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CUIDADOS INTENSIVOS

P170

INGRESOS HOSPITALARIOS POR APNEAS Y
EPISODIOS APARENTEMENTE LETALES

I. Anquela Sanz, R. Morales Prieto, G. Arca Diaz, A. Retana
Castén, E. Moliner Calderén, G. Ginovart Galiana, J. Nadal Amat
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y J. Cubells Rieré
Hospital de Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.

Objetivo: Revisar la epidemiologia, formas de presentacion,
exploraciones complementarias, diagnéstico final y trata-
miento de nifios ingresados por apneas y episodios aparen-
temente letales (EAL) en nuestro servicio de Pediatria.
Pacientes y métodos: Estudio retrospectivo (enero 1994- di-
ciembre 2001) de los pacientes ingresados con diagndstico
de apnea o EAL Se estudiaron 105 episodios en 96 pacien-
tes (siete de ellos ingresaron mds de una vez). Todos fueron
sometidos a monitorizacién cardiorrespiratoria continua du-
rante el ingreso.

Resultados: Epidemiologia: 56 pacientes eran de sexo mas-
culino y 40 del femenino. La edad media fue de 2,5 meses y
la duracion media de los ingresos fue de 14 dias. Presenta-
cién clinica: La apnea fue el signo mas frecuente (92,4%). La
cianosis, la dificultad respiratoria y la tos fueron los otros sig-
nos mas repetidos. Exploraciones complementarias: 1a anali-
tica sanguinea badsica, radiografia de térax y estudio virol6gi-
co de moco nasofaringeo (MNF) fueron los estudios mas
practicados. Diagndsticos: Los mas frecuentes fueron infec-
cién respiratoria de vias bajas (37 casos -35,2%-) y reflujo
gastroesofdgico (32 casos -30,5%-). A pesar de los estudios
realizados, 16 pacientes recibieron el tinico diagndstico de
EAL o episodio de apnea, y otros 7 casos sélo el diagndstico
de atragantamiento. Tratamiento y evolucién: En 15 casos fue
necesaria intubacién endotraqueal. Cuatro casos requirieron
cirugia, dos de ellos por reflujo gastroesofdgico y otros dos
por patologia ORL. En 34 casos el paciente fue dado de alta
con monitor de apneas domiciliario. Dos pacientes fallecie-
ron en el contexto de sus patologias de base (distrofia
muscular y sindrome de Schinzel-Giedion).

Conclusiones: Estos episodios son situaciones de alarma
para el observador, habitualmente un familiar, que no estd
entrenado desde el punto de vista sanitario. Siempre deben
ingresarse con monitorizacién continua y realizar las explo-
raciones complementarias segtn la clinica y la sospecha etio-
l6gica. No obstante, aconsejamos practicar en todos los casos
analitica sanguinea bdsica, Rx térax, estudio virolégico de
MNF, ECG y EEG. Al alta, debe valorarse la posibilidad de
monitorizacion domiciliaria, sobre todo en EAL severos o de
etiologfa no aclarada.

P171

DESHIDRATACION HIPERNATREMICA CON
HIPERFOSFOREMIA TRAS ENEMA DE FOSFATO

J.S. Parrilla Parrilla, A. Varona Garcia, J.A. Soult Rubio, M. Mufioz
Séez, ].D. Lopez Castilla, N. Sanchez Ferndndez, A. Olivar
Gallardo y F. Jiménez Parrilla

Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla.

Introduccion: El estrefiimiento es una patologia frecuente
en la infancia. En situaciones puntuales es preciso la desim-
pactacién fecal mediante enemas rectales. Los preparados a
base de fosfatos pueden desencadenar cuadros que ponen
en peligro la vida del nifo.

Caso clinico: Nifia de 2 afos y medio, 8 Kg de peso que in-
gresa en UCIP por afectacién del estado general y deshidra-
tacién severa. Previamente a su ingreso su madre le habia ad-
ministrado un enema de fosfato de 80 ml tras no defecar des-
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pués de 3 dias.

Destacan entre los antecedentes personales: Holoprosencefa-
lia lobar. Retraso psicomotor. Diabetes insipida central. Ali-
mentacién por gastrostomia.

Exploracion al ingreso: Sedada e intubada orotraqueal-
mente. Febril (39°C). Glasgow: 4. Labios y mucosas secas.
Buena entrada de aire en ambos hemitérax. Tonos cardiacos
ritmicos sin soplos. FC: 160. Abdomen blando y depresible,
sin visceromegalias y con botén de gastrostomia. Pupilas iso-
coricas intermedias con escasa respuesta a la luz. No signos
meningeos. No petequias ni exantemas. Hipotonia global, re-
flejos musculares profundos vivos, bilaterales y simétricos, re-
flejo plantar en flexion.

Pruebas complementarias: Hemograma: Leucocitosis
(39.800 /ul) con neutrofilia (82%). Hipernatremia (164 mmol/l),
hipokaliemia (2,8 mmol/l), hipocalcemia (5,5 mg/dl), hiper-
fosforemia (12,2 mg/dl), urea (126 mg/dl) y creatinina (1,33
mg/dl). Hemocultivo, coprocultivo, antigenos de rotavirus y
adenovirus, toxina de Clostridium difficile: Negativos.
Evolucion: Tras instaurar fluidoterapia y aporte de calcio in-
travenosos se normalizaron las alteraciones hidroelectroliticas
a las 24 horas de su ingreso, asociando deposiciones muco-
sanguinolentas y numerosas.

Conclusiones: Los enemas hiperténicos de fosfato son utili-
zados habitualmente en la retencién fecal en nifios. Aunque
infrecuentes pueden aparecer cuadros de hiperfosforemia, hi-
pocalcemia y deshidratacién hipernatrémica, como el caso
presentado. Es preciso tener en cuenta la absorciéon de fosfa-
to a nivel del colon, ya que es el desencadenante de este gra-
ve cuadro clinico. Por tanto, es necesario utilizar con precau-
cion estos preparados, siendo aconsejable no administrar do-
sis elevadas e incluso sustituirlos por enemas de suero salino.
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INFECCION RELACIONADA CON CATETERES
VENOSOS CENTRALES EN UNA UCI PEDIATRICA
R. Valencia, A. Gasch, B. Mahillo, C. Carrefio, M.]. Pereira,
M. Ruiz, M. Conde, E. Sanchez y M.T. Alonso

Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla.

Objetivo: Estimar la incidencia de infeccién en catéter veno-
so central (CVC) y analizar los factores relacionados con la
infeccion en una UCI pediatrica.

Material y métodos: Estudio de seguimiento de los CVC co-
locados en dicha unidad de abril a junio de 2001. Variables
predictoras: caracteristicas dependientes del paciente (demo-
graficas, patologia asociada...) y de los CVC (material y ma-
nejo). Métodos descriptivos y analisis bivariante (test de X? y
t-student).

Resultados: La incidencia acumulada de infecciéon asociada
a CVC fue del 4,58% y la densidad de incidencia de 0,73% ca-
téter-dia. La edad media de en los pacientes infectados fue
7,83 meses (DS 4,7) y la media de estancia 10 dias (R 3-78),
siendo el 62% mujeres. El 3% presentaba enfermedad inmu-
nodepresora, el 100% estaba recibiendo tratamiento antibi6-
tico, en el 83% de los casos existia ademads un catéter arterial
y todos estaban sometidos a ventilacién mecénica. De los ca-
téteres infectados el 66% habian sido colocados en quiréfa-
no, la localizacién mads frecuente fue la yugular interna
(76%), se utilizaron al menos para tres indicaciones clinicas
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en el 83% de los casos y en el 31% de los casos existia otra
infeccién activa en el momento de colocacién del catéter. El
59% de los catéteres fue bilumen y el 55% de poliuretano.
Se encontr6 asociacion estadisticamente significativa (p <
0,05) entre la infeccién asociada a catéter y: el género feme-
nino, menor edad, nimero de neutréfilos inferior y la exis-
tencia de un catéter arterial. No se encontrd asociaciéon con
el resto de variables en estudio (n° de luces, localizacion del
catéter, material del catéter, inmunodepresién...).
Conclusiones: La incidencia de infeccién relacionada con
CVC es similar a la de otros estudios publicados, pero supe-
rior a la detectada en una investigacién llevada a cabo en el
mismo periodo de tiempo en la UCI neonatal de nuestro
hospital. La falta de asociaciéon entre la infeccién y las varia-
bles relacionadas con los catéteres hace necesario profundi-
zar en el estudio de otros factores susceptibles de control y
modificaciones.
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INTOXICACION POR ORGANOFOSFORADOS POR
VIA TRANSCUTANEA

B. Herrero Mendoza, L. Castaiién Lopez, M.B. Robles Garcia,

A. Diaz Moro, J. Mallo Castafio, C. Nieves Villafafie Landeira

y J.A. Concha Torre

Hospital de Le6n, Le6én, Hospital Central de Asturias, Oviedo.

Introduccion: Los organofosforados, un grupo de com-
puestos presentes en la mayoria de los insecticidas y herbici-
das, ocasionan una de las intoxicaciones mds graves en la
edad pediatrica. Son potentes inhibidores de la colinesterasa.
Aunque la forma de exposicién mads frecuente en los nifios
es la ingestién, también puede producirse por inhalacién o
por absorcién transcutdnea.

Caso clinico: Nifia de 7 afios de etnia gitana, que presenta
disminucién del nivel de conciencia de aparicién brusca, de-
bilidad muscular y ataxia, con dolor abdominal intenso, ndu-
seas y dificultad respiratoria. Tres horas antes, sus padres le
habian lavado el cabello con un insecticida (Diazinon), con
fines escabicidas. Exploracion fisica: T* 35°C, FC 80 lat/min,
FR 22 resp/min, TA 100/60 mm Hg, SatO( 85%. Afectacion
del estado general, lagrimeo, sialorrea, sudoracion, tiraje,
broncorrea y roncus en la auscultaciéon pulmonar. Explora-
cién neurolégica: miosis, hipotonia, hiporreflexia, fascicula-
ciones, disartria y letargia. GCS 12 (M503V4). Analitica: acti-
vidad de colinesterasa sérica 1749 U/L (normal 4300-13200
U/L) e hipoxia (PaO( 52 mm Hg), resto normal. Tras lavado
de las superficies expuestas y soporte ventilatorio, recibe tra-
tamiento con dosis repetidas de atropina y pralidoxima iv y
se traslada a una UCIP, revirtiendo progresivamente los sig-
nos de toxicidad colinérgica con normalizacién de la coli-
nesterasa al 10° dia. Presenté como complicaciones atelecta-
sia del pulmoén derecho, sepsis por neumococo y pancreati-
tis aguda, con recuperacioén total sin secuelas.

Comentario: La intoxicaciéon por organofosforados debe
sospecharse ante cualquier cuadro respiratorio y neurolégico
de comienzo agudo. Origina signos de toxicidad muscarinica
reversibles con atropina. La pralidoxima, un reactivador de la
colinesterasa, debe administrarse junto con la atropina para
revertir los efectos sobre los receptores nicotinicos, en par-
ticular la parélisis respiratoria. Complicaciones como edema
pulmonar, arritmias o pancreatitits, son raras. Una terapia in-
tensiva precoz, con una meticulosa atencion y anticipacion a
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las posibles complicaciones respiratorias, es esencial para
evitar secuelas tardias o muerte por hipoxia.

P174

ENFERMEDAD MENINGOCOCICA EN UCIP

F. Fernandez Carrién, M.C. Mendoza, ].M. Sdnchez, M.I. Gonzélez
y J.I. Sénchez

Hospital 12 de Octubre, Madrid.

Introduccién: La enfermedad por Neisseria meningitidis es
una causa importante de morbilidad y mortalidad en la in-
fancia. Se puede manifestar de varias formas, desde una bac-
teriemia asintomadtica hasta una sepsis fulminante, precisan-
do ingreso en UCIP.

Objetivos: Revisar los casos de enfermedad por meningoco-
co que ha habido en nuestra UCIP en los tltimos 2 afios, ana-
lizar las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los mis-
mos, y comparar nuestra actitud terapéutica con la aconseja-
da por la literatura médica.

Material y métodos: Andlisis descriptivo y retrospectivo de
los casos ingresados en nuestra UCIP en los afios 2000-2001.
Resultados: En dicho periodo ingresan 28 pacientes, 13 va-
rones y 15 mujeres. La edad media es 5 afios y 5 meses, con
un pico en torno a 18-36 meses y otro en torno a 11-13 afios.
De todos, 18 habian sido vacunados contra meningococo
A+C. El tiempo medio de evolucién previa al ingreso fue 20
horas, y la estancia media en UCIP fue de 42,5 horas. Segtn
las definiciones del consenso ACCP/SCCM de 1991, 8 casos
se etiquetan de sepsis, 8 de sepsis grave, 7 de shock séptico
y 5 pacientes no cumplian criterios, siendo catalogados sélo
como enfermedad por meningococo. De todos ellos, 18 te-
nian meningitis y 10 no. De los 28 casos, en 10 se cultivé el
serogrupo B, en 14 casos el serogrupo C, en 2 no se pudo
recuperar el resultado, y en otros 2 casos no se confirmé mi-
crobiolégicamente la sospecha clinica.

En 21 pacientes se utiliz6 de modo empirico cefotaxima a
200-300 mgr/kg/dia, en 6 casos cefotaxima y vancomicina, y
en 1 caso penicilina G sédica.

En 5 casos (s6lo enfermedad meningocécica) no se expandié
con volumen. En el resto, volumen medio en las primeras 2
horas de 19,5 ml/kg, utilizando SSF en 17, coloides en 3, bi-
carbonato en 1 caso, y coloides y cristaloides en 2 casos.
No se utiliz6 soporte inotrépico en 13 casos (5 con enferme-
dad meningocécica y 8 con sepsis), utilizando en el resto do-
pamina en 2 casos, dopamina y dobutamina en 10 casos, y
dobutamina y noradrenalina en 1 caso.

El uso de hemoderivados fue el siguiente: plasma en 6 pa-
cientes, plaquetas en 2 y en uno antitrombina III y heparina.
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HIPERTENSION ARTERIAL SISTOLICA SEVERA EN EL
POSTOPERATORIO DE UN DUCTUS ARTERIOSO EN
DOS HERMANAS CON ALTERACION CROMOSOMICA
EN EL c-22

E. Callejon-Fernandez, J. Pacheco Sanchez, C. Gonzalez Hervas,
J.A. Lopez Medina, M. de Felipe Jiménez-Casquet,

P. Azcon-Gonzalez de Aguilar y P. Cardenas-Guerrero

Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

Introduccion: La hipertension arterial en el postoperatorio
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cardiaco es frecuente tras correccién de coartacion de aorta,
atribuida a una estimulacién simpdtica tras el corte quirtrgi-
co sobre esta. Pero es excepcional observar HTA Sist6lica ex-
clusiva, severa y resistente tras cierre del Ductus.

Caso clinico: Paciente de 6 meses de edad, fenotipicamen-
te normal, con desmedro importante. Diagnosticada con un
mes de Estenosis pulmonar y Ductus muy sintomdtico por lo
que se realiza doble ligadura del Ductus. En el postoperato-
rio inmediato presenta niveles de PAS entre 150-210 mmHg y
PAD de 55 con FC 110-1201 pm. Por lo cual se trata en dias
sucesivos con IECA, nifedipino, al que se asocia Nitroprusia-
to, y posteriormente sustitucién del Nifedipino por Propano-
lol, con lo que se logra una buena respuesta clinica permi-
tiendo retirar el nitroprusiato. En control por Ecocardio se de-
tecta aparicién de Insuficiencia Mitral severa, e incremento
progresivo de hipertrofia Ventricular Izquierda asi como leve
estenosis de ramas pulmonares. Se realiza estudio hormonal
(tiroideo, Eje suprarrenal y catecolaminas), hallindose tnica-
mente un incremento en el 11-deoxicortisol basal.

Como antecedentes personales destaca una hermana de 2
anos afecta de bictispide Adrtica y Ductus sintomadtico que in-
tervenida de este, también presenté HTA poscirugia, més le-
ve y controlada con IECA. Y abuela paterna hipertensa pre-
coz. Se realizé Cariotipo, Estudio de cromosoma 7 (Williams)
y CATH-22 encontrando agregacién de material genético en
uno de los brazos del C-22. Igual alteracién estd presente en
la hermana y el padre.

Discusion: La HTA sistélica se ha descrito en el hipertiroi-
dismo, la coartacién de aorta, el Sindrome de Williams y tras
correcciéon de situaciones hiperdindmicas con insuficiencia
mitral, adrtica o cierre de fistulas AV, y excepcionalmente tras
cierre de Ductus con gran repercusiéon hemodindmica atri-
buido a baja distensibilidad aértica. Es resefiable la buena to-
lerancia clinica manifestindose exclusivamente por irritabili-
dad y la rdpida repercusién cardiaca con aparicion precoz de
insuficiencia mitral e hipertrofia izquierda, ambas con res-
puesta favorable tras B-Bloqueantes. La alteracién cromosé-
mica observada en el C-22. No ha sido descrita previamente
y por tanto desconocemos cual puede ser su relacion con la
respuesta observada
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ENFERMEDAD DE KAWASAKI: PRESENTACIONES NO

HABITUALES

C. Flores Gonzalez, A. Herndndez Gonzélez, S. Quintero Otero,
F. Rubio Quifiones, S. Ferndndez Odoégherty, J. Caro Contreras

y S. Pantoja Rosso

Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz.

Introduccion: El diagnéstico de la Enfermedad de Kawasa-
ki (E.K.) se establece en base a la clinica. Presentamos dos
casos de E. K. cuya forma de presentacion atipica dificult6 el
diagnéstico. En uno de ellos se realizé a posteriori de un hi-
drops vesicular, y en el otro la aparicion de un fallo miocéar-
dico agudo supuso una grave complicacién. Ambos casos
evolucionaron favorablemente con inmunoglobulinas endo-
venosas y tratamiento de soporte vital.

Caso 1: varén de 10 meses de edad que ingresa en nuestra
Unidad tras realizacién de una colescistectomia por hidrops
vesicular. Desde una semana antes presentaba fiebre alta,
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sintomas catarrales, faringitis, conjuntivitis bilateral y rash cu-
tdneo. Se administraron inmunoglobulinas intravenosas ante
la sospecha de E.K. Posteriormente desarrollé un aneurisma
coronario izquierdo del que evolucioné favorablemente.
Caso 2: Nifia de 4 afios trasladada a nuestra Unidad de Cui-
dados Intensivos con la sospecha de enfermedad de Kawa-
saki por empeoramiento agudo de su estado general. Una
semana antes presenté fiebre elevada y adenopatias latero-
cervicales siendo diagnosticada de faringitis y tratada con
amoxicilina-clavuldnico. Presenté un exantema maéculo-pa-
puloso generalizado y posteriormente rdgades e hiperemia
conjuntival persistiendo la fiebre elevada. En la exploracion
destacaban unos tonos apagados, con ritmo de galope, mala
perfusién periférica y una TA de 65/35. La ecocardiografia
mostré un ventriculo izquierdo con fraccién de eyeccion dis-
minuida compatible con miocardiopatia, desarrollando un
edema pulmonar agudo. Ante la sospecha de E.K. se inici6
tratamiento con inmunoglobulinas y antiagregantes plaqueta-
rios junto al tratamiento de soporte intensivo. Evoluciona fa-
vorablemente estabilizdindose su funcién hemodindmica.
Comentarios: Dado que el diagnostico de la E. K. es fun-
damentalmente clinico implica un alto indice de sospecha,
sobre todo en las formas de presentacién atipicas como el hi-
drops vesicular o la miocardiopatia. Las complicaciones agu-
das que suponen un riesgo vital podrian ser minimizadas con
un tratamiento precoz.
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SINDROME DE LEMIERRE: UNA ENTIDAD RARA

EN LA ACTUALIDAD.

S. Quintero Otero, F. Rubio Quifiones, A. Herndndez Gonzélez,
A. Sanchez Marquez, C. Flores Gonzélez, E. Alvarez Garcia,

S. Ferndndez Odégherty y S. Pantoja Rosso

Hospital Universitario Puerta del Mar, Cddiz, Hospital Santa Maria
del Puerto, Puerto de Santa Maria.

Introduccion: El sindrome de Lemierre resulta de una bac-
teriemia aguda causada por el Fusobacterium necrophorum
a partir de una infeccién orofaringea, que produce trombo-
flebitis séptica de la vena yugular interna con frecuentes in-
fecciones metastaticas secundarias, més frecuentemente en el
pulmén. Descrita por Lemierre en 1936, también conocida
como sepsis postangina, es una entidad muy rara en la ac-
tualidad. Su mortalidad era muy elevada antes de la era anti-
bidtica. Normalmente afecta a adolescentes y adultos jovenes
previamente sanos y a ancianos.

Caso clinico: Nifia de 13 afios de edad que es trasladada a
nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos con el
diagndstico de neumonia y empiema de mala evolucién. Dos
semanas antes presenté dolor de garganta, fiebre y adenopa-
tias submandibulares, se diagnosticé de amigdalitis/mononu-
cleosis y se inici¢ tratamiento con azitromicina. La paciente
presentaba mal estado general, palidez de piel, faringe nor-
mal, no adenopatias, hipoventilacién en hemitérax izquierdo
sin signos de insuficiencia respiratoria. Abdomen normal y
no signos de focalidad neurolégica. Procedimos a realizar
TAC tordcico y toracocentesis dirigida drendndose 300 ml de
liquido serosanguinolento. En la Rx de térax y en el TAC se
observé derrame pleural izquierdo con atelectasias e imdge-
nes miltiples redondeadas y cavitadas en ambos pulmones.
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Se realiz6 asimismo TAC craneal, ecocardiografia y ecografia
abdominal que fueron normales. Ante estas imdgenes radio-
l6gicas y la edad de la paciente se procedié a descartar en-
fermedad de Wegener; las determinaciones serolégicas fue-
ron negativas. Mantoux, ADA en liquido pleural, investiga-
cion BAAR e historia familiar de tuberculosis fueron
negativas. En dos hemocultivos practicados se aislaron Fuso-
bacterium necrophorum, por lo que se practicé ecografia
doppler de la vena yugular interna aprecidndose trombosis
de la vena yugular interna, préximo al tronco braquicefalico,
encontrandose su luz permeable. Fue tratada con antibiote-
rapia para gérmenes anaerobios y heparina de bajo peso mo-
lecular, evolucionando favorablemente.

Conclusiones: El sindrome de Lemierre es una entidad po-
co habitual desde el uso cotidiano de los antibiéticos, pero
debido a su gravedad es de gran importancia el diagnéstico
y tratamiento precoz, para lo cual es fundamental el tener un
alto indice de sospecha. Es una enfermedad que puede estar
infradiagnosticada debido a su rareza y a la utilizacién de an-
tibiéticos en todo proceso orofaringea.

P178

ENFERMEDADES EXFOLIATIVAS DE LA PIEL:

A PROPOSITO DE DOS CASOS CLINICOS

M. Diaz Suérez, E. Garcia Jaria, B. Ferndandez Alvarez de Sotomayor,
P. Lalaguna Mallada, A.F. Bajo Delgado, O. Garcia Bodega

y J. Melendo Gimeno

Hospital Miguel Servet, Zaragoza.

Antecedentes: Los sindromes de Lyell (SL) y de Steven-Jonh-
son (SS]) son enfermedades exfoliativas graves con despega-
miento de la piel. Etiologfa: desconocida (en el 80% se identi-
fica un farmaco como posible causa). Diagnéstico diferencial:
para la mayoria de los autores Eritema Multiforme (EM), SS] y
SL son diferentes formas clinicas de una misma enfermedad.
El SS] se caracteriza por ampollas diseminadas con afectacién
de < 10% de la superficie corporal (SC), SL cuando la afecta-
cion es > 30%, y sindrome de Superposicién cuando se afecta
del 10-30%. No existe consenso en el tratamiento (tto.).
Métodos: Revisamos un caso de SLy otro de SSJ tratados en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pediédtricos (UCI-P) de
nuestro hospital en el afio 2001.

Resultados: Caso SL: Nifia de 6 afios que ingresa por fiebre
y exantema méaculoeritematoso (con queilitis y dermatitis pe-
rivaginal) compatible con SSJ. Evolucién: generalizacién,
aparicién de lesiones vesiculoampollosas, Nikolsky positivo,
prurito intenso y mucositis, trasladandose a UCI-P con una
afectacion del 35-40% SC, las lesiones contintian extendién-
dose (hasta el 90%). Posible antecedente etioldgico: trata-
miento (tto) con Lamotrigina desde hacfa 14 dias (epilepsia
desde los 3 afos, tratada anteriormente con Valproato). Estu-
dio de etiologifa infecciosa: negativo. Tto.: sintomatico, de so-
porte y etiopatogénico. A los 21 dias del ingreso en UCI-P
pasa a planta. Alta a los 45 dias del ingreso.

Caso SSJ: Nifio de 9 1°/1, afios remitido por sospecha de SSJ.
Posibles antecedentes: sindrome febril (tto. con Amoxiclavu-
lanico y Carbocisteina) y aparicion de lesiones eritematosas
en regién lumbar con generalizacion en las ultimas 8 horas.
Estudio de posible etiologia infecciosa: serologia IgM positi-
va frente virus de Epstein Barr. A su ingreso hay afectacién
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cutdnea y mucositis, y ante la progresién se traslada a UCI-P,
donde la SC afectada no llega al 10%. Tratamiento: de so-
porte, sintomético y etiopatogénico. A los 8 dias pasa a plan-
ta Alta a los 30 dfas del ingreso.

P179

ROTURA ESPONTANEA,DE BAZO EN UN LACTANTE
ASOCIADA A SHOCK SEPTICO

O. Serrano Ayestardn, A. Alcaraz Romero, M.M. Uran Moreno,
A. Medina, A. Casanova y J. Vazquez

Hospital General Universitario Gregorio Marafién, Madrid, Hospital Central
de Asturias, Oviedo.

Introduccion: La rotura espontdnea de bazo es una entidad
rara a cualquier edad pero especialmente en lactantes. Se ha
asociado a alteraciones de la coagulacién, infiltraciones neo-
plésicas e infecciones (sepsis, mononucleosis, etc..).
Presentamos el caso de un varén de 9 meses de edad que
presentd una rotura espontidnea de bazo asociada a un shock
séptico y a una hipertension portal no diagnosticada previa-
mente.

Caso clinico: Lactante varén de 9 meses que ingresa por un
cuadro de vémitos y deposiciones con sangre de 24 horas de
evolucién. Presenta anemizacién progresiva por lo que se
traslada al Hospital Central de Asturias, donde se incrementa
el namero de deposiciones (melenas). Se realiza una ecogra-
fia abdominal en la que se descarta invaginacién intestinal.
Ante la imposibilidad de controlar el sangrado se traslada a
UCIP. Al ingreso destaca un abdomen distendido y una hepa-
toespleno-megalia de 3 cm. Se realiza laparotomia no encon-
trdndose puntos de sangrado. 7 dias mds tarde desarrolla un
shock séptico con fracaso multiorgdnico.48 horas después
presenta distension abdominal y anemizacién brusca. Nueva
laparotomia: bazo necrosado con multiples hemorragias. Se
realiza esplenectomia. Mejorfa progresiva por lo que es dado
de alta de UCIP, pero 24 horas después presenta hemateme-
sis masiva. Endoscopia: abundantes codgulos no punto san-
grante. Nueva laparotomia y gastrotomia sin hallazgos de san-
grado activo. Se inicia tratamiento con somatostatina y se tras-
lada a la UCIP de nuestro hospital. A su ingreso se realiza
ECO-doppler abdominal: hipertensién portal secundaria a ca-
veroma portal. Se inicia tratamiento con propranolol y octed-
trido y esclerosis de varices esofdgicas por via endoscépica.
Se descartan factores de riesgo para cavernomatosis portal, vi-
rus hepatotropos (-) y estudio de coagulacion normales.
Conclusiones: Atn siendo excepcional debemos pensar en
una rotura de bazo ante un sangrado intestinal masivo y no
controlado en el transcurso de una sepsis. La esplenectomia
debe reservarse para los casos de inestabilidad hemodindmi-
ca severa. Se debe realizar una ecograffa abdominal ante la
presencia de hepatoesplenomegalia y hemorragia digestiva
alta para descartar la presencia de hipertensién portal e ini-
ciar un tratamiento precoz. El octeotrido s.c ha demostrado
su eficacia como profilaxis de las recurrencias.

P180
TRATAMIENTO CON PROTEINA C EN UN CASO
DE SEPSIS

C. Goyanes Sotelo, E. Carreras, J. Fontcuberta, ].C. Souto,
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D. Valcércel, J. Martinez y J. Cubells Rierd
Hospital de Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.

Introduccion: La sepsis severa asociada a fallo orgédnico
agudo es el resultado de la suma de hipercoagulabilidad e in-
flamacién en respuesta a infeccion. La proteina C activada in-
hibe la coagulacién por inactivacién de los factores Va y
VllIa, promoviendo ademas la fibrin6lisis, y es antiinflamato-
ria por inhibicién de varios mediadores. Ante un déficit de
Proteina C activada puede producirse el sindrome de ptrpu-
ra fulminans. Hay importantes relaciones moleculares entre la
hipercoagulabilidad y los mecanismos inflamatorios implica-
dos en la patogénesis del fallo multiorgdnico en la sespis. Se
han comprobado niveles de proteina C intensamente dismi-
nuidos en pacientes con sepsis severa.

Caso clinico: Varén de 17 afnos, fiebre elevada, cefalea, mal
estado general, diarrea y dolor abdominal de 24 horas de
evolucién. Exploracion fisica: hipotension arterial, acrociano-
sis y escara necrética en tobillo izquierdo por lesién trauma-
tica 7 dias antes. Analitica: neutrofilia, desviacién a la iz-
quierda, aumento de los tiempos de coagulacion y dimero D,
hipofibrinogenemia, elevacién de urea, creatinina, enzimas
hepaticos, PCR, y acidosis metabdlica. Antibioterapia empiri-
ca con cefotaxima, vancomicina, amikacina y metronidazol.
Disminucién de la contractilidad miocardica por ecocardigra-
fia, y elevacién de troponina T y alteraciones de ECG com-
patibles con isquemia miocérdica, necesitando drogas vaso-
activas. Patron radiolégico de ARDS, deterioro respiratorio y
conexién a ventilacion mecénica a las pocas horas. Lesiones
isquémicas progresivas y evolucion a necrosis distal de ex-
tremidades compatibles con purpura fulminans. Ante cuadro
de CID, shock séptico, fallo multiorgénico y purpura fulmi-
nans se inicia tratamiento con plasma que no es eficaz.. Ni-
veles de proteina C muy bajos (12%) inicidndose tratamiento
con concentrados de la misma (100 Ul /kg/dia), hasta niveles
superiores a 80% con buena respuesta y reversiéon de la is-
quemia y fallo multiorganico. Mejoria clinica y extubacién a
los 13 dias. Cultivo de frotis de herida de tobillo izquierdo
positivo para estafilococo aureus. Amputaciéon de falanges
distales en ambos pies y de mano izquierda a los 2 meses.
Comentarios: 1) Parpura fulminans, CID, y fallo multiorga-
nico probablemente tras sepsis por infeccién cutdnea por S.
Aureus. 2) Segun estudios recientes el tratamiento con pro-
teina C podria revertir el cuadro de purpura fulminans y el
fallo multiorgdnico asociados a sepsis severa, reduciendo la
morbilidad y mortalidad.
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