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editorial

Hace ya dos afios, durante la celebracién de nuestra XI
Reunién Anual en Las Palmas de Gran Canarias hubo un
momento de incertidumbre sobre donde se realizaria la
reunion posterior a San Sebastian. De regreso al hotel
recuerdo que iba junto a nuestra Presidenta, Mercedes
de la Torre, y a nuestra Secretaria, Paula Vazquez, por
ese impresionante paseo y les dije casi de forma reflejay
por supuesto no meditada en aquel momento: “si no hay
candidatos yo me ofrezco para que sea en Murcia”. Ocho
afios antes se habia celebrado en Murcia la VI Reunién
Anual de la SEUP, y en aquella ocasién colaboré como
Secretario en su realizacion. Durante la Asamblea
general se aprobo la candidatura de Murcia para realizar
la XIIl Reunion.

Posteriormente pensé: “;has pensado que pasas de
colaborador a responsable de la organizacion?”. Este ha
sido mi primer Congreso como Presidente de un Comité
Organizador y os puedo asegurar que ha supuesto dos
afios de continuas vivencias, la mayoria de las veces
placenteras aunque en ocasiones estresantes, para llevar
a cabo este proyecto.

En primer lugar hube de contactar con compafieros para
formar los distintos comités; y eso en todos los émbitos
de la pediatria, hospitalaria y de atencién primaria, ya
que ;que compafiero que atiende pacientes pediatricos
no tiene dentro de su actividad algln aspecto
relacionado con la urgencia pediatrica? En la mayoria de
los casos la respuesta fue muy positiva.

Un reto para mi fue elegir el Comité Cientifico de la
Reunién. Queria que en su composicién estuviesen
representados todos los ambitos de nuestra pediatria, asi
como las instituciones. Me parecié que la Universidad,
cuna de la ciencia y la investigacion, deberia estar
representada, y con personas que no generasen dudas
desde el punto de vista cientifico. Quiero agradecer
desde aqui al Prof. Luis Garcia-Marcos que aceptara mi
ofrecimiento para ser Presidente de este Comité: fue una

garantia a la hora de las decisiones que se han tomado al
respecto.

Tras la composicion de los distintos Comités, nos pusimos
en marcha para confeccionar el programa cientifico.
Quiero agradecer la colaboracion de los socios que
durante la Reunion de San Sebastian nos aportaron ideas
al respecto. Creimos que era el momento de analizar el
presente y futuro de la pediatria, y de la enfermeria de
urgencias pediatricas.

La asistencia a todas las mesas redondas y de
comunicaciones ha sido masiva, con un debate que
contribuye a conocer nuestras opiniones en los temas
que siguen siendo motivo de controversia. Ha sido
también memorable la gran acogida de los asistentes a
los talleres ofertados, que en ocasiones cuadruplico su
capacidad. Creo que la guinda de este magnifico pastel
fue la aportacion, que con tanta claridad e intensidad
emocional nos transmitié la Dra Milagros Garcia Lopez-
Hortelano al hablarnos de un tema que supone un reto
en nuestra actividad actual como es la atencion a la
patologia del nifio inmigrante y viajero.

Decia Joseba Landa tras el congreso de San Sebastian: “la
excelente asistencia, superando los 500 inscritos, supone
que esta sociedad ésta viva y con ganas de trabajar”.
Estamos ahora seguros, después de lo acontecido y de
como se ha desarrollado nuestra Reunion, que esta
Sociedad tiene el mayor poder de convocatoria de todas
las Sociedades de especialidades pediatricas, y debemos
cuidar y aprovechar esta circunstancia para satisfacer las
necesidades de los pediatras espafioles, asi como para
divulgar los conocimientos y habilidades que creemos
deben poseer todos los compaferos que atienden
urgencias pediatricas.

El considerable nimero de asistentes a nuestra Reunion
ha consolidado este crecimiento de los Gltimos afios. La
cuantiosa presentacion de trabajos cientificos nos cre6
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problemas para poder elegir los de mayor calidad cientifica y
para poder adecuarlos al espacio y tiempo disponible.
Siguiendo las recomendaciones para evaluar comunicaciones
publicadas por el Comité cientifico de SEUP, todas ellas fueron
puntuadas de forma anénima por dos evaluadores distintos.
Quiero reconocer desde aqui la desinteresada colaboracion de
los evaluadores seleccionados, que en todo momento fueron
receptivos y dedicaron su tiempo. Asi mismo debo agradecer la
comprension de aquellos autores cuyos trabajos finalmente no
fueron seleccionados, y que no dudo los confeccionaron con
gran entusiasmo.

Me gustaria subrayar el incremento del nimero de premios
otorgados durante nuestra Reunion, en los que también
estuvo representada nuestra Enfermeria, cuyo papel es
fundamental y debe seguir aportando sus conocimientos y
habilidades a nuestras reuniones.

No debo olvidar tampoco a las empresas farmacéuticas, y
quiero manifestar su apoyo para poder llevar a cabo esta
reunion, asi como destacar la profesionalidad de la agencia de
congresos elegida, que en todo momento nos facilit6 efectivas

soluciones, si algiin contratiempo pudo ocurrir, para que el
cémputo global fuese, como espero que sea vuestro sentir,
positivo.

Quiero terminar agradeciéndoos a todos vosotros,
compaferos/as por vuestra colaboracién activa (Junta
Directiva, Comités, Moderadores, Ponentes y Evaluadores) y/o
vuestra asistencia a esta Reunion, y espero haber alcanzado
vuestras expectativas tanto desde el punto de vista cientifico
como ludico. Todo nuestro empefio ha girado en torno a que
os sintieseis como en vuestra casa, y espero que asi lo hayais
interiorizado, y que asi nos recordéis a nosotros, a nuestra
ciudad y a sus gentes. Y como no puede ser de otra forma,
animo y deseo lo mejor a los siguientes organizadores de la
Reunién Anual que se celebrara en Zaragoza.

Un afectuoso y sincero saludo

José Valverde Molina

Presidente del Comité Organizador

de la XIll Reunién Anual

de la Sociedad Espariola de Urgencias de Pediatria.
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Manejo del paciente neutropénico oncoldgico

con fiebre

M. del Guerrero Soler

Seccion de Urgencias de Pediatria. Hospital Materno-infantil Gregorio Marafidn. Madrid.

INTRODUCCION

Los pacientes con neutropenia febril (NF) secundaria a una
neoplasia sélida o hematoldgica tienen con frecuencia una
infeccion oculta o establecida, con una bacteriemia
documentada en el 20% de los casos. La neutropenia continua
siendo el factor de riesgo de infeccion aislado mas importante
en pacientes con cancer; de tal manera que la probablidad de
infeccion aumenta 10 veces con neutrofilos totales (NT) por
debajo de 500/pl. Debido a la alta posibilidad de infeccién en
estos pacientes, aun en ausencia de signos o sintomas, y por la
probabilidad de progresar rapidamente a una sepsis grave, la
presencia de fiebre en un paciente con neutropenia debe
hacernos iniciar con rapidez un tratamiento antibio6tico
empirico. Hasta ahora, el ingreso del paciente y la instauracién
de un tratamiento antibidtico intravenoso de amplio espectro
ha sido la pauta habitual, gracias al desarrollo de
herramientas, como nuevos marcadores de respuesta
inflamatoria y modelos de prediccion de riesgo, actualmente se
pueden identificar los episodios de bajo riesgo que permiten
ser manejados precozmente de forma ambulatoria con el
beneficio que esto conlleva no sélo a nivel econdémico sino
para el paciente.

DEFINICION DE PACIENTE CON NEUTROPENIA FEBRIL

1. Fiebre: Temperatura oral superior a 38,3 °C en una toma, o
mayor o igual a 38 °C durante al menos una hora o
tomada al menos en 2 ocasiones en el intervalo de 12
horas.

Otras causas no infecciosas de fiebre deben ser
consideradas como la transfusion de hemoderivados
dentro de las 6 horas previas al inicio de la fiebre,
administracion de Ara-C, uso de factores estimuladores de
colonias de granulocitos o enfermedad tumoral activa.

2. Neutropenia: Neutrofilos totales en nimero menor de
500/pl, o menos de 1.000/ul en los que se prevea un
descenso rapido a menos de 500/ul (generalmente por
administracion de quimioterapia en los ultimos 10 dias)

ETIOPATOGENIA

La integridad de la piel y de las mucosas es uno de los mecanismos
primarios de defensa del huésped. Tanto la quimioterapia como la
radioterapia, junto con las punciones venosas o el uso de
catéteres venosos centrales, alteran esta barrera permitiendo la
colonizacion y eventual diseminacion de gérmenes patégenos.
Por otra parte, las células responsables de la respuesta inmune;
neutrdfilos, linfocitos y monocitos son afectados cualitativa y
cuantitativamente por la quimioterapia, lo que conduce a un
aumento de la susceptibilidad a las infecciones graves. También es
importante la variedad de cancer que padece el nifio, los linfomas
de Hodgkin y algunos linfomas no Hodgkin se acompanan de
alteraciones en la inmunidad celular que predisponen a padecer
infecciones virales, mientras que en las leucemias hay mayor
riesgo de infecciones bacterianas por alteracion de la

inmunidad humoral. Finalmente, otros factores que contribuyen

a la inmunosupresion son el deterioro del estado nutritivo

de los pacientes y el cambio en la flora microbiana

habitual.

Dentro de la etiopatogenia cabe destacar un estudio publicado
en el aflo 2001 en Lancet por Neth y cols, donde se establece
que la deficiencia de la lectina de unién a la manosa (proteina
sérica que se une a la pared de los microorganismos activando
al complemento) esta asociada a una mayor duracién de los
episodios de neutropenia febril en nifos.

La mayoria (50-70%) de los episodios de NF son tratados
empiricamente como fiebre de origen desconocido sin
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identificarse el origen o a la etiologia. En el resto de casos se
documenta una infeccion desde el punto de vista clinico y/o
microbioldgico, siendo los diagndsticos mas frecuentes:
infecciones respiratorias, bacteriemias, infecciones
gastrointestinales, infeccion de piel y tejidos y blandos e
infecciones asociadas a catéteres.

Ha habido cambios en el espectro microbiano en las ultimas
décadas. Desde los afios 80, los Gram-positivos, especialmente
S. aureus y los estafilococos coagulasa negativos, son
responsables del 60-70% de las infecciones documentadas. Este
aumento se debe a la extension del uso de catéteres centrales,
el desarrollo de mucositis severas por las pautas de
quimioterapia intensivas asi como a la seleccion microbioldgica
ocasionada por la administracion de terapias antimicrobianas
combinadas de amplio espectro mas activas frente a los Gram-
negativos. Va en aumento la importancia de los estreptococos
alfa-hemoliticos, sobre todo en pacientes que han recibido
tratamiento con Ara-C, presencia de diarrea o mucositis oral,
administracion de anti-H2, y aquellos que han recibido
profilaxis con cotrimoxazol o quinolonas.

Los gérmenes Gram-negativos, incluyendo P. aeruginosa y
enterobacterias, especialmente Klebsiella spp. y E. coli,
contintian siendo una causa importante de infecciones
especialmente graves en estos pacientes, debido al aumento
de cepas productoras de beta-lactamasas.

Los hongos aparecen en los casos de neutropenia prolongada
o cuando el paciente ha recibido varias tandas de antibiéticos.
Son fundamentalmente Candida spp, Aspergillus spp y
Cryptococcus neoformans

PROCEDIMIENTOS A VALORAR EN UN PACIENTE
CON NEUTROPENIA FEBRIL

Aunque después de un examen detallado s6lo el 20%-40% de
los pacientes con neutropenia febril muestran un origen claro
de la infeccion, la evaluacion inicial es fundamental para la
orientacion diagnostica y terapéutica de cualquier episodio.

Anamnesis: en todo paciente con neutropenia febril se debe
realizar una historia clinica minuciosa que incluya los
siguientes datos

¢ Tipo de neoplasia: hematoldgica o s6lida, activa o en
remision

¢ Tratamiento recibido: quimioterapia (fecha dltimo ciclo),
radioterapia o trasplante de médula 6sea o progenitores
hematopoyéticos

e Profilaxis antibiética

¢ Tratamiento inmunosupresor asociado (corticoides,
ciclosporina, metrotexate.)

¢ Antecedentes de complicaciones infecciosas previas.

¢ Duracién episodio actual de fiebre y los sintomas asociados

Examen fisico

Ha de ser detallado y cuidadoso, teniendo en cuenta que los
signos tipicos de infeccion pueden estar ocultos, ser minimos o
totalmente ausentes. La exploracién debe iniciarse con la toma
de constantes. Se ha de revisar cuidadosamente la cavidad oral
y la piel, particularmente las &reas préximas a los pliegues
cutaneos, zona perianal y perineal. Inspeccionar las zonas en
torno a los orificios de insercién de catéteres intravenosos o
heridas quirdrgicas recientes. Un area eritematosa o
minimamente indurada o sensible puede ser un foco o puerta
de entrada de infeccion. En ocasiones, un exudado seroso en el
punto de insercidn de un catéter central es el Unico signo
objetivo de infeccion. Se debe hacer un examen completo de
areas ganglionares, asi como una auscultacion cardiopulmonar
cuidadosa y una palpacion abdominal completa. Cabe destacar
que la presencia de dolor abdominal en cuadrante inferior
derecho debe alertar sobre la posibilidad de una tiflitis o
enterocolitis del ciego, entidad mas frecuente en este tipo de
pacientes y que cursa con elevada morbimortalidad.

Pruebas complementarias iniciales

La exploracion de laboratorio de todo paciente con un
episodio de NF esté orientada a tres propdsitos: evaluar su
estado general, detectar el foco infeccioso y su probable
etiologia, y medir parametros Utiles en la prediccion de riesgo.

La evaluacion inicial ha de incluir:

e Hemograma con recuento plaquetario

¢ Bioquimica con perfil hepético y renal, PCR cuantitativa y
si esta disponible, procalcitonina

e Sistematico orina /urocultivo

¢ Hemocultivos: periféricos y de la via central, siendo
preferible la técnica cuantitativa (lisis-centrifugacion) que
permite demostrar una bacteriemia asociada a catéter.

¢ Coagulacion/Dimero D : en caso de sepsis

Valorar en funcion de la clinica:

¢ Sintomas respiratorios: Rx torax, test de deteccion rapida
ylo cultivo de aspirado-frotis nasofaringeo virus
respiratorios

¢ Sjfoco ORL: test rapido estreptococo /exudado

¢ Sidiarrea: coprocultivo, determinacién de antigenos de
virus en heces y toxina C.difficile

¢ Cultivo de cualquier sitio potencialmente infeccioso
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TABLA 1. Score para identificacion de pacientes adultos con NF de bajo
riesgo.

Variable Puntuacién

Sintomatologia
Leve
Moderada
Ausencia de hipotension arterial
Ausencia de EPOC
Tumor sélido o ausencia de infeccion fingica previa
Ausencia de deshidratacion
Posibilidad de manejo ambulatorio
Edad < 60 afios

N W W s B Ul wuv

Nota: Valor méximo tedrico 26. Un valor = 21 indica bajo riesgo de
complicacién o morbilidad.

Klastersky J, Paesmans M, Rubenstein EB, et al. The multinational
association for supportive care in cancer risk index: a multinational
scoring system for identify low-risk febrile neutropenic cancer patients.
J Clin Oncol 2000;18:3038-51.

Papel de la procalcitonina en la NF

Diversos estudios en pacientes adultos han demostrado la
utilidad de la determinacion de la procalcitonina (PCT) tanto
en la evaluacion inicial del riesgo de infeccion severa como
en el seguimiento para monitorizar la evolucién clinica. En
los ultimos afios, han aparecido varios estudios en nifios que
demuestran la superioridad de la procalcitonina respecto a la
PCR en la evaluacién de los pacientes peditricos con NF,
dado que su elevacidn es mas precoz, no se altera en las
mucositis severas y permite distinguir entre pacientes con
riesgo de bacteriemia/sepsis de aquellos con infeccién
bacteriana localizada o fiebre de origen desconocido. Faltan
estudios prospectivos con mayor nimero de pacientes que
establezcan los puntos de corte mas adecuados, aunque la
mayoria de los trabajos concluyen que valores de PCT por
debajo de 0,5 g/l (60% S, 85% E) permiten descartar
infeccion bacteriana severa. Asi mismo, hay algun estudio en
el que la PCT no es sensible en la deteccion de sepsis por
estafilococos coagulasa-negativos.

MODELOS PARA LA PREDICCION DE RIESGO

Los primeros modelos para la prediccién de riesgo en
pacientes con cancer y episodios de NF surgieron en pacientes
adultos. El primero de ellos fue presentado por Talcott y cols
en 1988, definiendo la poblacién de pacientes con episodios
de NF en cuatro grupos de menor a mayor riesgo de
presentar complicaciones, basandose en la comorbilidad,
tratamiento hospitalario o ambulatorio y neoplasia

TABLA II. Variables de ingreso independientemente asociadas con riesgo
de infeccion bacteriana invasiva en nifios con episodios de neutropenia
y fiebre, por orden de significancia.

Variable RR 1C95%
PCR sérica =90 mg/L 4,2 3,6-4,8
Presencia de hipotension arterial 2,7 2,3-3,2
Recaida de leucemia 1,8 1,7-2,3
Recuento de plaquetas < 50.000 /mm3 1.7 1,4-2,2
< 7 dias Gltima QT-inicio fiebre 1.3 1.1-1,6

Santolaya M E, Alvarez A, Becker A, Cofré J, Enriquez N, O'Ryan M,
et al. Prospective, multicenter evaluation of risk factors associated with
invasivebacterial infection in children with cancer, neutropenia and
fever. J Clin Oncol 2001;19:3415-21.

controlada o no. En el afio 2000, Klastersky y cols publicaron
el modelo de prediccion de riesgo de la Multinational
Association for Supportive Care in Cancer (MASCC), basado
en un estudio que analizé cerca de 1.000 episodios de NF
(Tabla I). Comparado con el modelo de Talcott, el modelo
MASCC presentd mayor sensibilidad (71%), menor error de
categorizacion (30%), y similar VPP (91%) para diferenciar
entre episodios bacteriémicos y no bacteriémicos.

Los modelos validados en adultos no deben ser aplicados a
nifos, basicamente porque ambas poblaciones difieren
significativamente en mortalidad, porcentaje de infecciones
graves y presencia de comorbilidad.

En pacientes pediatricos, Rackoff y cols en 1996
concluyeron, en una serie de 115 episodios de NF, que con la
medicién de dos parametros al ingreso: temperatura y
recuento absoluto de monocitos (RAM), su poblacién se
podia diferenciar en nifios con alto, medio y bajo riesgo de
bacteriemia, definiendo que temperatura < 39 °Cy RAM >
100/mm3 eran predictores de bajo riesgo. Posteriormente
en el 2000, Klaasen y cols midieron el riesgo de infeccion
bacteriana significativa en 227 episodios de NF en nifios con
cancer, concluyendo que los siguientes parametros de
ingreso: RAM >100/mm3, radiografia de térax normal y
ausencia de comorbilidad, se relacionaban con bajo riesgo
de infeccién bacteriana significativa (10% o menos). Mas
recientemente, en 2005, el Comité de Infectologia of the
National Pediatric Antineoplastic Drugs Program (PINDA) de
Chile ha desarrollado dos estudios colaborativos,
prospectivos, multicéntricos, en 447 y 263 episodios de NF
respectivamente, el primero con el objeto de crear un
modelo predictor de riesgo y el segundo, para validarlo.
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Cinco son las variables al momento de una primera consulta,
que de forma independiente estan asociadas a un riesgo
significativamente mayor de infeccion bacteriana invasiva:
concentracion sérica de PCR > a 90 mg/L, hipotension
arterial, leucemia en recaida, recuento de plaquetas <
50.000/ mm3, e intervalo entre el término del Gltimo ciclo de
quimioterapia y el inicio de la fiebre < 7 dias (Tabla II). La
validacion de estos datos mostré que el modelo creado
obtuvo una sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de 92, 76,
82y 90% respectivamente.

TRATAMIENTO EMPIRICO INICIAL DE UN EPISODIO
DE NEUTROPENIA FEBRIL

El objetivo del tratamiento empirico inicial es proteger al
paciente del riesgo de morbilidad y mortalidad derivado de
una bacteriemia. Por ello, los regimenes de antibidticos
empiricos han de ser de amplio espectro y se han disefiado
para cubrir la mayoria de los gérmenes Gram-positivos y
negativos que pudieran tener un comportamiento mas
virulento. Por otra parte, esos regimenes empiricos no son
siempre capaces de cubrir todos los patégenos posibles y han
de basarse en la prevalencia y susceptibilidad de las bacterias
aisladas en cada institucion.

Tratamiento intravenoso.
Monoterapia frente terapia combinada

El tratamiento clasico de los pacientes pediatricos con NF ha
sido el ingreso y la administracion de tratamiento
intravenoso combinado con ,B-lactdmico con actividad anti-
Pseudomona y aminoglucésido. Se han publicado varias
meta-analisis, donde se incluyen estudios con pacientes
adultos y pediatricos, que comparan terapia antimicrobiana
con, B-lactdmicos en forma exclusiva, o asociados a
aminoglucésidos, no encontrandose diferencias
estadisticamente significativas en mortalidad ni en fallo
terapéutico, pero si frecuencia significativamente mayor de
efectos adversos en particular, toxicidad renal, en el grupo
de terapia asociada con aminoglucésidos. En resumen,
existen datos que avalan el uso de monoterapia con
cefalosporinas de 3 o 4° generacion (cefepime, ceftazidima),
penicilininas con actividad anti-Pseudomona (piperacilina/
tazobactam) o carbapenems (meropenem) como terapia
inicial. Los estudios comparativos randomizados en nifios de
los diferentes farmacos usados en monoterapia han
demostrado eficacia similar. El espectro antimicrobiano es
mayor en el caso de meropenem y piperacilina-tazobactam,
siendo el coste del primero muy superior al resto. La
eleccion del antibidtico empirico debe basarse en la
epidemiologia de cada centro.

La cobertura inicial anti-Staphylococcus sp con vancomicina o
teicoplanina se debe realizar sélo en presencia de mucositis
asociada, cuando existe una probable infeccion asociada a
catéter central (celulitis, bacteriemia asociada a catéter), o con
sospecha de un foco cutaneo, articular u dseo.

Si se objetiva una neumonia con infiltrado intersticial habria
que anadir cotrimoxazol y un macrélido para cubrir P. carinii,
Mycoplasma y Legionella, y si sospecha un foco abdominal
debe realizarse cobertura de anaerobios con

metronidazol.

Tratamiento oral ambulatorio

El uso de antimicrobianos orales en nifios se ha evaluado
preferentemente como parte de un esquema secuencial:
hospitalizacion del paciente durante 24 a 48 horas para su
evaluacion e inicio de terapia intravenosa, seguida del alta
hospitalaria con terapia oral, tras haber descartado una
infeccion grave y habiéndose confirmado la condicién de bajo
riesgo. Independientemente del desarrollo de modelos de
prediccion de riesgo, en nifios se han consensuado una serie de
criterios para identificar aquellos pacientes con bajo riesgo de
infeccién bacteriana severa:

e Edad: > 1afio

e Diagnostico: Neoplasia controlada, leucemia en remision

¢ No QT intensiva

¢ No comorbilidad que requiera hospitalizacion (signos de
infeccion sistémica, deshidratacion, vomitos, diarrea,
dificultad respiratoria, mucositis severa, infeccién CVC o
partes bandas)

e >100 NT, = 100 Monocitos

e Duracion Neutropenia < 7 dias. Resolucién esperada < 10 dias

e Historia previa: no sepsis/bacteriemias previas, buen
cumplimiento

¢ Condicionantes sociales: <1 h hospital, cuidadores
responsables

En diferentes ensayos clinicos randomizados de pacientes
pediatricos con episodios de NF de bajo riesgo se ha observado
una eficacia terapéutica semejante al comparar la continuacion
con antibioterapia oral con cefuroxima -axetil, ciprofloxacino,
amoxicilina/acido clavulanico o cefixima con la terapia
intravenosa continuada (Tabla Ill). Se acepta hoy que el uso de
antimicrobianos orales es una alternativa adecuada y segura,
siempre que ademas de los condicionantes clinico y analiticos
de bajo riesgo, se cumplan condiciones socieconémicas
favorables (proximidad al domicilio, supervision continua,
medidas higiénico-sanitarias). Por otro lado la terapia
secuencial disminuye costes y el riesgo de infecciones



TABLA lIl. Estudios publicados con Tratamiento Secuencial en nifios con NF de bajo riesgo

Ceftriaxona + Teicoplanina IV continuado

Trat IV3672h — Cefuroxima

Vancomicina + Ceftazidima IV continuado

Trat IV4&72h — Cefixima
Ceftazidima + Amikacina IV continuado
Trat IV48h — Ciprofloxacino

Piperacilina + Gentamicina IV continuado

Trat IV48h120h — Cloxacilina + Cefepime

Resultados

9% IBS

6% IBS

27% Fallo terapéutico
28% Fallo terapéutico
2% Fallo terapéutico
0% Fallo terapéutico
14% Readmisiones
6% Readmisiones

Ceftazidima®h— Ciprofloxacino+Amoxi-clavul 2% Fallo terapéutico

N Edad Disefo AB
Santolaya 2004 89 2-11 Prospectivo
Shenep 2001 200 1-19 RC
Paganini 2000 90 1-16 RC
Klassen 2000 88 1-18 Doble ciego
Park 2003 30 5-12 Prospectivo
RC: randomizado controlado, IBS: infeccion bacteriana severa.

TABLA V. Estudios publicados con Tratamiento oral en pacientes con NF de bajo riesgo hospitalizados

Ceftriaxona IV
Ciprofloxacino + Amoxi-clavulanico VO

N Edad/afios Disefo AB
Kern 1999 333 5-85 Doble ciego
Freifeld 1999 232 5-74 Doble ciego

Ceftazidima IV
Ciprofloxacino + Amoxi-clavulanico VO

TABLA V. Estudios publicados con Tratamiento oral en pacientes con NF de bajo riesgo en domicilio

nosocomiales. Falta establecer un consenso acerca del

Ceftazidima22h — Ciprofloxacino
Ceftriaxona domicilio
Ciprofloxacino domicilio

N Edad/afios Disefio AB
Aquino 2000 45 2-20 Prospectivo
Petrilli 1999 116 3-20 RC
Paganini 2002 177 1,6-16 Prospectivo

(Ceftazidima+ Amikacina 1 dosis)
Ceftriaxona domicilio
Ciprofloxacino domicilio

RC: randomizado controlado, IBS: infeccion bacteriana severa, NC: no cumplidores,  muertes.

Resultados

16% Fallo, 4%t
14% Fallo, 2%t
32% Fallo, 0*
13% Fallo, 0

Resultados

4% IBS, 2% NC, 01
23% Fallo, 0*
15% Fallo, Ot

7% Fallo, 0f
5% Fallo

IV'y V se resumen los estudios publicados acerca del

tratamiento domiciliario mas adecuado, existiendo ademas
todavia cierto recelo acerca del uso del ciprofloxacino por sus
efectos secundarios sobre el cartilago de crecimiento.

El uso de fluoroquinolonas (ciprofloxacino principalmente) ha
sido evaluado en escasos estudios como terapia empirica
inicial en pacientes con episodios de NF de bajo riesgo, pero
todavia no existe evidencia cientifica suficiente para
recomendarlo como estrategia inicial en nifios. En las tablas

tratamiento oral inicial tanto en pacientes hospitalizados
como en domicilio.

BIBLIOGRAFIA

1. Pizzo PA. Infectious complications in the pediatric cancer patient.
In: Pizzo PA, Poplack DA, editores. Principles and practice of
pediatric oncology. 3rd ed. Philadelphia: Lippincott- Raven;
1997;1069-114.



a

atri.

/!

urgenaas pe

Maschmeyer G, Ostermann H,Wendt S, Richter G. Guidelines of
the infectious diseases working party of the German Society of
Hematology and Oncology. Ann Hematol 2003;82(Suppl 2):S105-
17.

Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, Bow EJ, Brown AE, Calandra
T, et al. Guidelines for the use of antimicrobial agents in
neutropenic patients with cancer. Clin Infect Dis 2002;34:730-51.

Olaf Neth, lan Hann, Malcolm W Turner, Nigel J Klein. Deficiency
of mannose-binding lectin and burden of infection in children
with malignancy: a prospective study. Lancet 2001;358:614-18

Greenberg D, Moser A, Yagupsky P, Peled N, Hofman Y,
Kapelushnik J, Leibovitz E. Microbiological spectrum and
susceptibility patterns of pathogens causing bacteraemia in
paediatric febrile neutropenic oncology patients: comparison
between two consecutive time periods with use of different
antibiotic treatment protocols. Int J Antimicrob Agents
2005;25:469-73.

McCarville MB et al, Typhlitis in Childhood Cancer. Cancer 2005;
104(2):380-7

Renoult E, Buteau C, Turgeon N, Moghrabi A, Duval M, Tapiero B.
Is routine chest radiography necessary for the initial evaluation of
fever in neutropenic children with cancer? Pediatr Blood Cancer
2004;43:224-8.

Tamburro R. Pediatric cancer patients in clinical trials of sepsis:
factors that predispose to sepsis and stratify outcome. Pediatr Crit
Care Med 2005;6:1234-40.

Kitanovski L, Jazbec J, Hojker S, Gubina M, Derganc M. Diagnostic
accuracy of procalcitonin and interleukin-6 values for predicting
bacteremia and clinical sepsis in febrile neutropenic children with
cancer. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 2006;25:413-5.

. Fleischhach G, Kambeck I, Opxc D, et al. Procalcitonin in paediatric

cancer patients: its diagnostic relevance is superior to that of C-
reactive protein, interleukin 6, interleukin 8, soluble interleukin 2
receptor and soluble tumour necrosis factor receptor II. B J
Haematol 2000;111:1093-1102.

. Persson L, Soderquist B, Engervall P, et al. Assessment of systemic

inflammation markers to differentiate a stable from a
deteriorating clinical course in patients with febrile neutropenia.
Eur J Haematol 2005;74:297-303.

. Talcott JA et al. Risk assessment in cancer patients with fever and

neutropenia: a prospective, two-center validation of a prediction
rule. J Clin Oncol 1992;10:316-22.

. Klastersky J, Paesmans M, Rubenstein EB, et al. The multinational

association for supportive care in cancer risk index: a multinational
scoring system for identify low-risk febrile neutropenic cancer
patients. J Clin Oncol 2000;18:3038-51 MASCC SCORE.

. Rackoff W, Gonin R, Robinson C, Kreissman S, Breitfeld P.

Predicting the risk of bacteremia in children with fever and
neutropenia. J Clin Oncol 1996;14:919-24.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Klaassen RJ, Goodman TR, Pham B, Doyle JJ. "Low-risk" prediction
rule for pediatric oncology patients presenting with fever and
neutropenia. J Clin Oncol. 2000;18:1012-9.

Santolaya M E, Alvarez A, Becker A, Cofré J, Enriquez N, O'Ryan
M, et al. Prospective, multicenter evaluation of risk factors
associated with invasive bacterial infection in children with cancer,
neutropenia and fever. J Clin Oncol 2001;19:3415-21.

Link H, Bohme A, Cornely OA, Hoffken K, Kellner O, Kern WV, et
al. Antimicrobial therapy of unexplained fever in neutropenic
patients. Ann Hematol 2003;82(Suppl 2):5105-17.

Orudjev et al. Evolving Concepts of Management of Febrile
Neutropenia in Children With Cancer. Med Pediatr Oncol
2002;39:77-85.

Santolaya ME, Rabagliati R, Bidart T, Paya E, Guzman AM, Morales
R, et al. Consenso manejo racional del paciente con cancer,
neutropenia y fiebre: rational approach towards the patient with
cancer, fever and neutropenia. Rev Chilena Infectol 2005;22(Supl
2):579-5113.

Paul M, Soares-Weiser K, Grozinsky S, Leibovici L. Beta-lactam
versus beta-lactam-aminoglycoside combination therapy in cancer
patients with neutropaenia. Cochrane Database Syst Rev 2003;
(3):€D003038.

Mical P, Soares K, Leibovici L. lactam monotherapy versus, lactam -
aminoglycoside combination therapy for fever with neutropenia:
systematic review and meta-analysis. BMJ 2003;326:1-9.

Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, et al. 2002 Guidelines for the
Use of Antimicrobial Agents in Neutropenic Patients with Cancer.
Clinical Infectious Diseases 2002;34:730-51.

Santolaya ME, Alvarez AM, Avilés CL, et al. Early Hospital

Discharge Followed by Outpatient Management versus Continued
Hospitalization of Children with Cancer, Fever, and Neutropenia at
Low Risk for Invasive Bacterial Infection J Clin Oncol 22:3784-3789.

Shenep J L, Flynn P M, Baker D K, Hetherington S V, Hudson M M,
Hughes W T, et al. Oral cefixime is similar to continued
intravenous antibiotics in the empirical treatment of febrile
neutropenic children with cancer. Clin Infect Dis 2001;32:36-43.

Freifeld A, Pizzo P. Use of fluoroquinolones for empirical
management of febrile neutropenia in pediatric cancer patients.
Pediatr Infect Dis J 1997;16:140-6.

Paganini H, Sarkis M, De Martino MG. Oral Administration of
Cefixime to Lower Risk Febrile Neutropenic Children with Cancer.
Cancer 2000;88:2848-52.

Park J, Coughlin J, Hawkins D et al. Ciprofloxacin and Amoxicillin
as Continuation Treatment of Febrile Neutropenia in Pediatric
Cancer Patients. Med Pediatr Oncol 2003;40:93-98.



28.

29.

30.

31.

Klaassen RJ, Allen U, Doyle J. Randomized Placebo-Controlled Trial
of Oral Antibiotics in Pediatric Oncology Patients at Low-Risk with
Fever and Neutropenia. Journal of Pediatric Hematology/Oncology
2000;22(5):405-411.

Paganini H, Rodriguez-Brieshcke T, Zubizarreta P, Latella A, Firpo
V, Casismir L, et al. Oral ciprofloxacin in the management of
children with cancer with lower risk febrile neutropenia. Cancer
2001;91:1563-7.

Kern WV, Cometta A, De Bock R, Langenaeken J, Paesmans M,
Gaya H. Oral versus intravenous empirical antimicrobial therapy
for fever in patients with granulocytopenia who are receiving
cancer chemotherapy. International Antimicrobial Therapy
Cooperative Group of the European Organization for Research
and Treatment of Cancer. N Engl J Med. 1999;341(5):312-8.

Freifeld A, et al. A double-blind comparison of empirical oral and
intravenous antibiotic therapy for low-risk febrile patients with

32

33.

34.

neutropenia during cancer chemotherapy. N Engl J Med 1999;
341:312-318.

Aquino VM et al. Feasibility of Oral Ciprofloxacin for the
Outpatient Management of Febrile Neutropenia in Selected
Children with Cancer. Cancer 2000;88:1710-14.

Petrilli AS, Dantas LS et al. Oral Ciprofloxacin vs. Intravenous
Ceftriaxone Administered in an Outpatient Setting for Fever and
Neutropenia in Low-Risk Pediatric Oncology Patients: Randomized
Prospective Trial. Medical and Pediatric Oncology 2000;34:87-

91.

Paganini H, Gomez S, Ruvisky S, Zubizarreta P, Latella A, Fraquelli
L, et al. Outpatient, sequential, parenteral-oral antibiotic therapy
for lower risk febrile neutropenia in children with malignant
disease: a single- center, randomized, controlled trial in Argentina.
Cancer 2003;97:1775-80.



a

atri.

/!

urgenaas pe

)

Errores de diagnostico

Coordinadora: M. Guerrero Soler

Vomitos prolongados en lactantes

M.I. Pescador Chamorro, M. Fontecha Garcia de Yébenes, P. Vazquez Lopez, M.Guerrero Soler
Seccion de Urgencias Infantil Hospital General Universitario Gregorio Marafion. Madrid.

CASO 1

Enfermedad actual

Lactante mujer de dos meses que acude por presentar desde
hace 3 dias vomitos a los cinco o diez minutos de realizar
todas las tomas. Los padres refieren que succiona con avidez y
tiene buena ganancia ponderal a pesar de que frecuentemente
vomita tras las tomas. Doce dias antes habian consultado en
urgencias por vémitos tras alguna toma cada 2 6 3 dias. Se
habia realizado un sedimento de orina y un urocultivo que
habian sido normales por lo que se sospech6 que podia
tratarse de un reflujo fisioldgico del lactante y se dio el alta
con medidas posturales sin tratamiento médico.

Antecedentes personales
Recién nacida pretérmino de 36 semanas de peso adecuado
para la edad gestacional 2060 gr.

Exploracion Fisica

Peso 4Kg. Afebril. Buen estado general. Bien hidratada,
nutrida y perfundida. ACP: Normal. Abdomen blando y
depresible, no se palpan masas.

Pruebas complementarias

Dada la persistencia de los vémitos, y el hecho de que ahora
aparecian en todas las tomas, se sospech6 estenosis
hipertrofica de piloro (EHP) que se confirmo tras la realizacion
de ecografia abdominal (Fig. 1). Tras el diagnéstico se realizé
analitica de sangre que no presentaba ninguna alteracion:

¢ Hemograma: Hb: 10.8 gr/dl, hematocrito: 32%, VCM: 78.2
fl, plaquetas: 520.000/il, leucocitos: 16.400/1l (linfocitos:
60.6%, monocitos: 7.4%, granulocitos: 29.1%)

e Bioquimica: Glucosa: 89 mg/dl, Urea: 14 mg/dl, Creatinina:
0,2 mg/dl, Ac. Urico: 5,0 mg/dl, Na: 136 mmol/L, K: 5,3
mmol/L, Cl: 101 mmol/L, resto de los valores dentro de la
normalidad.

e Gasometria venosa: pH: 7.39, HCOs: 24.1 mmol/l, EB: -1.1
mmol/l.

CASO 2

Motivo de consulta: Lactante varéon de dos meses y medio que
acude a urgencias por vémitos y deposiciones liquidas con
rechazo del alimento, irritabilidad y escasa ganancia ponderal
desde los 15 dias de vida. Unos dias antes habia acudido a la
consulta de gastroenterologia donde se realizé un sedimento
de orina con urocultivo, que fueron normales, y ante la
posibilidad de que se tratase de una intolerancia a las
proteinas de leche de vaca se decidié cambiar la formula
artificial por hidrolizado de proteinas.

Rehistoriando a los padres se pone de manifiesto que los
vomitos estaban presentes tras todas las tomas, proyectivos y
con avidez posterior por el alimento.

Antecedentes personales: Recién nacido a término de peso
elevado para la edad gestacional 4160 g. Resto normal

Exploracion Fisica

Peso 4,8 Kg. Afebril. Aceptable estado general, desnutrido,
escaso paniculo adiposo, no aspecto séptico. ACP: Normal.
ABD: Se palpa tumoracién epigastrica, compatible con oliva
pildrica, de cuatro centimetros de didmetro, mévil y levemente
dolorosa. Higado a dos centimetros del reborde costal. No se
palpa bazo.



Figura 1. Ecografia abdominal Caso 1: Piloro elongado de 28 mm con
engrosamiento de la pared muscular (10 mm).

Pruebas complementarias
En este caso la sospecha de EHP era elevada, tanto por la
historia como por la exploracién que objetivaba una

deshidratacién importante junto la existencia de oliva pilérica.

Se estabiliz6 inicialmente canalizando una via para iniciar
sueroterapia con extracciéon de analitica que objetivd, en este
caso, la tipica alcalosis metabolica hipoclorémica:

¢ Hemograma: Hb: 11,8 g/dl, hematocrito: 34%, VCM: 87 fl,
plaguetas: 673.000/il, leucocitos: 11.400/l (linfocitos:
64,2%, monocitos: 7,9%, granulocitos: 23%)

e Bioquimica: Glucosa: 79 mg/dl, Urea: 46 mg/d|, Creatinina:
0,4 mg/dl, Ac. drico: 6.7mg/dl, Na: 131 mmollL, K: 3,9
mmol/L, Cl: 83 mmol/L, resto de los valores dentro de la
normalidad.

e Gasometria venosa: pH: 7,57, EB: 16,4 mmol/l.

La ecografia abdominal (Fig. 2) confirmé el diagnostico de
sospecha

Discusion

Los vémitos en recién nacidos y lactantes pequefios son un
motivo de consulta frecuente en urgencias por lo que se debe
hacer un detallado diagnéstico diferencial. En la tabla | se
resumen las principales causas de vomitos en los pacientes de
esta edad.

Nuestros dos casos fueron de dificil diagnéstico debido a la
clinica atipica que presentaron. La primera lactante tenia
vémitos habituales con buena ganancia ponderal, lo que hizo
sospechar un reflujo gastroesofégico fisioldgico que se tratd
s6lo con medidas posturales, debido a que no tenia
repercusion clinica. En el segundo caso al presentar vomitos

Figura 2. Ecografia abdominal Caso 2: Corte transversal de canal pilérico con
engrosamiento muscular de 12 mm.

con deposiciones dispépticas se orienté como una intolerancia
a las proteinas de leche de vaca y se inici6 alimentacién con
hidrolizado de proteinas, esto favorecié que se retrasase el
diagnéstico y provocd la desnutricion del paciente, que en el
momento del diagnostico, a los dos meses y medio de vida, casi
no habia ganado peso desde el nacimiento.

Finalmente la persistencia de los vomitos, sin ninguna
evidencia de mejoria con las medidas adoptadas en ambos
casos, las caracteristicas de los vémitos y la palpacion de la
oliva pildrica en uno de los pacientes, fueron claves para
sospechar la estenosis hipertréfica de piloro que se confirmé
mediante ecografia.

Ante estos casos se hace necesario, una vez mas, insistir en la
importancia de una anamnesis detallada, poniendo especial
atencion a las caracteristicas de los vomitos, su relacion con las
tomas, la avidez/ rechazo del alimento, repercusion en el
crecimiento.

La estenosis hipertrofica de piloro es una enfermedad que se
presenta en 3 de cada 1000 recién nacidos siendo mas
frecuente en varones primogénitos. La edad media de
diagnéstico es generalmente de 40 dias, aunque los estudios
hablan de un tiempo variable de 17 a 35 dias.

La clinica consiste en vomitos proyectivos durante todas las
tomas o inmediatamente después de ellas, quedando el
lactante con irritabilidad y avidez por el alimento.

El diagnéstico suele realizarse mediante la ecografia
abdominal, ya que tiene una sensibilidad de entre el 85% y el
100%, sin embargo, segun la literatura clésica, la palpacién de



TABLA 1. Causas de Vomitos en Neonatos y Lactantes

atria

Digestivas Causas Estenosis hipertrofica de piloro, estenosis o atresia intestinal, malrotacién, invaginacion, duplicacion

I

Obstructivas intestinal, pancreas anular, ileo meconial, diverticulo de Meckel, enfermedad de Hirschprung, ano
imperforado, cuerpos extranos, ascaris, hernia incarcerada, adherencias postoperatorias...

d

No obstructivas Mala técnica alimentaria, RGE, aerofagia, GEA, enterocolitis necrotizante, IPLV, enfermedad celiaca,
esofagitis, hepatitis, pancreatitis, apendicitis, colecistitis, perforacion gastrointestinal, ileo paralitico...

No digestivas Infecciones ITU, meningitis, otitis, sepsis, onfalitis, neumonia, tosferina...
Enfermedades SNC Hidrocefalia, TCE, hematoma subdural, malformacion de Arnold-Chiari, tumores...
Nefropatia Uropatia obstructiva, insuficiencia renal.
Enfermedades Alteraciones del ciclo de la urea, metabolismo de los aminoacidos, acidos orgéanicos y carbohidratos,
metabdlicas hiperplasia suprarrenal congénita, insuficiencia suprarrenal, tetania neonatal.
Miscelanea Ingestion de toxicos, sobredosificacion de farmacos, sindrome de Reye, torsion testicular o de ovario,

intoxicacion por plomo...

urgencias pe
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Caso clinico comentado

Coordinador: Pablo Rojo Conejo

Lactante con fiebre,
exantema e hydrops vesicular

J. Cruz Rojo, O. Garcia Campos
Departamento de Pediatria. Hospital 12 de Octubre. Madrid.

Lactante de 1 afo y 2 meses de edad sin antecedentes En la urgencia pediatrica se realizé una analitica que mostrd
patoldgicos de interés, que acude a urgencias por presentar los siguientes resultados: Hemograma: Hemoglobina 9,8 gr/d;
desde hace 4 dias fiebre de maximo 39,7 C con escasos Leucocitos 22300/mcl (82% Neutrofilos; 14% Linfocitos);
sintomas catarrales sin presentar otro foco. No habia realizado  Plaquetas 454.000 /mcl. Bioquimica: GOT 112 UI/L, GPT 127
deposicion en los 2 dias previos. UI/L, Fosfatasa alcalina 261 UI/L, GGT 46 UI/L. Cr 0,6 mg/dL,

glucosa 78 mg/dL. Proteina C reactiva: 7,8 mg/dL.
A la exploracion fisica, presentaba mal estado general con

irritabilidad y regular perfusion periférica. La temperatura en Debido al abdomen tan doloroso que presentaba se realizé
urgencias era de 39,3 °C. Exantema maculo-eritematoso de una ecografia abdominal cuyo hallazgo mas relevante era el
predominio en tronco sin afectacion palmoplantar. En la de hidrops vesicular.

auscultacion cardiopulmonar existia taquicardia (frecuencia

cardiaca de 180 Ipm) y buena ventilacion bilateral. Era de Con estos datos clinicos y esta imagen (Figura 1):

destacar un abdomen distendido, timpanico, muy doloroso a
la palpacién de manera difusa, con escasos ruidos hidroaéreos
e higado palpable a 2 cm. de reborde costal. Ademas existia
una leve hiperemia conjuntival.

¢ CUAL E5 SU
N DIAGNOSTICO
DIFFRENCIAL ?

Figura 1. Lactante con fiebre elevada y exantema maculoso eritematoso.



Comentario de:

J.M. Sanchez Granados, O. Serrano Ayestaran, M.A. Sanchez Miguel
Unidad de Criticos y Urgencias pediatricas. Hospital Universitario de Salamanca.

Nuestro caso trata de un lactante con un sindrome febril de 4
dias de evolucién asociado a un exantema de distribucion
central. Una exploracion fisica minuciosa revela datos que
seran primordiales a la hora de orientarnos en el diagnéstico
diferencial. Al clinico le llama la atencion la afectacion del
estado general, con irritabilidad. Ademas la exploracion
abdominal es anormal, con apariencia de dolor y una
hepatomegalia discreta. Por Ultimo, al menos hay afectacion de
una mucosa (conjuntival).

Una apariencia toxica en un paciente febril, nos obliga a
descartar con celeridad una sepsis bacteriana (meningocdcica,
neumocdcica). La presencia del exantema, a pesar de no ser
petequial, podria orientarnos hacia la etiologia meningocdcica.
Sin embargo, hay datos de la historia y la exploracién que no
son congruentes con esta entidad. La evolucion de 4 dias de
fiebre elevada no sugiere esta infeccion, ya que es muy
infrecuente que tras 72 horas de fiebre no se haya producido
un cuadro de shock o mas raramente a diferencia del
neumococo su resolucion. Ademas la presencia de afectacion
conjuntival va en contra de esta posibilidad.

La asociacion de fiebre en un lactante con afectacion del
estado general, exantema y afectacion de mucosas, podria
sugerirnos un sindrome de shock téxico. No tenemos datos de
tension arterial, pero la taquicardia manifiesta y la mala
perfusion son signos de disfuncion hemodinamica. Ademas la
alteracion hepética suele observarse en esta enfermedad. Sin
embargo, esta entidad suele manifestarse de forma bruscay la
historia de 4 dias de evolucién no hace probable esta causa.

Un sindrome que curse con fiebre elevada de varios dias de
evolucion, asociado a exantema en un nifio de edad cercana o
inferior a 5 afios, alerta sobre la posibilidad de estar ante la
presencia de una enfermedad de Kawasaki. En este caso la
fiebre es elevada desde el principio, de instauracién bruscay
define uno de los criterios mayores que sea de al menos 5 dias
de duracién. Quizas en nuestro caso no ha habido tiempo de
constatar esa progresion. Las caracteristicas del exantema, si
bien con escasa especificidad, si serian compatibles con este
cuadro. La aparicion de eritema, que puede ser maculopapular,
morbiliforme e incluso multiforme pero no vesicular, es
caracteristico. La distribucion central del exantema también es

propia de la enfermedad. La afectacion de mucosas, en nuestro
paciente en forma de conjuntivitis bilateral, constituye un
hallazgo frecuente, si bien en muchos casos hay alteracion de
la mucosa oral en forma de labios secos, eritematosos y con
fisuras, y lengua “en fresa”. La exploracion patoldgica del
abdomen es otra anomalia asociada, consecuencia de la
vasculitis de localizacién intrabdominal. La realizacion de una
prueba de imagen en este caso parece obligada y el hallazgo
de hidropesia vesicular apoyaria firmemente el diagnéstico de
enfermedad de Kawasaki, dada la poca frecuencia que esta
alteracion tiene en otras infecciones. Otros datos refuerzan
esta hipotesis ya que la irritabilidad, la leucocitosis con
neutrofilia, la elevacion de la PCRy la disfuncién hepética de
caracter moderado se asocian de forma frecuente. Sin
embargo, dado que el diagndstico de enfermedad de Kawasaki
es clinico, no se cumplen las condiciones que clasicamente la
definen: fiebre de 5 dias de evolucién mas la presencia de los
criterios (inyeccion conjuntival bilateral, cambios en la mucosa
oral, exantema polimorfo, cambios en las extremidades y
adenopatia cervical). Actualmente las guias de diagndstico
aceptan una duracién de la fiebre menor de 5 dias si la
experiencia clinica orienta a una enfermedad de Kawasaki o en
la presencia de los 5 criterios principales. Si no se cumplen estas
condiciones estariamos ante un Kawasaki incompleto, que se
suele dar en pacientes de corta edad. Aunque sea incompleto
las complicaciones ocurren en igual frecuencia que en la
enfermedad clasica. Por ello, en nuestro paciente se deberia
realizar ecocardiografia e iniciar tratamiento con
inmunoglobulina 2 g/kg y acido acetil salicilico 80-100 mg/kg.

La escarlatina se deberia considera en el diagnéstico diferencial
debido a la concurrencia de fiebre elevada, exantema. Sin
embargo la ausencia de amigdalitis, la edad temprana del nifio
y la manifestacion conjuntival la hace improbable. El
sarampion si asocia fiebre elevada, conjuntivitis y exantema en
un paciente que por edad no ha recibido inmunoprofilaxis.
Esta enfermedad suele asociar tos llamativa,
micropoliadenopatias y enantema que en este caso no se dan.
La mononucleosis infecciosa seria otra posibilidad a descartar.
En esta situacion el desarrollo de exantema se da hasta en un
20% de los pacientes y no siempre con el antecedente de haber
recibido amoxicilina. La disfuncién hepética apoyaria esta
causa. La leucocitosis con neutrofilia sin la presencia de
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linfocitos atipicos se puede observar en fases tempranas de la
infeccion. En su contra estarian la ausencia de faringitis y de
adenopatias.

DIAGNOSTICO: SINDROME DE KAWASAKI
El paciente ingresé en la UVI con diagnéstico de sospecha de

sepsis con tratamiento antibidtico (cefotaxima). Al dia
siguiente ante la persistencia de la fiebre y la aparicion de

lesiones en los labios, se diagnosticd de Sindrome de Kawasaki
y se inicié tratamiento con acido acetilsalicilico (100 mg/kg/dia

cada 6 horas) e Inmunoglobulina IV (2 gr/kg). El paciente se

quedé afebril a las 72 horas. El estudio ecocardiogréafico inicial

no mostro alteraciones, aunque a los 15 dias aparecié una

dilatacion en la coronaria derecha. En ese momento evolutivo,

aparecié trombocitosis (783.000 plaquetas) y comenzé a
presentar descamacion en los dedos de los pies (Fig. 2).
Actualmente sigue revisiones en el servicio de cardiologia sin
que haya presentado ninguna sintomatologia cardioldgica.
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J Paediatr Child Health. 2005;41(3):87-93.

Suddleson EA, Reid B, Woolley MM, Takahashi M. Hydrops of the
gallbladder associated with Kawasaki syndrome. J Pediatr Surg.
1987 Oct;22(10):956-9.

Yamazaki-Nakashimada MA, Espinosa-Lopez M, Hernandez-
Bautista V, Espinosa-Padilla S, Espinosa-Rosales F. Catastrophic
Kawasaki disease or juvenile Polyarteritis nodosa? Semin Arthritis
Rheum. 2006;35(6):349-54.



atria

I

d

urgencias pe

Imagen comentada

Coordinador: V. Sebastian Barberan

e
I.A“.‘ taga

Dificultad respiratoria de aparicion brusca

J.R. Breton Martinez', J. Marin Serra’, I. Sanz', L. Juan', R. Hernandez Marco'?
1Servicio de Pediatria. Hospital Universitario Dr. Peset; Valencia.
2Departamento de Pediatria, Obstetricia y Ginecologia. Facultad de Medicina y Odontologia.

Universidad de Valencia.

CASO CLiNICO

Nifio de 27 meses traido a Urgencias por cuadro de dificultad
respiratoria intensa de instauracion brusca, palidez,
sudoracion, y deterioro del nivel de conciencia alternado con
irritabilidad al estimulo. No asociaba fiebre ni infeccion
respiratoria aparente actual o reciente. El cuadro se inicié 24
horas antes con rechazo parcial de tomas, dos vémitos y dolor
de forma inespecifica sin precisar localizacion clara.

A la exploracion presentaba taquicardia de 140 ppm.,
taquipnea de 60 rpm., T.A. 85/45 mmHg, estaba irritable con
tendencia al suefio, con palidez cutanea, tiraje subcostal e
intercostal intenso, quejido espiratorio, discreta frialdad distal,
hepatomegalia con borde hepético a 4-5 cm de reborde costal,
ingurgitacion yugular, auscultacion pulmonar con murmullo
vesicular conservado y tonos cardiacos ritmicos sin soplos.

Se instauraron medidas de soporte vital con oxigeno,
monitorizacion de constantes y se solicitaron exploraciones
complementarias. Se obtuvo un hemograma con 4.300.000
hematies/mms, Hb 10,6 g/dI, leucocitos 22.400/mm3 (N72%),
plaguetas 366.000/mm3. El analisis bioquimico mostraba una
glucosa de 65 mg/dl, urea de 69 mg/dl, creatinina de 0,7 mg/dl,
CPK 232 UI/L (normal 5-130 UI/L), GPT 32 UI/L, iones normales,
lactato 3 mmol/L. En la gasometria venosa el pH era de 7,17
con pCO, 29,6 mmHg, HCO3 10,3 mmol/L. EI ECG mostraba un
ritmo sinusal a 145 ppm con onda P, intervalos PRy QT
normales, ondas T aplanadas en V5y V6 y complejos QRS de 8
mm de amplitud en estas dos derivaciones.

Con los datos aportados y la siguiente radiografia de térax:

Figura 1.

¢ Cual es vuestro
diagnostico?



MIOCARDITIS AGUDA

La radiografia de térax mostré una cardiomegalia con un
indice cardiotoracico de 0,6 y un patron intersticio alveolar
sugestivo de congestidon pulmonar pasiva. Ante los hallazgos se
solicité un ecocardiograma en el que se apreci6 una dilatacion
del ventriculo izquierdo (41 mm), con hipocinesia severa
global, disfuncién del ventriculo izquierdo grave (fraccién de
eyeccion del 30%), auricula izquierda dilatada, ventriculo
derecho ligeramente dilatado con disminucién leve de su
contractilidad, insuficiencia mitral grave secundaria a la
pérdida de la arquitectura ventricular, moderada insuficiencia
tricuspidea con presién sistolica estimada en la arteria
pulmonar de 70-75 mmHg. No se dispuso de muestra para el
estudio de la isoenzima cardiaca de la CPK. Los estudios
seroldgicos y de reaccion en cadena de la polimerasa en
sangre fueron negativos para virus cardiotropos.

Con el diagnéstico de miocarditis aguda se inicié tratamiento
con dobutamina, bicarbonato sédico intravenoso y
furosemida tras lo cual se decidi6 el traslado a la Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos del hospital de

referencia.

La miocarditis es una enfermedad poco frecuente en la
infancia’ que consiste en la inflamacién del miocardio
acompanada de necrosis miocelular no debida a enfermedad
coronaria. La miocarditis puede ser infecciosa, relacionada con
enfermedades sistémicas, farmacos y toxinas. Dentro de las
miocarditis infecciosas, se han descrito muchos agentes
implicados como virus, bacterias, rickettsias, hongos y
parasitos.2 En nuestro entorno los mas importantes son los
virus y fundamentalmente los enterovirus. Entre estos es
probable que Coxsackie sea responsable de cerca del 50% de
miocarditis virales3. Los adenovirus (serotipos 1-6), también
son causas relativamente frecuentes. Sin embargo, como
ocurrié en nuestro caso, la infeccion viral actual o préxima, no
siempre es evidente.

Aunque la infeccion viral es la causa de la miocarditis aguda, la
respuesta inmune que se produce posteriormente parece ser el
principal desencadenante del dafio celular. La primera fase que
dura hasta 4 dias, refleja el efecto directo citopatico con
necrosis focal de los miocitos y un infiltrado polimorfonuclear y
monocitario. La sequnda fase es el efecto de una disfuncion
del sistema inmune. Las células presentadoras de antigenos
estimulan la produccién de linfocitos y la consiguiente
produccion de citoquinas proinflamatorias. Estas citoquinas
juegan un papel importante en el dafo celular que conduce a
la miocardiopatia dilatada.2

A pesar de la gran variedad de procedimientos diagnésticos no
invasores e invasores, las manifestaciones clinicas son las que
deben sugerir la sospecha diagnostica. La presentacion clinica
oscila desde la instauracion paulatina de una insuficiencia
cardiaca moderada o grave, hasta la aparicién en pocas horas
de un shock cardiogénico como ocurrid en este nifio. Sin
embargo, las manifestaciones clinicas inicialmente mas
evidentes (taquipnea, tiraje, quejido espiratorio) pueden ser
similares a las de infecciones respiratorias como bronquiolitis y
neumonia, que al contrario que las miocarditis son muy
frecuentes en la infancia' y es por ello, que estos nifios
ingresan a veces con estos diagndsticos. Kihn et al
encontraron en su revision los siguientes hallazgos que en la
exploracion fisica sugieren el diagnéstico de miocarditis:
hepatomegalia 57%, ritmo de galope 39%, relleno capilar
enlentecido 29%, pulso periférico disminuido 25% e
ingurgitacion yugular 11%. En el ECG pueden aparecer
potenciales de baja amplitud, cambios en el segmento ST, en la
onda Ty arritmias.

La radiografia de térax al ingreso o pasadas unas horas
muestra cardiomegalia en todos los enfermos unida a signos
de congestién venosa pulmonar o edema. La evidencia
ecocardiografica de la dilatacion del ventriculo izquierdo y la
disfuncién miocérdica confirmd la sospecha diagnostica. El
diagnéstico de certeza es histoldgico por biopsia mediante
cateterismo, aunque tiene limitaciones en cuanto a su
sensibilidad y especificidad.2 La probabilidad de diagnosticar
una miocarditis por biopsia tomando 4-5 muestras es del 50%.3

El tratamiento es fundamentalmente de soporte con
medicacion inotrépica, diuréticos, e inhibidores del enzima
convertidor de angiotensina. El tratamiento con
gammaglobulina intravenosa se ha mostrado eficaz en series
limitadas de pacientes.#¢ El tratamiento con inmunosupresores
como prednisona sola o en combinacién con azatioprina o
ciclosporina puede beneficiar aquellos casos en los que domina
un mecanismo de dafo celular mediado por autoanticuerpos
cardiacos.’

Conviene recordar la necesidad de realizar un diagndstico
precoz y que los datos clinicos y radiolégicos que pueden
alertar sobre este proceso son la dificultad respiratoria intensa
de evolucion rapida, el quejido espiratorio, la taquicardia
desproporcionada a la fiebre (en caso de que esté presente), la
hepatomegalia y la presencia de una cardiomegalia en la
radiografia de torax. Debe sospecharse en cualquier paciente
que “debuta” con insuficiencia cardiaca o arritmia o ambas,
especialmente con antecedente de infeccion respiratoria actual
o reciente.
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Informacion para padres
Menigitis aséptica

Coordinadora: P. Vazquez Lopez Barberan
Grupo de trabajo de la SEUP para la elaboracion de hojas informativas

¢QUE ES LA MENINGITIS ASEPTICA? ¢CUANDO DEBE CONSULTAR EN UN SERVICIO DE
URGENCIAS?

Es una inflamacion de las meninges (membranas que rodean el

cerebro y la médula espinal) producida por un virus. Cursa con Si tras el alta hospitalaria el nifio comienza de nuevo con:

fiebre, dolor de cabeza, nduseas, vomitos y rigidez de nuca.

Dolor de cabeza intenso que no cede con los analgésicos
Generalmente, es una enfermedad benigna. No precisa prescritos.

tratamiento antibiético y cura sin secuelas. Vémitos repetidos, no tolera sélidos ni liquidos.

Fiebre elevada con temperatura axilar mayor de 39° C.

¢QUE DEBE HACER EN CASA? ¢ Algln signo de afectacion neurolégica: duerme mucho,
cuesta despertarle, convulsiona, pierde fuerza en las
¢ Mantenga al nifio en casa durante 48-72 horas en reposo: extremidades, no ve bien, habla con dificultad.
sentado, tumbado. Permitale caminar pero evitando
esfuerzos, saltos, ya que podrian aumentar el dolor de CUESTIONES IMPORTANTES
cabeza y favorecer los vomitos.
e Administrele la analgesia pautada por el médico de Para el diagnostico ha sido necesario realizar a su hijo una
urgencias. puncion lumbar. En general, tras la puncién lumbar el nifio se
e Solicite cita para que su pediatra le revise en las siguientes sentira mejor. Sin embargo, posteriormente, puede aparecer el
24 horas. sindrome postpuncion con dolor de cabeza, espalda, piernasy
¢ No es necesaria ninguna dieta especial. Puede ingerir su vomitos. Suele remitir en pocos dias con reposo y analgésicos.
comida habitual. Si el nifio no mejora con las medidas recomendadas debe
¢ Si el nifo vomita, hay que darle liquidos (zumos, agua, consultar de nuevo.

leche) en cantidades pequefias; aproximadamente, una
cucharada o un sorbo cada 5 minutos. Posteriormente,
ofrézcale comida también en pequefias tomas, sin forzarle.
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Reunion Anual de la
Sociedad Espanola de
Urgencias de Pediatria

LOS PREMIOS CONCEDIDOS EN LA REUNION ANUAL SON

1er premio SEUP
Estudio multicéntrico sobre la utilidad de la deteccion de paracetamol en orina
en la sospecha de intoxicacion aguda.

20 premio SEUP
Incidencia de neumonia en lactantes con fiebre sin foco y mas de 20.000

Premio del congreso al mejor poster
Torsion testicular y resolucién mediante detorsion manual por el pediatra de urgencias.

Premio del congreso a la mejor comunicacion de enfermeria
Evaluacion del manejo de las cdmaras inhaladoras por parte de padres y nifios que acuden al servicio
de urencias pediatricas.

Premio del congreso a la mejor comunicacion del area extrahospitalaria
Asistencia pediatrica en catastrofes. Actividad de la unidad de cuidados basicos de salud de Cruz
Roja Espafiola en Balakot, Pakistan.

Premio del congreso a la mejor iconografia
Dolor abdominal agudo, otra forma de presentacion de coartacion de aorta
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Programa de Autoevaluacion

I. Alonso Larruscain, M. Otero, I. Olmedo

Servicio de Pediatria. Hospital Pardo de Aravaca. Madrid.

Aproximadamente el 1-2% del total de las urgencias pediatricas atendidas son en el recién nacido. Este es
especialmente vulnerable ya que esta expuesto a una serie de enfermedades potencialmente graves, por lo
que la tasa de ingresos es mayor que en otros rangos de edad. Por ello, el neonato recibe un trato preferente

en el triage de urgencias.

El médico que atiende urgencias en la edad pediatrica debe estar preparado para recibir a este tipo de
pacientes y saber diferenciar si se halla ante un problema trivial o grave, ya que muchas veces el hospital es
la Unica referencia de los padres hasta que el recién nacido acude a la primera revision del pediatra.

Se estima que casi la cuarta parte de los neonatos acuden a los servicios de Urgencias, la mayoria de las veces
por problemas banales, siendo motivos de consulta no sélo los procesos mérbidos, sino también las dudas
sobre alimentacion y problemas de adaptacion, sobre todo si los padres son primerizos.

El Programa de Autoevaluacion consta de 10 preguntas test con 5 respuestas, de las que s6lo una es valida 'y
que posteriormente es comentada en sus distintas posibilidades, aportandose para ello una referencia que

constituye la fuente documental de su explicacion.

Preguntas

Neonato de 8 dias de vida que acude al Servicio de
Urgencias con un cuadro de distensiéon abdominal,
vomitos, rechazo de las tomas y ligera somnolencia. Lo
padres comentan que eliminé el meconio el tercer dia
de vida. ;Qué prueba pediria en primer lugar y cual es
el diagnéstico mas probable de los referidos a
continuacion?

A. Se trata de un cdlico del lactante y no es necesario
realizar ninguna prueba de imagen.

B. Rx simple de abdomen por sospecha de malrotacién

intestinal.

. Ecografia abdominal por sospecha de vélvulo.

D. Rx simple de abdomen por sospecha de enfermedad
de Hirschprung.

E. Transito intestinal por sospecha de malrotacion
intestinal.

(e

Unos padres traen a la Urgencia a un neonato de 13 dias
de vida por un cuadro, en las tltimas horas, de vomitos
con hebras de sangre después de algunas tomas. Los
padres refieren buena ganancia ponderal tomando bien

el pecho. Regurgitador habitual. En el examen fisico se
observa buen estado general sin signos de sangrado a
otros niveles. ;Cual es el diagndstico mas probable?

A. Cuadro incipiente de enfermedad hemorragica del
recién nacido.

. Esofagitis por reflujo.

. Grietas en el pezon de la madre.

. Diverticulo de Meckel.
Ulcera géstrica.

m O N

Acude una madre a Urgencias con un bebé de cuatro
dias de vida, por presentar un cuadro de irritabilidad,
temblores, estornudos muy frecuentes y regurgitaciones
con deposiciones liquidas desde hace unas 24 horas. A
la exploracion, presenta buen estado general, fontanela
normotensa, excoriaciones en la cara e irritabilidad que
cuesta calmar. Como Unicos antecedentes de interés
constan en el informe de alta de maternidad madre VIH,
problema social y diabetes tratada con insulina. ;Cual es
el diagnéstico mas probable?
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A. Hipoglucemia.

B. Hipocalcemia.

C. Sindrome de abstinencia.
D. Sepsis tardia.

E. Maltrato.

Neonato de 3 dias de vida, dado de alta en las horas
previas de la maternidad, que acude a Urgencias por un
cuadro de temblores, mala tolerancia digestiva y
respiracion rapida. A la exploracion, se objetiva
taquipnea e ictericia. Se realizan una Rx AP de térax
donde se observa una leve cardiomegalia, y una
analitica con una gasometria capilar (pH 7,47, pCo0; 33,
bic 20), glucemia 47 mg/dl, hematocrito 70% y PCR
normal ¢ Cual seria su actitud inicial en

Urgencias?

A. Remitir a Cardiologia por sospecha de cardiopatia.
. Ingreso por taquipnea transitoria del recién nacido.
. Realizar hemograma, hemocultivo y puncién lumbar
por sospecha de sepsis.
D. Verificar el hematocrito venoso para descartar
policitemia sintomatica.
E. Ninguna de las respuestas anteriores es correcta.

N

Acude a Urgencias un neonato de 15 dias, por la
aparicion, tras la caida del cordon, de una pequena
lesion en forma de cereza, roja y humeda en la cicatriz
del ombligo. A la exploracién, no presenta mal olor ni
distension abdominal. Sefale cual de los siguientes
diagnésticos le parece el mas probable y qué actitud la
mas recomendable.

A. Granuloma umbilical (avisar al cirujano para escision
quirdrgica).

B. Onfalitis (antisépticos y antibidticos locales con

control posterior por su pediatra).

Onfalitis (ingreso con antibiéticos intravenosos).

D. Granuloma umbilical (aplicacién local de nitrato de
plata).

E. Persistencia del uraco (valoracion por cirugia).

]

Traen a Urgencias a un neonato, porque han notado
que los huesos del craneo se deprimen al efectuar una
leve presion sobre ellos. Entre los antecedentes, consta
un crecimiento intrauterino retardado leve y un parto
eutocico. En la exploracion, se observa una sensacion de
pelota blanda de ping-pong en la regién parietal al
ejercer presion, con suturas y fontanela normales.

¢Cual es haria en la urgencia pediatrica?

A. Una Rx APy lat. de créneo para descartar fractura del
parietal secundaria a forceps.

B. Tranquilizar a los padres y remitir a domicilio por
sospecha de craneotabes.

C. Realizar Rx APy lat. de craneo por sospecha de
craneotabes.

D. Remitir a consulta para estudio por raquitismo
secundario a su crecimiento intrauterino retardado.

E. Solicitar TAC craneal por probable fractura de
parietal secundaria a forceps.

Pretérmino de 35 semanas, con tres dias de vida, que
acude a Urgencias porque le notan decaido y mal color
desde hace unas horas. A la exploracion, presenta
vasoconstriccion importante, estando taquicardico,
polipneico, palpandose los pulsos de miembros
superiores mejor que los inferiores. Las pruebas nos
muestran una Hb 12 mg/dl, 20.000 leucocitos y PCR 3
mg/dl La TA en miembro superior derecho de 60/30 y
38/30 en miembro inferior derecho. ;Cual es la
primera sospecha diagnéstica y la actitud

adecuada?

A. Shock cardiogénico secundario a coartacion de aorta
/ estabilizacion e inicio lo antes posible de
tratamiento con prostaglandinas.

B. Shock cardiogénico secundario a ductus arterioso
persistente / estabilizacion e inicio de tratamiento
con indometacina.

C. Shock cardiogénico secundario a coartacion de aorta
/ estabilizacion e inicio de drogas inotropicas.

D. Shock séptico en fase fria / volumen mas
antibidticos.

E. Shock hipovolémico-anémico / volumen y transfusion
de concentrado de hematies.

¢Cual es el tratamiento de eleccion de una infeccion del
tracto urinario de un neonato con febricula, buen
estado general y sin rechazo de las tomas?

A. Gentamicina intravenosa.

B. Amoxicilina-clavulénico oral.

C. Ampicilina més Gentamicina intravenosa.
D. Cefalosporinas de tercera generacion oral.
E. Cefotaxima intravenosa.

Un neonato de 3 dias acude a Urgencias porque le
notan amarillo. Se le realiza una bilirrubina sérica

(18,2 mg/dl). Toma lactancia materna, ha perdido un 7%
de su peso respecto al nacimiento y tiene las mucosas
humedas. En los antecedentes destaca un crecimiento
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intrauterino retardado leve siendo el grupo sanguineo 10.  ;Cual es el método mas correcto para analgesiar a un
de la madre 0 negativo. ;Cual seria su actitud en recién nacido en la Urgencia al que se le tiene que
Urgencias? practicar una puncion lumbar y cuyo estado clinico es
estable?
A. Pedir grupo y Coombs y pautar fototerapia si hubiera
incompatibilidad Rh o de grupo. A. No es necesario tomar medidas de analgesia/sedacién
B. Determinacion analitica para descartar hepatopatia, en un neonato.
trastorno hematoldgico e infeccion congénita. B. Aplicacion de crema EMLA entre 30 min. y 1 hora
C. Analitica de orina mediante sondaje. antes del procedimiento, junto con succién del
D. Ingresar para fototerapia simple y poner refuerzo de chupete y sacarosa.
férmula. C. Aplicacion de la crema EMLA entre 30 min.y 1 hora
E. Retirar lactancia materna y repetir bilirrubina en 24 antes el procedimiento, junto con administracion de
horas. paracetamol oral una hora antes.
D. Administracion de paracetamol oral una hora antes.
E. Hidrato de cloral oral.
Respuestas
1-D.  El cuadro clinico es sugestivo de Enfermedad de Hirschprung ser drogodependiente. La hipoglucemiay la hipocalcemia
por el retraso en la evacuacién de meconio y la distension suelen aparecer mas precozmente. La ausencia de
abdominal. hematomas y/o contusiones no sugiere maltrato, y el buen
Cowles RA, Berdon WE, Holt PD, Buonomo C, Stolar CJ. aspecto del nifio descarta una sepsis.
Neonatal intestinal obstruction simulating meconium ileus Bléaser A, Pulzer F, Kntpfer M, Robel-Tillig E, Vogtmann C,
in infants with long-segment intestinal aganglionosis: Nickel P, Kiess W. Drug withdrawal in newborns- Clinical
radiographic findings that prompt the need for rectal data of 49 infants with intrauterine drug exposure: What
biopsy. Pediatr Radiol 2006;36:133-7. should be done? Klin Padiatr 2008 Feb 7.
De Backer Al, De Schepper AM, Deprettere A, Van Reempts
P, Vaneerdeweg W. Radiographic manifestations of intestinal ~ 4-D.  El cuadro clinico descrito corresponde a una policitemia, y
obstruction in the newborn. JBR-BTR 1999;82:159-66. ademas el hematocrito capilar es elevado, lo cual exige
confirmarlo con una analitica venosa.
2-C.  Una de las causas mas frecuentes de aparicién de hebras Kates EH, Kates JS Anemia and polycythemia in the newborn..
de sangre en los vomitos de los recién nacidos es la deglucién Pediatr Rev 2007;28:33-4.
de sangre procedente de las grietas del pezén de la madre.
El buen estado general del nifio, sin signos de infeccion ~ 5-D. Una de las patologias mas frecuentes en el ombligo de los
ni sangrado en otro lugar, y que se trate de un regurgitador recién nacidos es el granuloma y su aspecto coincide con el
habitual hace pensar que se trate de un problema de grietas. de la lesion descrita, y el tratamiento es la cauterizacion,
Moustafa MH, Taylor M, Fletcher L. My two-week-old siendo usado frecuentemente para ello el nitrato de plata.
daughter is throwing up blood. Acad Emerg Med 2005;12: Majjiga Vs, Kumaresan P, Glass EJ. Silver nitrate burns following
775-7. umbilical granuloma treatment. Arch Dis Child 2005;90:674.
3-C.  Elcuadro de irritabilidad en un hijo de madre con problema  6-B.  En los huesos del recién nacido, cerca de la sutura parietal,

social y HIV positiva hace pensar en que también pueda

pueden encontrarse areas blandas (craneotabes), que son
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7-A.

8-C.

9-A.

més frecuentes en prematuros y fetos expuestos a
compresion, y no tiene trascendencia a no ser que persista.
Fox GN, Maier MK. Neonatal craniotabes . Am Fam Physician
1984;30:149-51.

La clinica junto al gradiente de tension entre miembro superior
e inferior sugiere una coartacion de aorta, con lo cual al ser
una cardiopatia ductus dependiente hay que estabilizar con
perfusion de prostaglandinas hasta la confirmacion por
cardidlogo Infantil.

Maeyns K, Massin M, Radermecker M, Grenade T. Early diagnosis
of coarctation of the aorta in children: a challenge. Rev Med
Liege 2000;55:770-4.

Harahsheh AS, Kulkarni A, Becker C, Ross RD. Conditions
mimicking coarctation of the aorta. Pediatr Cardiol 2007;28:
385-8.

El tratamiento inicial de una infeccion de orina en el
periodo neonatal es igual que el de la sepsis neonatal.
Magin EC, Garcia-Garcia JJ, Sert SZ, Giralt AG, Cubells CL.
Efficacy of short-term intravenous antibiotic in neonates with
urinary tract infection. Pediatr Emerg Care 2007;23: 83-6.

En un recién nacido de 3 dias de vida hijo de madre 0
negativo y con una cifra de bilirrubina casi en 20 mg/d|

10-B.

evaluacion |||l 1]

es necesario descartar enfermedad hemolitica por
incompatibilidad Rh, ya que si la presentara seria necesaria
fototerapia.

Maises MJ, McDonagh AF. Phototherapy for neonatal
jaundice. N Engl J Med 2008;358:920-8.

Cada vez se ve mas necesaria la aplicacion de analgesia
en el recién nacido para evitar el dolor en aquellos
procedimientos traumaticos que se vayan a realizar. Siendo
un recién nacido estable, puede demorarse hasta una
hora la realizacién de una puncién lumbar para dar tiempo
al efecto analgésico del EMLA. También esta demostrado
que la succién del chupete con sacarosa disminuye la
percepcion del dolor.

Breakeey VR, Pirie J, Goldman RD. Pediatric and emergency
medicine residents attitudes and practices for analgesia
and sedation during lumbar puncture in pediatric patients.
Pediatrics 2007;119:e 631-6. Epub 2007 Feb 5.

Taddio A, Ohisson A, Einarson TR, Stevens B, Koren G. A
sistematic review of lidocaine-prilocaine cream (EMLA)
in the tretment of acute pain in neonatos. Pediatrics
1998;101:E1.

Shann F. Suckling and sugar reduce pain in babies. Lancet
2007;369:721-3.
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