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neurologico posteriormente no revel6 ninguna alteracion y las eco-
grafias cerebrales se consideraron normales. Al recién nacido se le
concedio el alta hospitalaria asintomatico a los 20 dias de vida.

La varicela congénita puede ser fatal, particularmente cuando
se complica con neumonia?. Se piensa que uno de los trata-
mientos eficaces es la administracion intravenosa precoz de aci-
clovir, a pesar de que atn no haya protocolos bien estableci-
dos. Sin embargo, este agente antiviral no fue suficiente para
impedir el deterioro respiratorio en nuestro caso y la adminis-
tracion de surfactante se revel6 como una medida de rescate en
una situacién que evolucionaba de forma inexorable hacia la
muerte. Creemos que la neumonia de probable etiologia varice-
losa origind un déficit secundario de surfactante, con indepen-
dencia de las alteraciones pulmonares y bronquiales provocadas
por el virus.

En otros casos con grave deterioro respiratorio se han utiliza-
do otras medidas terapéuticas con mas o menos €xito, desde la
administracion precoz de inmunoglobulina contra la varicela-
zoOster, hasta la oxigenacion por membrana extracorporea
(ECMO)3. Con el relato de este caso se aporta una alternativa
mas en el tratamiento de la neumonia grave como consecuen-
cia de varicela en el recién nacido.
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Aturdimiento miocardico

Sr. Editor:

El sindrome de aturdimiento miocardico es una disfuncion
contractil transitoria, y por tanto reversible, del miocardio, de
duracion variable entre minutos y mas de 2 semanas, que so-
breviene a un periodo de isquemial.
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Este suceso descrito en modelos animales como en seres hu-
manos? es excepcional en nifos que tienen arterias coronarias
normales. En la literatura sélo se ha encontrado una referencia
bibliografica en un nifa de 5 afos que presentd una extensa al-
teracion de la movilidad anteroseptal tras adenoidectomia-amig-
dalectomia resuelta en 4 dias3.

Se presenta el caso de un nifo de 7 anos sin antecedentes de in-
terés, que ingresa tras paro cardiorrespiratorio por compresion cer-
vical y de parte alta de torax después de quedar atrapado durante
10 min por la puerta automdtica de un parking. Se realiza reanima-
cion cardiopulmonar bésica en el lugar del accidente y llega a nues-
tro centro con malestar general, frecuencia cardiaca 114 lat./min,
presion arterial 70/40 mmHg, saturacion O, 88% con FiO,, 100 %
(intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica), Glasgow 6/15, pu-
pilas mididtricas y arreactivas. En la radiografia de torax se objetivo
cardiomegalia con edema pulmonar. En el electrocardiograma bajos
voltajes con eje indefinido, sin cambios en ST-onda T. La bioquimi-
ca mostr6 aumento GOT, GPT, CPK (MB). La tomografia computari-
zada craneal-cervical normal.

Hemodinamicamente se muestra muy inestable con hipotension
arterial, precisando expansores de volumen, inotrépicos como do-
butamina, noradrenalina y dopamina a dosis diuréticas.

Quince horas después del ingreso presento 6 episodios de paro
cardiorrespiratorio que requirieron masaje cardiaco y posterior infu-
sion continua de adrenalina a dosis altas.

La primera ecocardiografia realizada a las 12 h del ingreso mos-
tr6 dilatacion global de todas las cavidades cardiacas, grave hipo-
contractibilidad VI mas marcada en apex, con fraccion de eyeccion
estimada del 15%, origen de arterias coronarias normales. El segui-
miento ecocardiogrifico mostré mejoria progresiva con total nor-
malizacion a los 7 dias del ingreso.

Se extubo al séptimo dia y se retir6 el soporte inotrépico al octa-
vo, inicidndose tratamiento con captopril que se retira a los 3 meses,
con controles de ecocardiografia normales. Neuroldgicamente la
evolucion ha sido satisfactoria con resonancia magnética cerebral
normal a las 3 semanas.

El caso clinico presentado es compatible con un sindrome de
aturdimiento miocardico confirmado por ecocardiografia, por
los datos clinicos-analiticos, por no hallarse alteraciones en las
arterias coronarias y por la reversibilidad de las lesiones. En
nuestro caso la causa del episodio isquémico estaba clara.

Para el diagnostico de aturdimiento miocdrdico se requiere la
demostracion de 2 hallazgos clinicos:

1. Que la anormalidad contractil sea reversible independien-
temente de la intensidad.

2. Que el miocardio disfuncional tenga un flujo coronario de
normal a casi normal.

Mientras que el primer punto con frecuencia se encuentra
bien documentado, s6lo en raras ocasiones el segundo punto ha
sido demostrado en estudios clinicos?.

El aturdimiento miocdrdico se acompana de cambios bioqui-
micos. Los trabajos de investigacion implican a los miofila-
mentos como el punto critico de la lesion del aturdimiento. Se
produciria una disminucion de la respuesta al calcio de los mio-
filamentos®, que parece estar relacionada con una modificacion
estructural de una o varias proteinas miofibrilares®. Esta hipote-
sis proteolitica de los miofilamentos podria ser suficiente para
explicar la disminucion de la funcion de los miofilamentos que
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subyace al aturdimiento. Ademas es la Gnica que propone una
justificacion especifica y comprobable de la lenta reversibilidad:
las proteinas contrictiles parcialmente degradadas tendrian que
ser reemplazadas por otras de nueva sintesis para poder repa-
rar los miofilamentos’*.

Diferentes técnicas ayudan al diagnostico. La tomografia por
emision de positrones (PET) sirve para medir el flujo absoluto
regional miocdrdico. Demostrando una perfusion normal en una
region disfuncional, se puede establecer el diagnostico®. La es-
cintigrafia con talio 201 (?°'TD puede demostrar que la extrac-
cion y el lavado de 20'T1 en el miocardio aturdido es normal. Por
lo tanto, el segmento disfuncional debe manifestar una capta-
cion normal tras la inyeccion de 291T17, Estas dos técnicas re-
quieren el uso de otras técnicas para medir la movilidad regional
de la pared al mismo tiempo. Esto no sucede con el tecnecio
99 (P9T¢)-MIBI (en reposo y en esfuerzo), técnica que puede
medir de forma simultinea contraccion y perfusion miocar-
dical®.

Desde el punto de vista clinico la funcion contractil puede ser
marcadamente mejorada incrementando la precarga y disminu-
yendo la poscarga. Es dificil encontrar otras formas de disfun-
cién que respondan tan bien a la terapia farmacolégica ino-
tropica.

En nuestro caso, las extensas alteraciones de la movilidad de
la pared seguido de la completa resolucion, hacen que a poste-
rioriy sin la demostracion de una perfusion miocardica normal,
pueda realizarse el diagnostico de aturdimiento miocdrdico. Es
importante conocer esta entidad y su evolucion en la edad pe-
didtrica para el tratamiento y por presentar mejor prondstico y
curso evolutivo que en la edad adulta.
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Angiomiolipoma renal:
un caso de dificil
diagnostico
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El angiomiolipoma renal es una tumoracion benigna infre-
cuente que en la infancia suele asociarse a esclerosis tuberosal.
Esta tumoracién estd compuesta en proporcion variable por
tejido graso maduro, vasos de pared engrosada y no muy resis-
tente y tejido muscular liso>3. Por lo general se trata de tumora-
ciones Unicas, si bien pueden ser de asiento bilateral o multifo-
cales dentro de un mismo rinon.

La sintomatologia habitual suele ser dolor, masa renal, hema-
turia y depende en gran manera del tamano del tumor, asi como
su evolucion y el tratamiento. El diagnostico se basa sobre todo
en la imagen; los hallazgos caracteristicos estan fundamenta-
dos en la demostracion del tejido graso que presenta unas ca-
racteristicas concretas, tanto en la ecografia como en la tomo-
grafia computarizada.

Se presenta un caso de dificil diagnostico. Esta dificultad vino
determinada por el comportamiento atipico tanto de algunos
sintomas clinicos, como de los hallazgos cldsicos de imagen.

Se trataba de una nina de 13 anos sin antecedentes de interés,
que estando previamente bien presentaba, desde 4 dias antes, un
cuadro de hipo intenso y persistente. En la exploracion fisica se
palpaba una masa en hemiabdomen derecho. La exploracion de la-
boratorio fue normal. No se evidenciaron antecedentes de esclerosis
tuberosa.

En la radiografia simple de abdomen efectuada a su ingreso se
apreci6é una masa en el drea media del hemiabdomen derecho, con
desplazamiento de asas y borramiento de psoas y silueta renal
(fig. 1). La ecografia revel6 una masa renal de 10 x 10 cm de ecoge-
nicidad mixta, que partia de la cara anterior del polo inferior del ri-
no6n derecho (fig. 2). La tomografia computarizada (TC) evidencio
una gran masa renal que captaba contraste de forma irregular y que
distorsionaba los grupos caliciales superior y medio (fig. 3).
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