hirviendo) y/o a la inhalacién
de productos tdxicos de la combustidn.

En caso de sospecha de lesion inhalatoria por CO
tratar con O, al 100% hasta determinar COHb (car-
boxihemoglobina), independientemente de que tenga
una buena saturacion de O, (Sat O,). Una buena Sat
O, por pulsioximetria convencional no es fiable si hay
COHb. Determinacion del nivel de COHb, en funcién
de la cifra:

o <5%: observacion.
* 5-20%: O, 100%.

* Si sintomas o >20%: intubacién traqueal.

Ante la sospecha de intoxicacidn por cianuros (com-
bustién de plasticos), administraremos dos farmacos que
actan como antidoto:

* Hidroxicobalamina (vitamina B,,) quelante de cianuro:
70 mg/kg IV en 10 min (maximo 5 g). Repetir cada |0-
|5 minutos mientras lactico > 7,5 mmol/l. De eleccién.

* Tiosulfato sédico (donante de sulfuro para la enzima
encargada de detoxificar el cianuro transformandolo en
tiocianato, que se excreta renalmente): 250 mg/kg IV (|
ml/kg de una solucién al 25% [méaximo 12,5 g]). Vigilar
la hipotension y la posible desorientacion.

C. Circulacion. Se debe canalizar una via venosa. Orden
de preferencia: periférica en tejido no quemado > central
en tejido no quemado > periférica en tejido quemado >
central en tejido quemado.

Se deberd evaluar la necesidad de expansién de vole-
mia con |0-20 ml/kg de Ringer lactato o SSF; después se
valorard la fluidoterapia segin estabilidad hemodindmica.

D. Neurolégico. Valorar el nivel de conciencia, Glasgow,
pupilas. Descartar TCE asociado, intoxicacién por mo-
néxido de carbono.

E. Exposicion. Se debe retirar la ropa no adherida; si la
ropa estd adherida a piel hay que recortar la prenda. Si que-
madura < 20% SCQ, valorar el uso de apdsitos Water-jel®
principalmente en las quemaduras en cara, genitales, manos
o pliegues cutaneos. Si quemadura > 20% SCQ, aislamien-
to con manta luminizada o sdbana y evitar irrigar con agua
0 SSF para no contribuir a aumentar la hipotermia.

2. Evaluacion de la superficie corporal quemada

I. A. Superficie
15
A
19
9% 9
9 9%
m | (1

15 {15 |
-4 5-9 Adult
(Rule of nines)

Figura |. Tabla de Lund-Browder: porcentajes relativos de
dreas corporales segin edad.
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I. B. Profundidad. Se debe establecer también el grado
de profundidad de la quemadura, muy importante para el
tratamiento de la misma.

Tabla I. Grado de profundidad de la quemadura.

Grado Clinica

Aspecto

Historia natural

Superficiales Dolor

(Primer grado)

Lesiones rojas y secas,
que con la presién blanquean

Curan en 3-6 dias sin secuelas

Dolor; sensibilidad
a la temperatura

Grosor parcial superficial
(Segundo grado superficial)

Ampollas, rojas y exudativas,
que con la presién blanquean

Curan en 7-20 dias dejando
cambios de pigmentacion

Grosor parcial profundo  Sin dolor, sensibilidad

Ampollas. Color variable.

Curan en >20 dfas y dejan

(Tercer grado)

(Segundo grado profundo) a la presién Sin cambios de color con la presidn  cicatriz hipertrdfica. Puede quedar
contractura residual
Grosor total Insensibilidad Blancas, céreas, carbondceas. Muy probable contractura.

Secas con escaras

No curan si abarcan mds de 2%
de la superficie corporal

I. C. Localizaciéon. Se deben considerar especiales: ma-
nos, caray cuello, térax, pliegue del codo, hueco popliteo,
genitales, planta del pie.

I. D. Gravedad. Depende de extensidn, profundidad y
localizacidn.

Se considera quemadura GRAVE cuando es de 2.°
grado > 10 % SCQ o es de 3.° grado > 5 % SCQ.

Se considera quemadura CRITICA cuando es de 2.°
grado > 20 % SCQ, o es de 3.° grado > 10 % SCQ,
o afecta a regiones especiales, o presenta lesiones por
electricidad, o quemaduras circunferenciales, o lesiones
por inhalacién, o estdn asociadas a otras lesiones graves o
enfermedades preexistentes.

3. Fisiopatologia

La lesion local, la respuesta sistémica y los cambios meta-
bdlicos determinan la gravedad de la quemadura. Tras la
quemadura se liberan mediadores vasoactivos del tejido
dafado que aumentan la permeabilidad capilar, dando
lugar a la extravasacién de plasma y proteinas intravascu-
lares al espacio intersticial. En ausencia de una reposicion
rdpida y adecuada de volumen se origina un shock hipovo-
|émico. El aumento de la permeabilidad persiste durante
|8-24 horas. La extravasacién de plasma, especialmente
en las primeras 8 horas posquemadura, es responsable
de la hipovolemia, la hipoproteinemia, la hemoconcentra-
cion, el disbalance hidroelectrolitico y los trastornos del
equilibrio 4cido-base.

Los nifios con quemaduras graves desarrollan una res-
puesta hipermetabdlica de larga duracion directamente
proporcional al tamafio de la quemadura. Existe una regu-
lacidn positiva de los agentes catabdlicos que induce una
respuesta cardiovascular hiperdindmica.

4. Pruebas complementarias

—Analitica: hemograma, gasometria (incluyendo COHb),
bioquimica (incluyendo iones, urea, creatinina, CPK, os-
molaridad, proteinas y albimina) y sedimento de orina
(valorar rabdomidlisis).

Pruebas de imagen: segin lo indicado por el mecanismo
de la lesidn y del examen fisico. Los nifios con sintomas
respiratorios generalmente deben recibir radiografias
simples de térax.

5.Analgesia

eParacetamol 15 mg/kg/6-8 h IV (7,5 mg/kg en menores
de 10 kg).

*Metamizol 30 mg/kg/6-8 h IV.

*Mdrfico:
—Tramadol [-1,5 mg/kg/dfa, cada 6-8 horas (méx. 100
mg/dosis).
—Cloruro mérfico en perfusion a 10-20 wg/kg/h IV.

—Fentanilo IV -2 ugr/kg/h. Fentanilo intranasal |-3 g/
kg/dosis.
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Figura 1. Fisiopatologfa.

Para las curas o manipulacién incrementar la analgesia
y valorara afadir sedante:

e Ketamina -2 mg/kg IV o 5-10 mg/kg IM + midazolam
0,1-0,2 mg/kg IV en bolos.

6. Reposicion hidroelectrolitica

6.1. SI EXISTE SHOCK:

a) Expansién de volumen con SSF o Ringer lactato
[0-20 ml/kg en 20 minutos.

b) Repetir expansién si es preciso hasta recuperar
tension >pb.

6.2. SI NO EXISTE SHOCK
O TRAS RECUPERACION DEL MISMO:

Hasta que realicemos una valoracion exacta de las ne-
cesidades de fluidos, comenzaremos con una perfusion
empirica de soluciones isoténicas (Ringer lactato) a 10-20
ml/kg/h en funcidn de la edad y la gravedad.

Estimacidn de los requerimientos de fluidos y com-
posicion:
* Estableceremos como hora “0" la hora en que ocu-
rrié la quemadura.

PRIMER DiA

—Parkland: 4mL/kg x % SCQ + necesidades basales (Holiday) o
—Galvelston: 5000 mL/m? SCQ + 2000 mL/m? de superficie corporal

* La mitad se infundird en las primeras 8 h; y la otra
mitad en las siguientes |6 horas.

* Los cristaloides y dentro de ellos el Ringer lactato
es el fluido de eleccién para la reanimacion y man-

tenimiento durante las primeras 24 horas debido a
que su pH (6,5) es mas fisioldgico que el del SSF (5).

* Se recomienda agregar suero glucosado al 5% en ni-
fios menores de 20 kg para prevenir la hipoglucemia.

A PARTIR DE LAS 24 HORAS (o SEGUNDO DIA)

2/3 DEL PRIMER DiA o
BASALES (HOLIDAY) + 2 mi/kg/% SCQ
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Este serd el volumen a infundir en las segundas 24
horas, teniendo en cuenta que, al iniciar nutricién enteral/
oral, habrd que ir disminuyendo el ritmo de infusion IV.

Composicion del gotero del segundo dia y siguientes:

Los coloides restauran la presidn oncdtica y preservan el
volumen intravascular. A menudo se agregan después de 24
horas tras la quemadura o cuando los pacientes requieren
aumentos progresivos en los volimenes de cristaloides.

En quemados >30%, hipoalbuminemia o mala res-
puesta a cristaloides (en este Ultimo caso, se puede va-
lorar ya en las primeras 24 horas, siempre pasadas las
primeras 8 horas), asociar perfusién de seroalbimina 5%:

SA5% = 0,3 cc/kg/% SCQ en nifios con SCQ 30-50 %
SA5% = 0,4 cc/kg/% SCQ en nifios con SCQ 50-70 %
SA5% = 0,5 cc/kg/% SCQ en nifios con SCQ 70-100 %

Este volumen de SA5 % se infundird en 24 horas, des-
contdndolo del volumen total del gotero base.

Valoracién de la respuesta: se deberd ajustar el ritmo
de infusidn de liquidos en funcidn del estado hemodind-
mico, el equilibrio dcido-base y fundamentalmente moni-
torizando la diuresis. El objetivo de la diuresis es: -2 ml/
kg/h en menores de 30 kg y 0,5-1 ml/kg/h en mayores
de 30 kg.

7. Nutricién

El apoyo nutricional representa uno de los pilares mds
importantes en el tratamiento de los pacientes con que-
maduras moderadas-graves debido a que mantiene la
integridad intestinal y se reducen las complicaciones infec-
ciosas y metabdlicas.

Se recomienda iniciar de forma precoz, en las prime-
ras 24-48 horas tras la quemadura; el inicio inmediato a la
hora "0 no mejora el prondstico.

* Si el paciente esta despierto y estable: alimentacion oral.

* Si no es posible la alimentacion oral: nutricion enteral
a débito continuo (NEDC) con sonda nasogéstrica o
sonda transpildrica si no hay tolerancia con la sonda na-
sogastrica.

* Si no hay tolerancia enteral, inestabilidad hemodindmica
con indtropos a altas dosis o si no se alcanzan los reque-
rimientos caldricos por via enteral: nutricién parenteral.

Todas las férmulas se suplementardn con sobres de
aminodcidos esenciales para asegurar el suplemento de
glutamina, ya que ayuda a mantener la integridad intesti-
nal, disminuyendo la translocacién bacteriana y la inciden-
cia de sepsis por gramnegativos.

Tabla Il. Estimacion de los requerimientos caldricos en pacientes
con quemaduras 230% de SCQ. Célculos segin férmula
de Galveston o de Carvajal.

0-1 afio 2100 cal/m? de SCT + 1000 cal/m? de SCQ

I-11 afos 1800 cal/m? de SCT + 1300 cal/m? de SCQ

12-16 afios 1500 cal/m? de SCT + 1500 cal/m? de SCQ

SCT: superficie corporal total; SCQ: superficie corporal
quemada

Tabla Ill. Férmulas de nutricidn enteral.

Primera eleccion Si intolerancia
<l| afio Infatrini®, Infasource® (hidrdlisis parcial) Infatrini Peptisorb®
>| afo Fortini 1.0®, Nutrini®, lsosource® Nutrini Peptisorb®
Novasource Junior® (hidrdlisis parcial)
>3 afio Fortini MF®, Resource Junior® Nutrini Peptisorb Energy®, Novasource Peptide Junior ®
>|2 afios Alitrag@ (hidrdlisis parcial; no precisa suplementacion con glutamina)

8.Antibioterapia

No estd indicada la antibioterapia profildctica. La fase hi-
permetabdlica puede provocar fiebre en las primeras 48-
72 horas tras la quemadura. Se sospechard infeccién ante
fiebre tras 72 horas. Los factores de riesgo de infeccidn

son: quemaduras > 30% SCQ, quemaduras por llama,
quemaduras profundas, lesiones por inhalacion. Solo ini-
ciar antibioterapia profildctica con cefazolina + aminoglu-
cdsidos en caso de cirugfa (las 24 h del perioperatorio de

la escision de lesiones).
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9. Curas

EVALUACION INICIAL
(a ser posible en lugar de la quemadura/hospital de origen)

|.° Irrigar quemaduras con agua o suero a chorro (5
min en quemadura térmica, 30 min en quimica). En que-
maduras de gran extension, verter agua fria para reducir
la profundidad de la quemadura puede causar hipotermia,
por lo que se deberfa evitar.

2.° Después de interrumpir el proceso de la quema-
dura, el paciente debe mantenerse caliente envolviéndolo
con una sdbana o manta estéril, si es posible. Evitar la
pérdida de calor del paciente pedidtrico: evitar usar ven-
dajes himedos, o al menos cambiar con prontitud junto a
las sdbanas de la cama, para disminuir la evaporacion o el
enfriamiento conductor.

Algoritmo 1.: Manejo inicial quemaduras.

ABCDE
Intubacidn traqueal precoz en:
- Quemaduras criticas
- Quemaduras fadales
- Alteracion del nivel de conciencia
- Pa02 < 70 mmHg
- COHb >20%
- Acidosis grave
Oxigenoterapia
Via periférica

Retirar ropas extemas a quemadura.
Ropa en quemadura recortar.
Contactar con C. Plastica.

¢

Pruebas complementarias, dispositivos:
- Analitica:

- Hemograma.

- Gasometria. Incluyendo COHb.

osmolaridad.
- Bdsico orina

- Monitorizaciéon ECG, TA horaria, diuresis.
- Control de diuresis.

- Bioquimica incluyendo iones, urea, creatinina,

- SNG para inicio precoz de nutricién enteral.

¢

Atencion secundaria:
Anamnesis
Exploracién fisica completa

\

Estimacién SCQ

Lud-Browder

Palma de mano del paciente 1% SC
Estimar profundidad quemadura

¢

Fluidoterabnia

Monitorizacién (diuresis, constantes...)

Si shock-> expansién volumen con Ringer lactato 6 SSF.

Férmula Parkland: 4mL/kg x % SCQ + necesidades basales segun Holiday.

- %2 en primeras 8h, resto siguientes 16h-> Ringer lactato + glucosado 5% (en < 20kg).
- A partir 24h: 2/3 del 1° dia 6 necesidades basales+ 2 ml/kg/%SCQ.

¥

Iniciar NE en primeras 24-48h
Férmula polimérica hipercalérica +
glutamina.

Figura II1. Algoritmo de actuacién, manejo inicial.
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VALORACION Y CURA POR CIRUGIA PLASTICA
Y CORERTURA POSTERIOR

I e}

na jabonosa y suero.

2.° Posteriormente se cubrirdn con compresas o ga-
sas impregnadas en sulfadiazina argéntica (Silvederma®).
Siempre que sea posible se evitardn los apdsitos adhe-
rentes y se empleardn vendas o mallas para la sujecion de
las compresas, ya que el uso de materiales no adherentes
directamente sobre la herida ha demostrado reducir tan-
to el dolor asociado con la retirada del vendaje como el
riesgo de tirar de la superficie de la herida, llevdndose las

células migratorias de la epidermis.
CURAS POSTERIORES

Se realizardn cada 24-48 horas segun indicacién de Ciru-

gfa Plastica.

|.° Se retirardn los restos de sulfadiazina argéntica que
pudieran quedar mediante lavado con clorhexidina jabo-
nosa y suero para evitar la formacion de pseudoescara; si
esta apareciera, deberfa ser retirada mediante la utiliza-
cion de pinzas. También se deberdn desbridar las flictenas

de nueva aparicién.

2.° Se realizard nueva cobertura con gasa o compresas
impregnadas en Silvederma® salvo que se indique expre-

samente la utilizacion de otro apdsito.

Todas las curas deberdn realizarse en condiciones
de esterilidad mediante el uso de bata, gorro, mascarilla,

guantes, pafios y apdsitos estériles.

La mayorfa de las quemaduras se limpiardn y des-
bridardn por friccion, empleando para ello una compresa
humedecida en suero o clorhexidina acuosa al 0,5%; en
caso necesario se utilizardn pinzas v tijeras para el desbri-
damiento de las flictenas. Una vez desbridadas todas las
flictenas, se realizard una segunda limpieza con clorhexidi-
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Caso clinico

Hiperplasia timica que simula masa pericardica
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RESUMEN

Antecedentes: El hallazgo de un ensanchamiento mediastinico secundario a cardiomegalia precisa estudios comple-
mentarios para establecer la etiologia y descartar una patologia potencialmente importante. Descripcién del caso clini-
co: Se presenta el caso de una lactante de 20 meses con cardiomegalia asintomatica hallada en un estudio radiolégico
casual. La ecocardiografia mostré la presencia de una masa extracardiaca (pericardica) como la causante de la car-
diomegalia radiolégica. Dicha masa mediastinica correspondié a un timo prominente homogéneo de gran extension
craneo-caudal, sugestivo de hiperplasia timica en el estudio por resonancia magnética. Conclusiones: A pesar de que
el timo suele presentarse en radiografia con unos hallazgos tipicos («forma de velay) que permiten diferenciarlo de
otras entidades, su engrosamiento puede simular una cardiomegalia o una masa mediastinica, incluso un tumor o una
neumonia. Por ello, es preciso valorar si se amplia el estudio mediante el empleo de otras técnicas de imagen.

PALABRAS CLAVE

Cardiomegalia, mediastino, pericardio, timo.

Thymic enlargement mimicking a pericardial mass

ABSTRACT

Background: Mediastinal widening due to cardiomegaly requires complementary studies to guide the etiology and distinguish a
benign condition from other malignant diseases. Clinical-case report: A 20 month-old infant presented cardiomegaly on casual
chest X-ray examination. Echocardiography showed an extracardiac mass (pericardial mass) as the cause of the radiological car-
diomegaly. This mediastinal mass agreed with an homogeneous enlargement of the thymus with a large craniocaudal extension,
corresponding with a benign hyperplastic thymus in magnetic resonance imaging. Conclusions: Despite the thymus is seen as a
triangular sail (thymic sail sign) in X-ray exams, its enlargement could simulate a mediastinal mass or a cardiomegaly, even a tumor
or pulmonary disorders (pneumonia). Therefore, additional imaging studies should be performed.
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Cardiomegaly, mediastinum, pericardium, thymus.
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INTRODUCCION

Los tumores mediastinicos en niflos son poco frecuentes.
Su forma de presentacién depende de la edad del pacien-
te y el tipo de tumor, siendo con frecuencia asintomdticos
y diagnosticados a partir de un ensanchamiento mediasti-
nico en la radiografia de tdrax, realizada al consultar por
otra patologia'?. Pero segin su localizacion y tamafio
podrian ocasionar sintomas derivados de la compresién
de estructuras nerviosas, como disfonfa o espasmo glé-
tico al comprimir el nervio laringeo recurrente, pardlisis
diafragmadtica por irritacion y pardlisis frénica o sindrome
de Claude Bernard-Homer cuando hay compresién de
ganglios y nervios simpdticos.

Ante el hallazgo radioldgico de un ensanchamiento
mediastinico se plantea un amplio diagndstico diferencial
que engloba una gran variedad de entidades (anoma-
llas cardiacas congénitas, patologfa pericdrdica, lesiones
vasculares, infecciones o presencia de masas/tumores
mediastinicos, entre otras); por ello, en estos casos de-
bemos ampliar el estudio para descartar una patologfa
potencialmente grave.

Existen varias clasificaciones anatémicas para dividir el
mediastino. La clasificacidn radioldgica de Felson lo divide
en tres compartimentos('?: anterior (localizado entre el
esterndn y el pericardio; aunque es pequefio en el adulto,
es relativamente grande durante los primeros meses de
vida debido a que la porcidn inferior del timo se extien-
de en esta region), posterior (limitado por el pericardio
posterior y los cuerpos vertebrales) y medio (situado
entre ambos compartimentos, contiene el corazén). El
crecimiento del mediastino medio en radiografia de t6-
rax secundario a cardiomegalia es uno de los hallazgos
mds frecuentes en pediatria®. Hablamos de cardiomegalia
cuando el indice cardiotordcico es mayor del 50% o 55%
en menores de 2 afos'". Su diagndstico obliga a descartar
patologia cardiaca en primer lugar y, mds raramente, pre-
sencia de masas mediastinicas.

CAso cLiNIcOo

Presentamos el caso de una nifia de 20 meses remitida
a consulta de Cardiologfa Infantil por diagndstico casual
de cardiomegalia en un control radioldgico realizado en
el contexto de un cuadro infeccioso (figura I). Clinica-
mente la paciente se encuentra asintomatica, sin historia
de procesos respiratorios intercurrentes ni sintomas de
compresion mediastinica. La exploracidn fisica no presen-
ta hallazgos. En la radiografia de térax se objetiva un au-
mento de la silueta cardiaca que parece ser a expensas de

la aurfcula derecha (figura I). Con el fin de determinar la
naturaleza de dichos hallazgos, se realiza ecocardiografia
transtordcica, donde se confirma la normalidad estructural
intracardiaca, y se pone de manifiesto una masa homo-
génea a nivel de cara anterior que parece situada entre
las dos hojas pericdrdicas (figura 2). Ante la sospecha de
un tumor pericdrdico (rabdomioma o fibroma), se reali-
za una resonancia magnética (RM) cardiaca que confirma
la presencia de una masa extracardiaca adherida intima-
mente al pericardio fibroso (figura 3) que se corresponde
con una hiperplasia timica de gran extensidn, sin signos
de malignidad ni compresién de estructuras adyacentes.

Figura |. Radiografia de tdrax (proyeccién antero-posterior):
cardiomegalia a expensas de crecimiento auricular
derecho; indice cardiotoracico: 58%.

53 cps / 100 mm

TEQ: 3/ Offset: 0 dB
1536 / 1557

1 Distancia = 38,95 mm
2 Distancia = 7,69 mm

Figura 2. Ecocardiografia transtordcica: eje subcostal largo que
muestra una masa de ecogenicidad homogénea,
adyacente a la auricula derecha, lenticular, de unos
30 x 8 mm, que no genera obstruccién hemodindmica.
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Hiperplasia timica simulando masa pericdrdica

Figura 3. Resonancia cardiaca con contraste. (A) Plano transversal. (B) Plano coronal. (C) Plano sagital. Timo prominente
homogéneo, hiperintenso en T2, con realce tardio con gadolinio, que se extiende por la cara anterior del corazdén hasta la
aurfcula derecha y hacia la pared lateral del ventriculo izquierdo, sin compresion de los grandes vasos ni de la via aérea.

Dada la naturaleza benigna de los hallazgos obtenidos v
la ausencia de sintomas en la paciente, no se realizaron
otros estudios complementarios. Los hallazgos obtenidos
se mantuvieron estables durante la evolucion. A los 3
afios, la masa timica no presentd cambios estructurales y
ni en su tamafio, a pesar de presentar un volumen pro-
porcionalmente menor con respecto al crecimiento de las
estructuras adyacentes, segun los datos ecogréficos.

DiscusioN

El timo es un drgano bilobulado situado en el mediastino
antero-superior, detrds del esterndn, por delante de los
grandes vasos. Su funcién estd ligada al proceso de inmu-
nidad, es el érgano donde maduran los linfocitos T, en-
cargados de la respuesta inmune celular®. La variabilidad
fisioldgica del tamafo y la forma del timo hace que sea di-
ficil establecer un limite entre lo que se considera un timo
normal y un timo agrandado. Sin embargo, el hallazgo ra-
dioldgico de esta glandula pasados los 2 afios de edad, o
una extension craneo-caudal tan significativa como en el
caso descrito, se considera un timo excesivamente grande
para la edad del paciente, también denominado hiper-
plasia timica®. En la mayorfa de los casos se trata de una
variante de la normalidad, en la que existe un aumento
en el tamafio y peso de la gldndula que afecta tanto a la
corteza como a la médula, conservando su arquitectura
microscopica. De forma extraordinaria esta entidad pue-
de ser secundaria a otros cuadros como quimioterapia,
radioterapia, tratamiento corticoideo, infecciéon o hiper-
tiroidismo. En estos casos, el timo vuelve a su tamafo
original después de cesar el factor desencadenante.

La hiperplasia timica simple es generalmente asintoma-
tica, siendo diagnosticada como un hallazgo radiogréfico
al consultar por otras patologfas, mientras que la presen-
cia de sintomas compresivos, como tos, disnea, disfagia,
etc., orientan hacia otros procesos de origen: infeccioso
(neumonia, adenopatia tuberculosa) o tumoral (linfoma)
©). Los datos clinicos y una imagen tipica en forma de vela
de barco suelen resolver el diagndstico diferencial entre
una masa mediastinica y el timo fisioldgico. Sin embargo,
ensanchamientos mediastinicos de extension atipica y/o
forma inusual, como el que presenta nuestra paciente,
pueden precisar pruebas diagndsticas complementarias
para descartar otras entidades. Dentro de las pruebas
complementarias, la ecografia es de gran utilidad para
descartar una patologfa cardiaca y pericdrdica, siendo la
tomografia axial y la RM las pruebas radioldgicas de elec-
cion para determinar la naturaleza y la localizacion exacta
de una masa mediastinica'??). En caso de sospecha de
malignidad de la masa puede estar indicada la biopsia de
la misma.

La hiperplasia timica simple presenta una evolucion
benigna, pudiendo permanecer estable durante afios o
tender hacia una involucién lenta y progresiva antes de
llegar a la adolescencia; en algunos casos puede persistir
hasta la edad adulta de forma asintomdtica. No precisa
ningun tratamiento, por lo que la actitud ante dichos ha-
llazgos debe ser expectante. Si existen sintomas compre-
sivos, se puede realizar tratamiento con antiinflamatorios
a dosis altas (corticosteroides), para favorecer la reduc-
cion de su tamafio. Sin embargo, es probable la presencia
de recidivas tras su retirada. Solo en casos muy especifi-
cos estard indicada la cirugfa para su extirpacion.
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Como conclusién, el ensanchamiento mediastinico
en la radiograffa de térax debe alertar a todo pedia-
tra. La falta de involucion timica suele presentarse con
unos hallazgos tipicos que permiten diferenciarlos de
otras entidades; sin embargo, la presencia de sintomas
en el paciente, el diagndstico en edad avanzada o la
presencia de hallazgos radioldgicos atipicos (como la
cardiomegalia) hacen necesaria la realizacién de estu-
dios complementarios para establecer un diagndstico
correcto y preciso.
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La bronquiolitis suele ser un proceso autolimitado, aunque no estd exento de posibles complicaciones.

Se describe un caso con neumotdrax espontaneo en un contexto de bronquiolitis aguda por virus respiratorio sin-
citial en un lactante de 3 meses de edad sin antecedentes de interés.

PALABRAS CLAVE
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Pneumothorax as a complication of acute bronchiolitis in infants

ABSTRACT

Bronchiolitis is usually a self-limiting process, although it is not without possible complications.We describe a case with spontaneous
pneumothorax in the context of acute bronchiolitis due to respiratory syncytial virus in a 3-month-old infant with no relevant clinical

history.

KEYWORDS

Bronchiolitis, pneumothorax.

El virus respiratorio sincitial (VRS) es el agente etioldgico
mas frecuentemente implicado en la bronquiolitis aguda
en lactantes menores de 2 afos!", con una incidencia
maxima entre los 3 y los 6 meses. Supone un motivo
frecuente de hospitalizacién en nifios de estas edades®,
con un claro predominio en otofio e inviero. Los lac-
tantes prematuros o afectados por enfermedades croni-
cas como la displasia broncopulmonar o las cardiopatfas
hemodindmicamente significativas, presentan una mayor
morbimortalidad secundaria a la infeccién por VRS, aun-

que, desafortunadamente, también los lactantes sanos
pueden sufrir una infeccién grave asociada a posibles
complicaciones®.

La bronquiolitis suele ser autolimitada, resolviéndose
sin complicaciones en la mayoria de los pacientes y, si
estas se producen, las respiratorias son las mds frecuen-
temente observadas. Entre ellas, destacan los infiltrados
pulmonares y atelectasias, apneas o el desarrollo de insu-

ficiencia respiratoria aguda®. Otra complicacién mucho
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mads infrecuente es el neumotdrax, con escaso nimero de
pacientes descritos en la literatura®. Los principales me-
canismos implicados en la produccién del escape aéreo
asociado a bronquiolitis puede ser la ruptura de «blebs
alveolares (congénitos o adquiridos), la destruccién del
parénquima pulmonar o una obstruccidn de la via aérea
que ocasiona hiperinsuflacion y ruptura alveolar. Su inci-
dencia en el contexto de bronquiolitis aguda es desco-
nocida y se cree infraestimada, debiendo ser considerada
en nifios con insuficiencia respiratoria grave o en aquellos
con un curso clinico inesperado®.

Se describe, a continuacién, un paciente tratado en
nuestro hospital con bronquiolitis aguda por VRS com-
plicada con neumotdrax derecho v, a su vez, se compara
con los pocos casos descritos en la literatura.

Lactante vardn de 3 meses y medio, sin antecedentes
de interés, que ingresa por cuadro de bronquiolitis aguda
moderada (escala de bronquiolitis del Hospital Sant Joan
de Déu = 6 puntos). Presentaba tos y rinitis de 3 dfas
de evolucién junto con fiebre desde el dia previo. En la
auscultacién destacan sonidos crepitantes dispersos v si-
bilantes espiratorios bilaterales. Recibe tratamiento inicial-
mente con fluidoterapia intravenosa, oxigenoterapia en
gafas nasales a 2 L/min y nebulizaciones de salbutamol y
adrenalina. El aspirado nasofaringeo recogido es positivo a
VRS. Al segundo dfa del ingreso presenta empeoramien-
to respiratorio y del estado general con un aumento de
taquipnea y de retracciones costales, asi como asimetria
auscultatoria, por lo que se realiza una radiografia de térax
observandose neumotdrax derecho (figura 1). Se traslada
a Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCI-P) por
deterioro clinico. A su llegada se registran frecuencia car-
diaca de 160 Ipm, frecuencia respiratoria de 65 y SatO,
96% con FIO, 30%. Se inicia oxigenoterapia de alto flujo
(OAF) con flujo de 5 /min y FiO, del 30%, pero, dada
la no mejorfa del cuadro, se realiza toracocentesis eva-
cuadora del neumotdrax, objetivandose salida de aire a
través del sello de agua. Requiere un aumento de la OAF
hasta 10 L/min con FiO, mdxima del 35%, que puede
reducirse progresivamente hasta su retirada a los 2 dias
del inicio, pasando a oxigenoterapia en gafas nasales que
se retira a los |2 dias de inicio de los sintomas. Se da de
alta con resolucién completa del neumotdrax, pero con
persistencia de la atelectasia del Iébulo superior derecho
(figura 2). Tras el inicio de fisioterapia respiratoria se obje-
tiva mejorfa de la atelectasia, resolviéndose en el control
radioldgico realizado a los 3 meses.

Se revisa la literatura del neumotdrax como complica-
cién de la bronquiolitis aguda en lactantes y se compara
con nuestro caso (tabla 1). La descripcidn de esta com-
plicacién se limita a la publicacidn de unos pocos casos
clinicos que se recogen en la revisién de Silva y cols.™,
incluyendo el nuestro un total de 12 pacientes, sin poder
establecerse la incidencia exacta. La edad media de apa-
ricién es de 8,75 meses con un predominio en el sexo
femenino (9 casos). La mayorfa de los pacientes no pre-
sentaba antecedentes patoldgicos previos o factores de
riesgo, a excepcion de prematuridad (RNPT) en 4 casos
y estenosis de la vdlvula pulmonar leve en uno de ellos. El
neumotdrax se produce en el hemitérax derecho en 7 ca-
sos, en 3 casos en el izquierdo, y en 2 casos es bilateral. En
mas de la mitad de los casos (58%) estdn producidos por
VRS. La mediana de dias de evolucion hasta su aparicion es
de 5. Precisaron aspiracién o drenaje 7 casos, mientras que
el resto se manejaron de forma conservadora.

Figura I. Neumotdrax derecho.

Figura 2. Control radioldgico previo al alta. Persiste un discreto
aumento de densidad en el [dbulo superior
del pulmdn derecho.
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Neumotdrax como complicacién de bronquiolitis aguda del lactante

Tablal. Resumen de casos de neumotdrax asociados a bronquiolitis aguda

Autor Edad  Sexo Antecedentes  Neumotorax Dia de Patogeno Manejo
(meses) presentacion
Lipinski 8 F No reportado  Derecho 3 No reportado ~ Drenaje
Pollack 4 F Irrelevante Bilateral | VRS Aspiracion
y neumomediastino con aguja
Alter 4 V No reportado  Izquierdo 2 No reportado Drenaje
Piastral®) 6 F No reportado  Derecho y enfisema 2 VRS Conservador
Il F RNPT:28 sem  Derecho 5 VRS Conservador
Kambourit? 5 F No reportado  Derecho 7 VRS Aspiracion
con aguja
GivenP! 10 \ RNPT: 30 sem  Derecho 6 Paraifluenza 3 Conservador
5 F Irrelevante lzquierdo 5 No reportado Conservador
y heumomediastino
Ursicl® 20 F RNPT: 27 sem  Derecho, No reportado Bocavirus B Conservador
neumomediastino
y enfisema
Odek? 8 F Irrelevante Bilateral 3 VRS Drenaje
Silval® 21 F RNPT: 35 sem  Izquierdo 7 VRS Drenaje
Estenosis y enfisema
pulmonar leve
Caso actual 3 \ Irrelevante Derecho 5 VRS Aspiracion
con aguja

Aungue es una complicacién infrecuente en bron-

quiolitis aguda, el neumotdrax ha de tenerse en cuenta
en aquellos pacientes con empeoramiento subito de la

clinica respiratoria, pudiendo ser necesario la toracocen-
tesis evacuadora para la mejorfa o resolucién del cuadro.
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Se presenta el caso de un paciente varén de |3 afios, al cual, durante un ingreso por primera crisis convulsiva no
sintomatica aguda, se le observaron lesiones cutdneas en las plantas de los pies. Dichas lesiones asociaban hiperhi-
drosis y bromhidrosis, todo ello sugestivo de queratolisis punctata. A propésito del caso, se realiza revisién sobre la
prevalencia, la patogenia, las manifestaciones clinicas, el tratamiento y el pronéstico de la enfermedad.

PALABRAS CLAVE
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Pitted keratolysis

ABSTRACT

We present the case of a |3-year-old male. During a hospitalization because of an acute unprovoked seizure, skin lesions
were observed on the soles of his feet, which associated hyperhidrosis and malodour. All of these findings were suggestive of
pitted keratolysis. Regarding the case, a review is made on the prevalence, pathogenesis, clinical manifestations, treatment and

prognosis of the disease.

KEYWORDS

Pitted keratolysis, hyperhidrosis, malodour.

INTRODUCCION

La queratolisis punctata es una infeccién del estrato cér-
neo que afecta mas frecuentemente a las zonas de pre-
sion de la superficie plantar de los pies, siendo menos
comun en las manos. Los agentes etioldgicos mds habi-
tuales son bacterias grampositivas: Corynebacterium sp.,
Kytococcus sedentarius, Actinomyces keratolyticus, Dermato-

philus congolensis". Para proliferar, los organismos requie-
ren condiciones de humedad, oclusion e incremento del
pH de la piel@.

Su distribucidn es mundial, mds frecuente en zonas
tropicales, aunque se presenta también en regiones
frias o de altura. La prevalencia real en paises europeos
es desconocida, aunque se cree que es una patologfa
corriente, siendo de mayor prevalencia en deportistas,
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Queratolisis punctata

adultos jévenes, varones en época estival, sin predilec-
cién racial®.

Las manifestaciones clinicas consisten en una triada
caracteristica: humedad, mal olor corporal asociado a la
hiperhidrosis (bromhidrosis) vy lesiones cutdneas en las
plantas de los pies, consistentes en mdculas hiperpig-
mentadas circulares superficiales en el estrato cérmeo
o pequefas erosiones con forma alargada®). Menos
frecuentemente, los pacientes pueden presentar sensa-
cién de calor, dolor o quemazdén al caminar”. Si no se
trata, el ambiente de humedad junto con las lesiones del
estrato corneo puede favorecer la sobreinfeccién por
otros agentes infecciosos®.

El diagndstico es fundamentalmente clinico. En casos
de duda diagndstica se pueden emplear la luz de Wood,
el examen directo tras escarificacion, cultivos y biopsia®.
El diagndstico diferencial se realizard principalmente en
relacion con las siguientes entidades®:

* Tifia plantar. La clinica es muy variada, pero la dife-
rencia principal es que esta patologfa no suele cursar
con lesiones queratoliticas.

Tifia negra plantar. Son mdculas amarronadas de
bordes bien definidos que se localizan en palmas vy
plantas. La diferencia principal es que no se asocia ni
con hiperhidrosis ni con bromhidrosis.

Eritrasma. Se trata de mutltiples méculas eritemato-
parduzcas, ligeramente descamativas, que habitual-
mente aparecen en las axilas, en el drea genitocrural
y, excepcionalmente, en drea interdigital. No se aso-
cia con lesiones queratoliticas.

Queratodermia punctata. Presenta mdltiples lesio-
nes hiperqueratdsicas amarillentas y duras en pal-
mas vy plantas. Es un trastorno genético de herencia
autosémica dominante.

Sindrome del nevus basocelular. Pequefas Ulceras
en palmas y plantas con base eritematosa que sue-
len ser dolorosas.

El tratamiento de eleccion de la queratolisis puncta-
ta consiste en la administracién de antibidticos tépicos,
como el dcido fusidico, la mupirocina, la eritromicina o
la clindamicina que se mantienen durante 2 o 3 semanas,
asociado a medidas higiénicas preventivas para evitar re-
cidivas. Como alternativa se pueden emplear antibidticos
sistémicos en caso de lesiones cutdneas extensas, y en
casos rebeldes de hiperhidrosis se puede aplicar toxina
botulinica®. El prondstico es excelente, y las lesiones sue-
len desaparecer en tres o cuatro semanas®.

CAso cLiNIco

Se presenta el caso clinico de un adolescente vardn de
|3 afos que ingresa en época estival para estudio de
una primera crisis convulsiva no sintomatica aguda. Du-
rante el ingreso se objetiva mal olor poddlico, por lo
que se examinan las plantas de los pies, encontrdndose
lesiones cutdneas crateriformes de coloracidon marrodn.
El paciente, que practica remo deportivo, no presenta
antecedentes personales ni familiares de interés, estd
correctamente vacunado y no refiere alergias medica-
mentosas ni alimentarias.

En la exploracidn fisica se aprecian placas superficiales
queratoliticas e hiperpigmentadas, formadas por la con-
fluencia de muttiples lesiones circunferenciales de pocos
milimetros de didmetro. Las lesiones se objetivan en las
zonas de mayor presion de la superficie plantar y su dis-
posicidn era bilateral y simétrica (figuras | y 2). No asocia
onicopatia ni lesiones cutdneas a otro nivel.

El paciente refiere hipersudoracién con mal olor po-
ddlico y contacto frecuente con el agua, pero no sabe
precisar el tiempo de evolucidon de las lesiones ni de la
clinica. Tampoco refiere antecedentes de aplicacion de
ninguna crema ni otros productos en los pies. No pre-
senta dolor, ni sensacidn de quemazdn al caminar, ni otra
sintomatologfa afiadida.

Ante la clinica y los factores de riesgo (deportista
de remo, adolescente, vardn y época estival) se realiza
el diagndstico clinico de queratolisis punctata. Se pauta
tratamiento con eritromicina tépica dos veces al dfa, du-
rante tres semanas y se aconseja lavado diario de los pies
con secado cuidadoso, cambio diario de calzado y uso de
calcetines de algoddn. Tras el tratamiento, se constata la
resolucién del cuadro, con la desaparicion de las lesiones
queratolfticas y de la bromhidrosis.

DiscusioN

El paciente es un vardn deportista en edad juvenil y pre-
senta las lesiones descritas en época estival, siendo todas
ellas caracteristicas tipicas de esta entidad, tal y como se
describe en la literatura??. Ademds, muestra la triada
clinica descrita en esta patologfa: lesiones cutdneas, hiper-
hidrosis y bromhidrosis.

La queratolisis punctata es una entidad frecuente en la
préctica clinica, estimdndose una prevalencia del [-2% en
zonas tropicales, y de hasta el 13% de los atletas en Gran
Bretafia®. Aun asi, se considera una patologia infradiag-
nosticada, debido tanto al desconocimiento de la misma,
siendo a menudo confundidas con infecciones fungicas,
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Figura |. Cara plantar de ambos pies, donde se aprecian,

en las zonas de presion, lesiones circulares deprimidas

hiperpigmentadas, resultado de la confluencia de

multiples lesiones milimétricas. Esther Pitarch Roca.

Orientacidn vertical.

Figura 2. Detalle de la figura anterior que muestra la cara
plantar del talén izquierdo, donde se puede apreciar
alguna lesién queratolitica aislada sin llegar a confluir.
Esther Pitarch Roca. Orientacion vertical.

como a la falta de consulta por parte de los pacientes. En
lugar de buscar consejo médico, muchos pacientes con
bromhidrosis podrian estar empleando cremas con ac-
cién antifingica y antitranspirante, e incluso unglientos, los
cuales pueden agravar la maceracién de la piel®.

Por otra parte, a pesar de no revestir gravedad, esta
entidad puede tener un impacto negativo significativo en
la calidad de vida de los pacientes. Por todo ello, y por
presentar un prondstico excelente con el tratamiento
adecuado, es importante conocer esta patologia y sus
manifestaciones clinicas. De esta forma se podrd comen-
zar con un tratamiento correcto precozmente, evitando
las consultas repetidas y las pruebas complementarias in-
necesarias.
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Caso clinico

Sindrome de Jacobsen (delecién | 1q):
a proposito de un caso

S. Congost Marin®, P Sanz de Miguel®™, M.Vara Callau®, P Lalaguna Mallada®, B. Chapi Pefia
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 139-142]

RESUMEN

El sindrome de Jacobsen es una cromosomopatia infrecuente, causada por una delecién parcial en la region termi-
nal del brazo largo del cromosoma | 1. Los pacientes con este sindrome presentan un amplio espectro de rasgos
fenotipicos. Lo mas caracteristico es el retraso psicomotor, retraso del crecimiento y la dismorfia facial tipica("). Mas
del 50% tiene defectos cardiacos congénitos graves, y las infecciones recurrentes respiratorias son frecuentes. Otras
anomalias incluyen trastornos hematoldgicos, principalmente la trombopenia; defectos renales, genitourinarios y gas-
trointestinales®. Son, por lo general, casos esporadicos. Presentamos el caso de una nifia de 4 afios con antecedentes
de prematuridad, retraso psicomotor moderado y pondoestatural, trombopenia en periodo neonatal y CIV.Tiene
rasgos craneofaciales tipicos del sindrome de Jacobsen. En el estudio genético realizado se encontré un cariotipo
46XX, del(11) (q24.1-925), que confirmé el diagnéstico.

PALABRAS CLAVE

Sindrome de Jacobsen, deleciéon | 1q, cardiopatia congénita, malformaciones nefrourolégicas.

Jacobsen syndrome (deletion | 1q): about a case

ABSTRACT

Jacobsen syndrome is an uncommon chromosomopathy, caused by a terminal deletion of the long arm of chromosome [ I.The
main clinical features are psychomotor and growth retardation, trigonocephaly and characteristic facial dysmorphism, but there
are many associated alterations.

The craniofacial dysmorphism is characterized by trigonocephaly, hypertelorism, palpebral antimongoloid clefts, epicanthus, ptosis,
broad nasal bridge, anteverted nostrils, fine upper lip,V-shaped mouth, and ogival palate. More than 50% have severe congenital
heart defects, and recurrent respiratory infections are frequent. Other associated anomalies include renal, genitourinary, hemato-
logical and gastrointestinal defects. Most cases are sporadic and of unknown cause.We present the case of a 4-year-old girl with
a history of prematurity, thrombocytopenia and interventricular communication who presented typical craniofacial features of
Jacobsen syndrome, with moderate and constitutional psychomotor retardation. In the study carried out, a 46XX karyotype was
found, del (11) (g24.1-q25) that confirmed the diagnosis.

KEYWORDS

Jacobsen Syndrome, deletion | | g, congenital heart disease, Congenital anomalies of the Kidney and urinary tract (CAKUT).
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INTRODUCCION

El sindrome de Jacobsen es una cromosomopatia poco
frecuente, causada por una delecion terminal del brazo
largo del cromosoma ||, Los principales rasgos clinicos
son retraso psicomotory del crecimiento, trigonocefalia y
dismorfia facial caracteristica, ademds de otras anomalfas
congénitas asociadas(".

En 1973, el genetista danés Petrea Jacobsen describié
por primera vez a un paciente con caracteristicas dismor-
ficas, cardiopatfa congénita y discapacidad intelectual que
presentaba una supresion terminal al final del brazo largo
del cromosoma || (I1q). Desde entonces, mas de 200
pacientes han sido descritos®. La incidencia estimada es
de 1/100.000 nacimientos. Es mads comun en nifias que en
nifios, ratio 2:1.

CAso cLiNIcO

Presentamos el caso de una nifia de 4 afios de edad con-
trolada desde el periodo neonatal por retraso psicomotor
y convulsiones, con facies peculiar. Sin antecedentes fami-
liares de interés. Primera hija de padres sanos, la madre
de 19 afos.

Como antecedentes personales destaca prematuri-
dad de 36 semanas, peso 2.140 g v talla 44,5, adecuados
a la edad gestacional, Apgar 9/10, ectasia piélica derecha
leve (diagndstico prenatal), CIV perimembranosa subadr-
tica con hipertensién pulmonar al nacimiento. Presenta
plaguetopenia aloinmune sin objetivarse anticuerpos ma-
termos en periodo neonatal.

A los 2 afios presentd una crisis tdnico-cldnica gene-
ralizada en contexto de gastroenteritis y posteriormente
otros dos episodios de movimientos ténico-clénicos ge-
neralizados.

En la exploracidn fisica, peso y talla estan en p5, tiene
fenotipo peculiar (figuras | y II), con frente amplia, hiper-
telorismo, narinas anchas, raiz nasal ancha, raiz de pelo
posterior, angioma plano centrofacial y estrabismo con-
vergente. En la exploracidn neuroldgica a los 5 afios llama
la atencidn la hipertonfa de gemelos, ROT aumentados,
sin aumento de drea reflexdgena, no espasticidad y mar-
cha normal.

Tiene retraso psicomotor manifestado desde los pri-
meros meses de vida, retraso en el sostén cefdlico, sedes-
tacidn al aflo de vida, marcha autdnoma a los 23 meses, a
los 4 aflos pronuncia palabras sueltas, la comprension oral
es adecuada, aunque responde con monosilabos. Tiene
dificultad para la manipulacion fina.

Figura . Paciente de 7 afios con fenotipo Jacobsen

Figura Il. Visidn lateral de nuestra paciente.

S. Congost Marin, P. Sanz de Miguel, M. Vara Callau, P. Lalaguna Mallada, B. Chapf Pefia



Sindrome de Jacobsen (delecidn 11q): a préposito de un caso

Se pide andlisis genético para completar el estudio de
retraso psicomotor y fenotipo peculiar, se solicitan Arrays
CGH (hibridacién gendmica comparada) encontrandose
una delecidn terminal en el brazo largo del cromosoma
I'l, afectando a las bandas cromosdémicas |1q24.1-g25,
que altera la dosis de mds de un centenar de genes (5.
Jacobsen), asociada a RPM, anomalfas cardfacas, funcién
plaquetaria anormal y fenotipo peculiar. Se solicita estudio
genético familiar, que fue normal.

En el seguimiento posterior se aprecia moderado re-
traso psicomotor. La paciente es controlada en el Ser-
vicio de Rehabilitacion y Atencidon Temprana. Controles
cardioldgicos normales. Ha presentado de manera inter-
mitente anemia ferropénica, sin volver a manifestar trom-
bopenia.

DiscusioN

La zona terminal del | Ig incluye mds de cien genes. Di-
versos puntos de rotura pueden originar gran variabilidad
fenotipica. Sin embargo, la ausencia de la subbanda q24.1
parece ser critica para la expresién del sindrome de Jacob-
sen, pues deleciones distales a este punto producen un
fenotipo diferente. No obstante, existen distintos feno-
tipos, incluso entre pacientes con un punto de rotura
comun, lo que implicarfa la existencia de otros factores
influyentes, como genes moduladores a distancia y fac-
tores ambientales. Por otro lado, la mayor parte de los
pacientes son mujeres y los diferentes puntos de rotura
parecen asociarse preferentemente con un determinado
origen parental’. EI 85% se debe a mutaciones de novo;
el resto se debe a traslocaciones familiares balanceadas.

El tamafio de las deleciones va desde los 7 a los 16 Mb,
con la eliminacién de multiples genes que contribuyen
al fenotipo clinico, es decir, compatible con un trastor-
no genético contiguo® o sindromes por microdelecidn;
la mayor parte causa manifestaciones desde la infancia y
provoca, entre otros sintomas, retraso en el desarrollo
mental. Asf, los pacientes con deleciones terminales mds
pequefias, se puede considerar que tienen un fenotipo de
«sindrome de Jacobsen parcial». Se ha relacionado la pér-
dida del gen FLP-1 con la alteracién plaquetaria del sin-
drome de Paris-Trousseau®, el gen RICS (ARHGAP32)
con el autismo y la inmunodeficiencia con el gen ETSI,
que también se relaciond con la cardiopatfa junto con
otros genes. El grado de retraso mental se corresponde
con el tamafio de la delecion.

Los rasgos clinicos mds frecuentes son la dismorfia
craneofacial, que se caracteriza por trigonocefalia, hiper-

telorismo, hendiduras palpebrales antimongoloides, epi-
canto, ptosis, puente nasal ancho, narinas antevertidas,
labio superior fino, boca en V vy paladar ojival, asi como
anomalias en las manos como la sindactilia. También se
asocia, CoOmMo nuestro caso, a retraso psicomotor mode-
rado-grave. Menos del 3% tiene un desarrollo normal. El
grado de deficiencia mental, ya comentado, se relacio-
na directamente con el tamafo de la delecidén. Ademéds,
otros pacientes manifiestan problemas de comportamien-
to, el més frecuente es el trastorno por déficit de atencién
e hiperactividad, y también autismo. Las convulsiones se
han descrito aunque son infrecuentes. El peso y la talla se
encuentran por debajo del P10 hasta en el 75% de los
Casos.

Otras malformaciones asociadas son las cardfacas, en
un 56%. Las mas frecuentes son defectos del septo ventri-
cular y malformaciones obstructivas del corazén izquier-
do. La hipoplasia de cavidades izquierdas ocurre en un
5% de casos. A nivel gastrointestinal ocurren, en un 8%,
estenosis de piloro y anomalias anales. También aparecen
anomalias funcionales, como dificultad para la alimenta-
cion y estrefiimiento. A nivel genitourinario se registran
displasia renal, doble uréter o hidronefrosis®.

Mas del 90 por ciento de estos pacientes tiene sindro-
me de Paris-Trousseau, caracterizado por trombocitope-
nia y disfuncién plaquetaria. Presentan una trombopenia
neonatal que generalmente se normaliza con el tiempo,
persistiendo la disfuncidn plaquetaria, caracterizada por
plaguetas gigantes con grdnulos alfa”. Por tanto, en estos
pacientes con varias comorbilidades asociadas es nece-
sario un tratamiento multidisciplinar (cardiologfa, hema-
tologfa...).

La mortalidad durante los 2 primeros afos hasta en el
20% de los casos es debida a malformaciones cardfacas,
aunque también se debe a complicaciones por la trom-
bocitopenia. Los pacientes que sobreviven a este periodo
tienen una esperanza de vida que desconocemos en este
momento.

CONCLUSIONES

El diagndstico del sindrome de Jacobsen incluye el exa-
men fisico vy la historia clinica, basado en el retraso psico-
motor, el dismorfismo facial y la aparicién de tromboci-
topenia. El andlisis citogenético confirmard la delecién del
cromosoma | |

El conocimiento de este sindrome facilita la busqueda
de patologfa asociada, principalmente cardfaca que es la
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principal causa de muerte en los primeros afios, por lo
que puede ayudar a mejorar la calidad de vida de nues-
tros pacientes. Realizar un ecocardiograma, una ecograffa
renal, andlisis de la funcidn plaquetaria y evaluaciones del
desarrollo neuroldgico completarian la evaluacidn de es-

tos pacientes.

La realizacién de estudio genético en los casos de
retraso psicomotor asociado a fenotipo peculiar permite
confirmar el diagndstico de estos pacientes y el asesora-

miento genético pertinente.
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Trastorno paroxistico no epiléptico neonatal

M. Lépez Ubeda, J. Garcia Dihinx Villanova, M. P, Sanz de Miguel, J. Calvo Aguilar
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[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 143]

Recién nacida de 5 dfas de vida que presenta desde las 48 horas de vida episodios paroxisticos bruscos durante el
suefio de mioclonias bilaterales repetitivas localizadas principalmente en porciones distales de las cuatro extremidades
con una duracién de hasta 30 minutos (video). Ceden en la vigilia. Embarazo, parto y periodo perinatal sin incidencias.
Exploracion neuroldgica normal. Se realiza ecografia transfontanelar, video-electroencefalograma intercritico y critico
normal. Téxicos en orina y analitica sanguinea neurometabdlica completa normal. Ante esta clinica y los exdmenes
complementarios normales se etiqueta de trastorno paroxistico no epiléptico tipo mioclonias neonatales benignas del
suefio. Presenta disminucién en frecuencia e intensidad al final del primer mes de vida, con desarrollo psicomotor normal.

Las mioclonias neonatales benignas del suefio se caracterizan por sacudidas musculares repetitivas de extremidades,
principalmente de los miembros superiores, que se observan en recién nacidos sanos Unicamente durante el suefio y son
de curso benigno. Se presentan sobre todo durante el suefio no REM, con estudios electroencefalogréficos normales.
Los episodios se inician en la primera semana de vida y desaparecen espontaneamente entre el 2.° y 7.° mes de vida (de
media generalmente en torno a los 3 meses de vida). Los pacientes presentan un desarrollo psicomotor normal.

Es importante conocerlas para poder realizar un correcto
diagndstico diferencial con los trastomos epilépticos. Se trata de
un fenédmeno transitorio que no requiere medicacion. Su reco-
nocimiento y el diagndstico diferencial con otros movimientos
anormales en el periodo neonatal son cruciales para evitar medi-
caciones Yy estudios innecesarios.
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Andlisis de los casos de dolor abdominal
remitidos a consulta de Gastroenterologia

Pediatrica durante 2018

M. Kortabarria Elguero, I. Garcia Muga, A. Ibiricu Lecumberri, S. Chica Martinez, L. Lopez Ferndndez, D.Viguera Elfas

INTRODUCCION

El dolor abdominal genera una elevada demanda asis-
tencial. Las causas orgdnicas son infrecuentes siendo la
anamnesis Yy la exploracidn fisica claves para la orientacién
diagndstica.

El objetivo fue revisar los casos de abdominalgia remi-
tidos a consulta de Gastroenterologfa, las PC realizadas y
su necesidad o utilidad para los diagndsticos.

METoDO

Se realizé un andlisis descriptivo retrospectivo de los ca-
sos durante el 2018, quedando excluidas las sospechas
o diagndsticos de enfermedad celiaca e inflamatoria in-
testinal.

REsULTADOS

Se incluyeron 48 pacientes con una media de edad de 9,5
afos, siendo un 60% nifias.

El 45% tenian una ecografia abdominal normal en to-
dos los casos.

Hospital San Pedro, Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 144]

La mitad de los pacientes presentaba despistaje de
infeccién por H. Pylori. Se encontraron |10 resultados po-
sitivos que recibieron tratamiento, con mejorfa completa
de la sintomatologfa tras comprobar su erradicacidn.

El 25% fueron dados de alta en la |.2 visita sin necesi-
dad de estudios complementarios adicionales.

El diagndstico mds frecuente (62,5%) fue el de tras-
torno digestivo funcional (TDF), en 30 de los pacientes
(I'l dolor abdominal, I'l estrefiimiento, 5 dispepsia y 3
sindrome del intestino irritable).

5 pacientes fueron diagnosticados de trastorno de
ansiedad/depresién con somatizaciones precisando segui-
miento por Salud Mental Infantil.

CONCLUSIONES

Los nuevos criterios ROMA IV y su conocimiento evitan
actuaciones costosas e innecesarias. No se recomienda
la busqueda de infeccién por HP en nifios con dolor ab-
dominal funcional. El componente emocional tiene una
elevada relevancia en los TDF. Su deteccién y manejo es
fundamental en estas situaciones ante un aumento pro-
gresivo de los problemas psicosociales infantiles.
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Meningoencefalitis tuberculosa:

a proposito de un caso

A. Ibiricu Lecumberri, I. de la Iglesia Nagore, M. Kortabarria Elguero, D.Viguera Elfas,

M. Salva Arteaga, M.*Y. Ruiz del Prado

INTRODUCCION

La meningoencefalitis tuberculosa es una entidad poco
frecuente en pediatria, aunque asocia una elevada mor-
bimortalidad.

CAso cLiNIco

Nifio de |6 meses que ingresa en Pediatria para estudio
de fiebre y vémitos aislados de 8 dfas de evolucién.

Febril durante todo el ingreso, presenta vémitos no
proyectivos, buen estado general, meningeos negativos.
Se amplia estudio de fiebre de origen desconocido con
analfticas y cultivos de sangre y orina, serologfas para vi-
rus y bacterias, radiografia de tdrax, ecograffa abdominal y
ecocardiograma; sin hallazgos.

El noveno dfa de ingreso (17 dias desde el inicio de
la clinica), pendiente lectura de Mantoux, puesto 24 h
antes; presenta hipertension arterial en P99 y bradicardia
de 80 Ipm, por lo que, dada la persistencia de fiebre vy

Servicio de Pediatria. Hospital San Pedro, Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 145]

vémitos, se sospecha hipertensién intracraneal objeti-
vandose en TAC cerebral una leve dilatacion del sistema
ventricular. Desestimada la realizacidn de puncidn lumbar,
se administra dosis de cefotaxima y aciclovir y se decide
traslado a UCI pedidtrica objetivdndose Mantoux indu-
rado a las 48 h vy realizindose puncién lumbar con pro-
teinorraquia y PCR M. tuberculosa complex positiva. No
precisa drenaje ventriculo-peritoneal. Se inicia cuddruple
terapia antituberculosa y se realiza estudio de extensidn
objetivandose tuberculosis ganglionar en TC pulmonar.

COMENTARIOS

* En el estudio de fiebre de origen desconocido es im-
portante seguir los escalones de pruebas diagndsticas
necesarias, asi como la clinica asociada.

* La hipertensién intracraneal y fiebre deben orientarnos
a un proceso obstructivo de LCR, que puede ser secun-
dario a una meningoencefalitis, sin olvidar la tuberculosis
como causa cuando la clinica es tan larvada.
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La psoriasis como diagndstico diferencial
ante patologias cutaneas del area del panal

M. Salvd Arteaga, . Sdenz Moreno, |. de la Iglesia Nagore, A. Ibiricu Lecumberri,

M. Kortabarria Elguero, L. Lépez Ferndndez

INTRODUCCION

La enfermedad cutdnea eritematoescamosa mds frecuen-
te en nifios es la psoriasis, entidad inflamatoria crénica
que cursa con lesiones papuloeritematosas descamativas,
de extension y gravedad variables. Puede suponer para el
pediatra un importante reto diagndstico.

CAso cLiNIcO

Lactante de dos meses que presenta placa eritematosa
brillante como un collarete cervical y eritema del panal
con lesiones satélites de semanas de evolucién. Interpre-
tado como intertrigo candididsico sobreinfectado y candi-
diasis del pafal, se trata con miconazol tépico y cloxacilina
oral, resolviéndose.

Presenta empeoramiento agudo de las lesiones al
suspenderlo. Reingresa para tratamiento hospitalario. Se
realiza estudio de inmunidad normal. Se pautan flucona-
zol oral, miconazol e hidrocortisona tdpicas, pendiente de
cultivos. Aparece exantema papular descamativo no con-
fluyente en el tronco y regidn pretibial y eccema desca-
mativo en cejas, cuero cabelludo y regidn retroauricular.

Hospital San Pedro, Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 146]

Sospechdndose sobreinfeccién bacteriana, se reintroduce
cloxacilina oral.

Inicialmente empeora. Se realiza biopsia cutédnea, plan-
tedndose psoriasis y dermatitis seborreica en el contexto
de candidiasis como diagndsticos diferenciales. Se afiaden
neomicina, triamcinolona, nistatina y queratolitico tdpicos,
manteniendo cloxacilina oral. La resolucion es casi com-
pleta en 7 dfas.

En cultivo cutdneo se aislé Streptococcus pyogenes,
siendo la biopsia cutdnea compatible con psoriasis.

COMENTARIOS

La psoriasis debe ser tenida en cuenta como diagndstico
diferencial, en las afecciones eritematodescamativas de
la zona genital, junto a patologfas mds frecuentes, como
la dermatitis por cdndida. Conviene puntualizar dos as-
pectos concretos: la presentacion tipica en menores de
2 aflos sobre la zona del pafial y la capacidad de ser des-
encadenada por infecciones bacterianas, tipicamente por
Streptococcus pyogenes, tal como refleja el caso descrito.
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Colestasis neonatal. Sindrome de Alagille

R. Ubeda Trujillo, Y. Tormo Sempere, R. Pinillos Pisén, M. Martinez Moral, S. Torres Claveras,

[.Ros Arnal, R. Fernandez Atuan,

INTRODUCCION

El sindrome de Alagille se caracteriza por la asociacion de
colestasis por disminucion de conductos biliares intrahe-
paticos, alteraciones cardfacas (la mds frecuente, estenosis
pulmonar periférica), alteraciones vertebrales («vertebras
en mariposay), oculares (embriotoxdn posterior) y facies
peculiar. Incidencia de 1/70.000-100.000 recién nacidos
vivos. Se debe a una mutacién en el gen JAGI del cromo-
soma 20 (90% de los casos).

CAso cLiNIco

Lactante de 35 SEG, PRN 2740g y Apgar 3/5, que ingresa
a las 48 horas de vida con diagndstico previo de hipoxia
perinatal e hipertensién pulmonar, debutando con coles-
tasis en la primera semana de vida. Se objetiva aumento
de bilirrubina total con mds de un 50% a expensas de
bilirrubina directa junto con un incremento de transa-
minasas sin otros signos de insuficiencia hepdtica. Ante

Hospital San Pedro. Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 147]

colestasis persistente, se amplia estudio evidenciandose
estenosis de ramas pulmonares y embriotoxdn posterior.
En colangio-RMN se objetivan hallazgos compatibles con
atresia de vias biliares que no se confirman en laparoto-
mia exploradora. Ante los hallazgos descritos, se confirma
la sospecha de sindrome de Alagille con genética positiva
para la mutacién ¢.3003_3006dupGCTT p. (Glu1003Leu-
fs*10) en exdn 24 del gen JAGI.

COMENTARIOS

* Importancia de un correcto diagndstico diferencial de
forma precoz.

* Necesidad de un seguimiento estrecho por la posibili-
dad de desarrollar fibrosis portal severa o cirrosis biliar.

* No existe tratamiento especifico debiendo asegurarse
un adecuado soporte nutricional y manejo del sindrome
colestdsico.
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Mi nifa ha pescado una bacteria

N. M. Dadlani Dadlani, D. C. Pestana Gallardo, L. Belenguer Pola, E. Borque Navarro,

F.J. Castillo Garcia, S. Duce Camacho, ). M. Mengual Gil

INTRODUCCION

La gastroenteritis aguda supone una causa frecuente de
consulta en Atencién Primaria. Dado que, en su mayorfa
son causadas por virus, su investigacién microbioldgica se
hace excepcional, siendo las bacterias mds frecuentes el
Campylobactery la Salmonella, que rara vez precisan trata-
miento. El objetivo del estudio microbioldgico en nuestro
caso era descartar, dada la edad de la paciente, que el
origen de dicho microorganismo proviniera de la leche de
férmula y estuviéramos, por tanto, ante una intoxicacion
alimentaria y un posible brote epidémico.

CAso cLiNIcO

Presentamos a una lactante de 5 meses que acude a su
pediatra de Atencién Primaria por deposiciones diarrei-
cas de varios dias de evolucidn, de aspecto amarillento vy
con contenido mucoso. Afebril. No presenta otra clinica
asociada. Ambiente epidémico familiar negativo. A la ex-
ploracién presenta TEP estable con constantes norma-

Centro de Salud Delicias Sur. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 148]

les, adecuada ganancia ponderal y exploraciéon abdominal
dentro de la normalidad. Se solicita coprocultivo, en el
que se aisla Aeromona caviae y, dado que su reservorio
son los animales acudticos y las sanguijuelas, se reinterroga
a la familia quien afirma tener una pecera en la que se han
muerto tres peces. Se pauta tratamiento antibidtico con
azitromicina segln antibiograma y se solicita una muestra
del agua de la pecera para su estudio, siendo el resultado
positivo para el aislamiento de aeromonas, descartando
su presencia en la leche de férmula.

COMENTARIOS

El género Aeromona spp. comprende un grupo de bacilo
gramnegativos autéctonos de ambiente de agua salada
y dulce. Su reservorio son los animales acudticos y las
sanguijuelas y se puede aislar en grifos de agua corriente,
dando lugar a brotes epidémicos. El conocimiento epide-
mioldgico es fundamental, asi como realizar una anamne-
sis dirigida de posibles fuentes de contagio para limitar la
exposicién y controlar el brote.
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¢Hasta dénde llega la autoinmunidad?

A. Revuelta Cabello, M. P Collado Herndndez, A. Escribano Garcia, L. Gonzédlez Gayén, C. Laliena Oliva

INTRODUCCION

Presentamos el caso de una paciente con trombopenia
inmune primaria cronica de tdrpida evolucidn, con antece-
dentes de vitlligo, celiaquia e hipotiroidismo autoinmune.

CAso cLiNIco

Se trata de una paciente mujer de |3 afos con antece-
dentes de vitfligo, celiaquia e hipotiroidismo autoinmune
desde los 7 afios. A la complejidad de la patologia au-
toinmune que presenta se afiade una problemadtica so-
cial importante con muy mala adherencia terapéutica y
absentismo en las consultas externas. En 2018 comenzdé
a presentar episodios de trombopenia inmune primaria
(PTI) desarrollando finalmente una PTI crénica. Ha re-
querido mdltiples ingresos y tratamientos de primera, se-
gunda y tercera linea sin conseguir una estabilidad clinica y
analitica. Actualmente estd en tratamiento con los nuevos

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 149]

agonistas del receptor de trombopoyetina (romiplostim)
y micofenolato.

Parece razonable pensar que entre todas sus pato-
logfas de indole autoinmune pueda existir un nexo de
union. El sindrome poliglandular autoinmune se caracte-
riza por la asociacion de enfermedades del sistema en-
docrino y otras de origen autoinmune. Concretamente,
en el caso de nuestra paciente se trata de un sindrome
poliglandular tipo el 3, que incluye las patologias nombra-
das anteriormente.

COMENTARIOS

Se trata de un sindrome complejo con una gran carga
de autoinmunidad. Es fundamental un control estrecho
de la paciente tanto para controlar la estabilidad clinica
como para anticiparnos a las posibles complicaciones
que pueda desarrollar.
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Sindrome inflamatorio multisistémico
pediatrico vinculado a SARS-CoV-2:

a proposito de un caso

L. Lépez Ferndndez, M. Salva Arteaga, M. Kortabarria Elguero, M. de Pablo de las Heras,

. Sdenz Moreno, M.Y. Ruiz del Prado

INTRODUCCION

Los datos actuales sobre la infeccién por SARS-CoV-2
en pediatria reflejan que cursa mayoritariamente con sin-
tomatologia leve. Recientemente ha sido descrito el sin-
drome inflamatorio multisistémico pedidtrico vinculado a
SARS-CoV-2 (SIM-PedS), cuadro grave que constituye un
reto diagndstico y terapéutico.

CAso cLiNICO

Vardén 9 afios, previamente sano. Presenta vémitos, dia-
rreas, dolor abdominal y fiebre de 72 horas de evolucién.
Padres con infeccion por SARS-CoV-2 un mes antes. Es-
tado general afectado, dudosa defensa abdominal, cons-
tantes y analftica normales, salvo PCR 142 mg/L, SARS-
CoV-2 negativo, Rx térax-abdomen normales, ecografia
abdominal que muestra adenopatfas y edema de asas.

Tras 48 horas, empeoramiento clinico: mayor defensa
abdominal, Blumberg positivo, trombopenia, leucopenia,
PCR 247 mg/L, procalcitonina 23,22 ng/mL. Se pautan
cefotaxima y metronidazol. En TC toraco-abdominal in-
filtrados pulmonares bilaterales compatibles con neumo-
nia SARS-CoV-2, derrame pleural y dilatacién ventricular

Hospital San Pedro. Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 150]

derecha. Nueva PCR SARS-CoV-2 positiva. Inicia disnea,
opresion centro-tordcica, signos de shock con hipotensidn,
taquicardia e hipoxemia progresivas. Se administra fluido-
terapia precisando dopamina en perfusidn. Se sustituye
antibioterapia: piperacilina-tazobactam y clindamicina. Se
afiaden hidroxicloroquina, tocilizumab y azitromicina.

En analftica proBNP 20404 pg/mL, LDH 502 UL,
dimero-D 6016 pg/L, fibrindgeno 578 mg/dL. Empeoran
distrés respiratorio y necesidades de oxigeno, decidién-
dose intubacion orotraqueal y traslado a UCI pedidtrica.
Permanece |4 dfas intubado y con soporte inotrdpico,
con disfuncién biventricular. Normalidad de la funcién
cardiaca al alta (ecocardiografia y cardiorresonancia) vy
neumopatia restrictiva persistente.

COMENTARIOS

El SIM-PedS vinculado a SARS-CoV-2 presenta menos
sintomas respiratorios y mas afeccidn digestiva y hemo-
dindmica que la COVID-19. Puede simular shock téxico,
miocarditis aguda o enfermedad de Kawasaki. Es impor-
tante reconocerlo, dada su grave y rdpida evolucién, pre-
cisando en méds de la mitad de ocasiones soporte vasoac-
tivo e ingreso en las UCI pedidtricas.
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Sindrome inflamatorio multisistémico

pediatrico post-COVID

R.Romero Gil, S. Kanaan Leis, A. Pefia Busto, S. Ortiz Madinaveitia, |. Cartagena Rodriguez, M. L. Serrano Madrid

Hasta el momento actual, las publicaciones nacionales e
internacionales avalan que las manifestaciones clinicas de
la infeccion por SARS-CoV-2 parecen ser menos frecuen-
tes y graves en niflos que en adultos; sin embargo, se
ha descrito un cuadro clinico inflamatorio, de intensidad
variable (con algunos casos muy severos), secundario a la
infeccién por este coronavirus en pacientes pedidtricos,
denominado sindrome inflamatorio multisistémico (SIM-
PedS), de aparicién generalmente posinfecciosa, cuyas
caracteristicas son fiebre mantenida, afeccién de muttiples
drganos y sistemas, elevacion de marcadores inflamato-
rios, junto a evidencia o alta sospecha de infeccion recien-
te o concurrente por SARS-CoV-2.

Debemos mantener un alto nivel de alerta para poder
diagnosticarlo precozmente, conociendo la definicion de
caso sospechoso, participaciéon multidisciplinaria en su tra-
tamiento e iniciar una estrategia terapéutica rdpida.

Presentamos el caso de una nifia de 4 afios de edad
con dicha entidad, de inicio un mes después de ser

Servicio Pediatria. Hospital Santa Barbara, Soria

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 151]

diagnosticada de infeccién por SARS-COV-2. Presentd
clinica compatible con SIM-PedS forma Kawasaki like,
con datos sugestivos de mal prondstico, junto a alte-
raciones analiticas que demostraban afeccion cardiold-
gica moderada, sin afeccion ecocardiogréfica aparente.
La evolucién final fue favorable tras instauracién de tra-
tamiento con gammaglobulina, corticoide endovenoso
y dcido acetilsalicilico de forma precoz, complemen-
tdndose posteriormente con heparina de bajo peso
molecular.

BIBLIOGRAFIA

I. Consenso nacional sobre diagndstico, estabilizacidn y trata-
miento del sindrome inflamatorio multisistémico pediatrico
vinculado a SARS-CoV-2 (SIM-PedS) - AEP-SEIP-SEUP-SE-
CIP-SEPHO-SERPE-SECARDIOPED.

2. Documento de manejo clinico del paciente pedidtrico con
infeccién por SARS-CoV-2. Actualizacién 7/10/2020 - AEP-
SEIP-SEUP-SECIP.
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El SARS-CoV-2 y sus efectos a medio y largo pla-
zo en la poblacién pediatrica: no todo es
el sindrome inflamatorio multisistémico

A. Navarro Rodriguez-Villanueva, B. Romera Santa Barbara, . A. Parra Formento, C. Martinez Andaluz, S. Gallego Vela

INTRODUCCION

A finales de 2019, se describié por primera vez en
Wuhan (Hubei, China) un tipo de coronavirus (SARS-
CoV-2), generando una pandemia que a finales de 2020
ha ocasionado cerca de millén y medio de muertes ofi-
ciales en todo el mundo. La enfermedad por COVID-19
puede, en casos graves, producir neumonia, sindrome de
dificultad respiratoria aguda, sepsis, shock vy, finalmente, la
muerte. En la poblacidn pedidtrica hay una escasa inciden-
cia (0,9%), con cuadros clinicos mds leves, representando
los menores de 15 afios un 0,4% de los hospitalizados, un
0,7% de los ingresos en UCl y un O, 1 5%o de los fallecidos.

Con el paso de los meses, se han ido describiendo
signos y sintomas adicionales propios de esta enfermedad,
ademds de posibles secuelas o efectos a largo plazo, ha-
biendo algunos claramente definidos, mientras que otros
aun estan por esclarecer. A continuacion, se explican dos
cuadros clinicos poco descrito en la bibliografia, que po-
drfan tener su relacién con el SARS-CoV-2.

CAsos cLiNICOsS

El primero es un paciente de 10 afios que ingresa por
cuadro de mialgias y artralgias migratorias independientes
de movilizacion y astenia de 10 dias de evolucion. No
presenta antecedentes familiares ni personales de interés,
salvo infeccidn por SARS-CoV-2 dos meses antes, que
pasd de forma asintomadtica.

Los estudios realizados muestran una elevacion de to-
dos los pardmetros inflamatorios con valores médximos:
PCR 21,7 mg/dl (VN <0,5 mg/dl), VSG 82 mm (VN <[5
mm), ferritina 1.090 ng/ml (VN 14-124 ng/ml) y fibrindge-
no >700 mg/dl (VN 200-400 mg/dl). Presentaba también
anemia normocitica y normocrémica, con Hb 9,5 g/d
(VN [3-17 g/dl), sin alteracién de las otras series, descar-
tando origen carencial, hemolitico y hemoglobinopatfas.
Se detectd una elevacién de LDH hasta 584 U/l (VN 120-

Hospital Ernest Lluch Martin, Calatayud. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 153]

300 U/I) e hipoalbuminemia de hasta 2,6 g/dl (VN 3,8-5,4
g/dl), sin proteinuria, siendo el resto del estudio de iones,
perfil lipidico, hepdtico, funcién renal, enzimas cardiacas
sin alteraciones.

Ante la persistencia y focalizacidon del dolor en zona
inguinal izquierda, se realizaron radiografias de tdrax,
pelvis y fémur izquierdo con resultado normal, ecogra-
fla abdominal con ligera esplenomegalia, TC abdomino-
pélvico-femoral sin alteraciones, gammagrafia dsea con
semiologia normal y una RMN abddémino-pélvico-femoral
que mostrd imdgenes compatibles con periostitis y fasci-
tis en ilion y fémur bilateral, con alguna imagen sugestiva
de microinfartos dseos, predominantemente en el lado
izquierdo.

Orientados por las imdgenes, se lleva a cabo estudio
de inmunoglobulinas con aumento de IgA de hasta 451
mg/dl (VN 53-204 mg/dl), con valores normales de IgG e
IgM. El estudio seroldgico y de autoinmunidad no mostré
resultados relevantes.

Ante la sospecha de cuadro vasculitico posinfeccioso,
se inicid tratamiento empirico con metilprednisolona a
| mg/kg/dia, ademds de tratamiento antiagregante con
AAS 150 mg/dfa, con lo que hubo mejorfa clinica y anali-
tica. Actualmente, estd asintomadtico, pendiente de repeti-
cién de RMN y ver comportamiento clinico tras retirada
de la corticoterapia.

El segundo cuadro clinico es un compendio de tres
pacientes de 3, 5 y 5 afios, respectivamente, cuyo motivo
de consulta es la polaquiuria, sin disuria ni poliuria, conco-
mitante a la infeccidn asintomdtica o paucisintomadtica por
SARS-CoV-2. Uno de ellos estd controlado por sindrome
nefrético con corticoterapia en pauta descendente estan-
do estable en ese momento. Los otros dos pacientes no
presentaban antecedentes de interés. En todos los pa-
cientes se lleva a cabo un estudio de orina que descarta
leucocituria, hematuria, proteinuria e hipercalciuria, pre-
sentando una osmolaridad urinaria en el rango de nor-
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malidad. El resuttado del urocultivo fue negativo en todos
ellos. En dos de los nifios se realizaron andlisis de sangre
sin resultados relevantes. En dos de los pacientes se re-
solvié espontdneamente la clinica a los 12 y 30 dfas de su
inicio. En el otro, persiste la polaquiuria tras siete semanas
de evolucion.

COMENTARIOS

La enfermedad por SARS-CoV-2 es un diagndstico re-
ciente, y de la que vamos aprendiendo conforme pasan
los meses y aparecen estudios de las manifestaciones cli-
nicas y de la evolucion.

La vasculitis postinfecciosa tiene una fisiopatologfa
poco comprendida; sin embargo, se sabe que estdn im-
plicados mecanismos que incluyen lesiones vasculares re-

sultantes de una reaccién por inmunocomplejos que aso-
cian inmunoglobulina y un antigeno virico. Se han descrito
lesiones vasculiticas secundarias a infeccion por SARS-
CoV-2, aunque ninguna con clinica de periostitis, como
la de nuestro paciente. Las periostitis extensas también
han sido descritas en la bibliografia como consecuencia
de vasculitis IgA.

Se ha descrito la polaquiuria como sintoma de infec-
cion por SARS-CoV-2, causando una posible cistitis virica
que dura de media unos 5-30 dias y que, en ocasiones,
se acompahfa de nicturia. En el estudio de estos pacientes
se describe en ocasiones microhematuria, sin leucocituria
ni germen aislado en el urocultivo. Los cuadros clinicos y
el tiempo nos dirdn si la polaquiuria puede ser Util como
herramienta de cribado en la anamnesis para sospechar
infeccién por SARS-CoV-2.
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Sindrome inflamatorio multisistémico pediatrico

N. Ferrer Aliaga, I. Romagosa Sdnchez-Monge, R. Subirén Ortego, D.Viguera Elfas,

M. M. Dominguez Cajal, D. Palanca Arias

INTRODUCCION

El sindrome inflamatorio multisistémico pedidtrico vincu-
lado al SARS-CoV-2 (SIM-PedS) muestra rasgos similares
a la enfermedad de Kawasaki y puede evolucionar hacia
miocarditis y shock cardiogénico. Al diagndstico suele aso-
ciar serologfa 1gG positiva y aumento de marcadores de
inflamacidn, sugestivo de disregulacién inmunitaria por el
virus.

CAso cLiNICO

Paciente de 10 afios que ingresa en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Pedidtricos (UCIP) por miocarditis. Ante-
cedente de PCR positiva para SARS-CoV-2 cuatro sema-
nas antes. Cuadro de fiebre de 6 dias de evolucién, dolor
abdominal y vémitos. A la exploracién muestra conjunti-
vitis bilateral no exudativa, exantema macular en palmas
de manos y adenopatia laterocervical derecha. Analitica
inicial con elevacidn de reactantes sin dafio miocdrdico
asociado.

En planta, ante dolor abdominal persistente realizan
ecograffa abdominal sugestiva de ileocolitis, valorada por
Cirugfa Pedidtrica, descartando abdomen agudo. Presen-
ta inestabilidad hemodindmica con taquicardia refractaria
a fluidoterapia, con nuevo control analitico mostrando
dafio miocdrdico.

Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 152]

En UCIP, ante cuadro compatible con SIM-PedS tipo
Kawasaki-like, se inicia tratamiento con inmunoglobulinas,
corticoides, aspirina a dosis antiinflamatoria y heparina. PCR
negativa y serologfas 1gG e IgM positivas a SARS-CoV-2.

En cuanto a la evolucidn, presentd disfuncion mio-
cdrdica y derrame pleuropericdrdico, precisando soporte
inotrépico y diuréticos. La funcidn cardfaca se normalizé
de forma precoz, a las 72 horas de inicio del tratamiento,
y se dio de alta con potenciales auditivos normales.

COMENTARIOS

El SIM-PedS es un sindrome emergente actual con unos
criterios definidos. En nuestro hospital han ingresado por
este cuadro 5 pacientes hasta la fecha.

Es importante su sospecha ante paciente en edad es-
colar con fiebre persistente y sintomatologia digestiva y
mucocutdnea, sobre todo sf existe antecedente de infec-
cion por SARS-CoV-2.

Destaca como caracteristica la linfopenia, afeccidn
cardiaca en forma de miocarditis y, habitualmente un
buen prondstico.

A lo largo de este afo, los tratamientos han ido mo-
dificiandose existiendo actualmente un protocolo nacional
con la experiencia acumulada.
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en tiempos de pandemia
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R. Refusta Ainaga®, M. P Lalana Josa®

(' MIR Pediatria HUMS, @ MIR Medicina Familiar y Comunitaria HUMS, ® MIR Pediatria HCU,

INTRODUCCION

La pandemia de COVID-19 ha supuesto el impulso de la
atencién telemdtica, con los beneficios v riesgos que con-
lleva. Se presenta la implantacién del correo electrdénico
como herramienta de comunicacién con las familias de
los pacientes pedidtricos de un Centro de Salud.

OBJETIVOS

* Valorar las ventajas e inconvenientes del uso del correo
electrénico para las familias v los pediatras.

* Evaluar el nivel de satisfaccidn de las familias.

PACIENTES Y METODO
Estudio observacional, descriptivo y transversal.

Se recogieron datos de una encuesta enviada a los
familiares que habfan utilizado esta herramienta.

El reclutamiento durd 2 semanas, enviando 2 correos
separados en el tiempo que incluian la descripcion del
trabajo y la encuesta. De 229 personas, contestaron | 18.

Ademds, se entrevisté a los pediatras sobre su utili-
zacion.

® Enfermera CS San José Norte, © Pediatra CS San José Centro

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 155]

REsuLTADOS

Las familias destacan la facilidad de acceso (70,2%), poder
enviar imdgenes v la resoluciéon rdpida de consultas que
no requieren presencialidad (73,3%).

En cuanto al nivel de satisfaccién:

* E1 80,3% considera que su consulta se resolvid.

* El 87% se encuentra satisfecho o muy satisfecho.
* El 86% lo recomendarfa y el 82,9% lo mantendrfa.

Sin embargo, recalcan que se trata solo de una herra-
mienta complementaria a la presencialidad.

Los pediatras destacan poder resolver consultas no
presenciales y, como inconvenientes, la falta de confiden-
cialidad y el interrogante sobre la custodia de imdgenes.

CONCLUSIONES

El correo electrdnico en la consulta ha permitido facilitar
el acceso al pediatra, la rédpida resolucién de consultas no
presenciales y posibilidad de enviar imdgenes. Su buena
acogida permite la convivencia de la consulta presencial
y telemdtica.
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Hospitalizaciones pediatricas
por SARS-CoV-2 en La Rioja.

Estudio descriptivo

. de la Iglesia Nagore, S. Pasamdn Garcia, A. Ibiricu Lecumberri, D.Viguera Elfas, C. Garcia Muro,Y. Ruiz del Prado

INTRODUCCION

El nuevo coronavirus (SARS-CoV-2) se ha extendido de
forma muy rdpida por nuestro palfs, presentando mayor
incidencia en La Rioja respecto de otros territorios y
afectando en menor medida al paciente pedidtrico con
respecto al adulto. Las manifestaciones clinicas de la en-
fermedad por coronavirus-2019 (COVID-19) son muy
variadas, con un porcentaje no despreciable de casos
asintomdticos.

OBJETIVOS

Describir las caracteristicas de los nifios ingresados en
nuestro hospital con infeccién por SARS-CoV-2.

PACIENTES Y METODO

Estudio descriptivo retrospectivo de los nifios ingresados
con PCR positiva para SARS-CoV-2 en el servicio de Pe-
diatria del Hospital San Pedro (Logrofio) desde el inicio
de la pandemia.

Hospital San Pedro. Logrofio

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 156]

RESULTADOS

El total de ingresos fue de 19 nifios, agrupados en dos pe-
riodos de tiempo (marzo-abril y septiembre-noviembre).
La media de edad fue de 4,94 afios y la distribucion por
sexos de 53% mujeres y 47% varones.

La mayorfa fueron casos leves y solo uno de los pa-
cientes precisé ingreso en UCI-P. La fiebre fue el sinto-
ma mas frecuente (84%), seguida de las manifestaciones
respiratorias (53%) y digestivas (37%). La estancia media
hospitalaria fue de 5,74 dias (mediana 4). En cuanto al
tratamiento, un 21% precisé oxigenoterapia y hasta en
el 59% de los pacientes se prescribid antibioterapia em-
pirica. En el 26% de los casos no encontramos evidencia
cientifica que relacionase el motivo del ingreso con la in-
feccién por SARS-CoV-2.

CONCLUSIONES:

La fiebre fue la manifestacién mds descrita en nuestra
muestra. El diagndstico mds frecuente fue el de infeccidn
respiratoria leve. Se dieron hospitalizaciones en las que la
COVID-19 no se relaciond con la causa del ingreso.
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Dificultades en la atencidn sanitaria

en la época COVID-19

P Morte Coscolin, A. Sancho Mensat, M. Lafuente Hidalgo, M. Bustillo Alonso, R. I. Pérez Ajami, J. A. Castillo Laita

Servicio de Pediatria. Enfermedades Infecciosas. Hospital Universitario Miguel Servet, Zaragoza

RESUMEN

El aislamiento y las medidas de proteccidn del personal
sanitario necesarias durante la evaluacion de un paciente
COVID positivo pueden dificultar la éptima atencién para
valorar su evolucion clinica. Se ha revisado una serie de
pacientes ingresados con aislamiento donde pudo darse
esta situacion.

INTRODUCCION

La situacién actual de pandemia por el SARS-CoV-2 ha
obligado a tomar una serie de medidas para reducir la
transmisidn intrahospitalaria. Entre ellas se encuentra el
aislamiento de pacientes positivos o pendientes de PCR,
cuyo resultado se demora entre unas 5-6 horas. Estos
pacientes son visitados por el minimo personal impres-
cindible, el menor ndmero de veces posibles y utilizando
equipos de proteccidn individual.

CAso cLiNICO

A continuacién, se exponen las dificultades detectadas en
la atencidon de los pacientes pedidtricos en situacion de
aislamiento por COVID positivo o PCR pendiente.

|. Lactante de 2 meses ingresada por rechazo de to-
mas y PCR positiva para COVID-19. El aislamiento difi-
cultd el control seriado de las tomas, la valoracion de la
técnica de lactancia y la capacidad de succidn. Hasta que
no negativizd la PCR, no se pudo realizar trdnsito esofa-
gogdstrico ni una adecuada valoracion por Logopedia y
Gastroenterologfa.

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2020; 50: 157 ]

2. Nifio de 6 afios con sindrome hemolitico urémi-
co en tratamiento con eculizumab, con el consecuente
riesgo de sepsis por gérmenes encapsulados. Ingresa por
fiebre y exantema macular eritematoso, pendiente de re-
suftado de PCR. A pesar del aislamiento, al ser un pacien-
te de riesgo, se decidié realizar una segunda valoracién,
en la que se detectd la presencia de petequias, clave en
la sospecha de sepsis meningocécica, cuyo retraso diag-
ndstico podrfa haber supuesto una situacion de extrema
gravedad. Probablemente, en un nifio aislado sin factores
de riesgo la reexploracidn se habrfa demorado, lo que
habrfa dificultado el diagndstico precoz.

3. Nifio de 14 afios ingresado por cefalea y vémitos,
con PCR positiva para COVID-19. Pese a presentar IgG
positiva, se mantuvo aislamiento por clinica compatible
con infeccion activa. Fue dificil la distincidn entre sintomas
asociados a COVID-19 o de cardcter funcional. A conse-
cuencia del aislamiento, no se podia objetivar las caracte-
risticas de los vémitos ni si el nimero real era el referido
por el paciente. Finalmente, los sintomas se atribuyeron a
trastorno de ansiedad/de comportamiento, pudiendo re-
tirar el aislamiento y realizar TAC craneal, que fue normal.

4. Paciente de 8 afos con antecedente de trasplante
de progenitores hematopoyéticos por inmunodeficiencia
combinada severa que ingresa por neutropenia severa e
infeccidn respiratoria por SARS-CoV-2. Requirié abordaje
multidisciplinar con Oncohematologia de nuestro hospital
y del Hospital La Paz. Con el objetivo de minimizar el
riesgo de contagio, la visita y exploracion era realizada
por un Unico profesional, con posterior toma conjunta de
decisiones por parte del equipo.
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