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NEONATOLOGIA
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MORTALIDAD NEONATAL ESPECIFICA DEL /\NO 2000
EN LAS COMUNIDADES DE NAVARRA Y PAIS VASCO
A. Cotero Lavin, C. Mendivil Dacal, V. Alzina de Aguilar,

J.A. Montesinos Vales, E. Gonzalez Molina, J. Echevarria Lecuona,
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A. Pérez Legorburu, M.C. Centeno Monterrubio y A. Valls i Soler

Grupo de Estudios Neonatales Vasco-Navarro.

Antecedentes: En el afio 2001 se cre6 el Grupo de Estudios
Neonatales Vasco-Navarro (GEN-VN) para el fomento y pro-
mocién de todos los aspectos relacionados con la asistencia,
docencia e investigaciéon de los recién nacidos (RN) sano y
enfermo. Inicialmente se ha centrado la actividad en el ana-
lisis de la mortalidad neonatal.

Objetivo: Analizar las causas de mortalidad neonatal, duran-
te el afio 2000 en los hospitales integrados en el GENVN.
Material y métodos: En el periodo de estudio hubo 22.583
nacimientos de los que 18.208 (80,6%) se producen en los 7
hospitales participantes en el GENVN¥*. La mortalidad se es-
tratifica por intervalos de peso y edad gestacional (EG). Se re-
cogen las causas de muerte de todos los RN vivos de mas de
499 gr y mas de 21 semanas de EG, fallecidos de 0-27 dias.
Resultados: La mortalidad neonatal total fue del 2,49 %. Fa-
llecieron 45 nifios; con peso inferior a 1.000 gr, 27 (60%) y
de menos de 30 semanas de EG 26 (57,8%). Causas de muer-
te: Anomalias congénitas, 7 (15,6%), enfermedad respiratoria,
10 (22,2%), asfixia, 9 (20%), infeccién, 9 (20%), hemorragia
intracraneal, 7 (15,6%). Otras causas, 3 (6,7%).
Conclusiones: El muy bajo peso (< 1.000 gr) y las condi-
ciones relacionadas con la prematuridad, son responsables
del 60% de las muertes. Le siguen los factores obstétricos y
la infeccién. El andlisis de las causas de muerte permitird el
desarrollo de estrategias preventivas mediante la identifica-
cion de los factores de riesgo.

*Hospitales participantes:

Hospital Virgen del Camino. Pamplona
Clinica Universitaria. Pamplona
Hospital Garcia Orcoyen. Estella
Hospital Txagorritxu. Vitoria

Hospital Donosita. San Sebastidn
Hospital de Basurto. Bilbao

Hospital de Cruces. Baracaldo
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HIPERGLICINEMIA NO CETOSICA NEONATAL

T. de Benito Guerra, R. Montiel Crespo, M. Ley Martos, E. Alvarez
Garcia, AM. Lechuga Sancho, E. Robles Caballos, J]. Mena Romero
y R. Duarte Cendan

Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz.

La Hiperglicinemia no cetésica es un error innato del meta-
bolismo de la glicina de herencia autosémica recesiva. Es po-
co frecuente, existen unos 150 casos descritos en la literatu-
ra mundial. Se caracteriza por el inicio en las primeras horas
de vida, con hipotonia, letargia, hipo y convulsiones, pu-
diendo llegar al coma. El diagnoéstico se realiza a través de la
clinica y la confirmacién mediante la determinacion de los ni-
veles de glicina en sangre, LCR y orina. Actualmente los tra-
tamientos disponibles son poco exitosos.

Caso clinico: Presentamos el caso de una recién nacida,
primera hija de padres sanos, no cosanguineos y sin antece-
dentes de interés. Embarazo sin incidencias. Parto eut6cico
a las 37 semanas de gestacién. Apgar 9/10.Peso al nacer
2.600 gr. Alas 48 horas de vida, se ingresa en la unidad por
presentar hipotonia generalizada, ausencia de llanto y letar-
gia. En las horas siguientes, se incrementa la hipotonia e ini-
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cia crisis de hipo y mioclonias, llegando a entrar en coma y
precisando ventilacion asistida. Entre los exdmenes comple-
mentarios destacan, el EEG en el que se aprecia un patron
de paroxismo-supresién, la TAC craneal mostraba areas de
hipodensidad en sustancias gris y blanca, sugestiva de des-
mielinizacién y los niveles de glicina, al cuarto dia de vida,
en LCR: 397,94 numol/l, en sangre: 1190 pmol/l y en orina:
6837 mmol/l. Relacién de glicina LCR/plasma 0,33. Al con-
firmar el diagndstico se instaura tratamiento con dextrome-
trofano, carnitina, benzoato sédico y formula dietética exen-
ta en glicina.

Comentarios: A destacar. 1) Ia importancia de sospechar
enfermedad metabdlica ante el deterioro neurolégico pro-
gresivo de un RN, aparentemente sano, durante las primeras
horas de vida. 2) Valorar adecuadamente el hipo reiterado
como sintoma orientador en el diagnéstico diferencial de las
enfermedades metabdlicas de inicio precoz. 3) La importan-
cia del diagnoéstico definitivo ante la posibilidad de un con-
sejo genético.
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POSIBLE MECANISMO DE TRANSMISION DEL VIH-1
MADRE-HIJO IN UTERO

L Diaz-Mufioz, R. Alonso-Arias y M.A. Munoz-Fernandez

Hospital General Universitario Gregorio Maraiiéon, Madrid.

Antecedentes: La transmisién vertical del VIH-1 tiene lugar
principalmente por el paso del virus a través de la barrera
placentaria, pero se desconoce el mecanismo por el cual las
células de placenta se infectan por VIH.

Métodos: Los citotrofoblastos se obtuvieron por seleccion
negativa con anticuerpos anti-HLA por separacién inmuno-
magnética. Se realizaron cocultivos de células de placenta
con PBMC en contacto estrecho o separados por transwells.
Se evalud por citometria la expresiéon celular de CD4, CCR5
y CXCR4 e ICAM-1. En los estudios de bloqueo de las lineas
celulares JAR y JEG-3 se utilizaron diferentes anticuerpos.
Resultados: Las células de placenta y lineas celulares fue-
ron susceptibles a la infeccién por diferentes aislados del
VIH, detectando provirus integrado mediante ADN-PCR y li-
beracién de virus infectivo. Las células de placenta purifica-
das y las lineas trofobldsticas no expresan CD4 y tienen ba-
ja expresién para los correceptores CCR-5 y CXCR-4. Estu-
diamos los receptores implicados en la entrada e infeccion
por VIH. Las células se pretrataron con anti-CD4 y anti-
CC/CXC quimiocinas antes de la adicién de los diferentes
aislados virales. Ningtin tratamiento inhibi6 la entrada e in-
feccion por VIH de células de placenta. Cuando co-cultiva-
mos células de placenta purificadas con células T activadas
e infectadas observamos un incremento de la infeccion del
trofoblasto placentario. Ademads, anticuerpos anti-B, integri-
nas y anti-LFA-1 bloquearon de forma significativa la entra-
da e infeccién del VIH. Nuestros datos indican que la ex-
presiéon de ICAM-1 y de moléculas de adhesién estdn impli-
cadas en el paso del VIH de los leucocitos infectados al
trofoblasto placentario, observando que tras la infeccién de
las células de placenta se producia un incremento en ICAM-
1. Comprobamos que la transmision del VIH se produce
también desde las células de placenta infectadas a las célu-
las T, requiriendo para ello el contacto célula-célula ya que
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la entrada y transmisién del VIH se inhibe de forma especi-
fica con anticuerpos anti-LFA-1.

Conclusion: Nuestros resultados indican que las células de
placenta pueden infectarse por VIH mediante un mecanismo
que implica el contacto directo de célula T y placenta. La in-
feccién por VIH de la placenta aumenta la expresién de mo-
léculas de adhesién, ICAM-1 y la adherencia al trofoblasto
placentario de los leucocitos, lo cual se requiere para la
transferencia del VIH a los linfocitos T. Este mecanismo ex-
plicarfa el paso del virus a través de la barrera placentaria “in
utero” durante la transmision vertical del VIH.
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HIPERTENSION PULMONAR PRIMARIA NEONATAL.
EFECTO VASODILATADOR DEL OXIDO NiTRICO EN
LAS ARTERIAS PULMONARES DE LECHON

R. Santiago Gémez, F. Zaragoza Arndez, M. Ibarra Lorente, F.
Pérez Vizcaino, J. Tamargo Menéndez, M. Moro Serrano y M.
Dominguez Salgado

Hospital Clinico Universitario San Carlos, Madrid, Universidad
Complutense de Madrid, Madrid.

Introduccion: La Hipertensién Pulmonar Primaria Neonatal
(HPPN) descrita en 1969 por Gersony y cols. en recién naci-
dos a término con corazones estructuralmente normales, se
caracteriza por la existencia de una presion en la arteria pul-
monar por encima del nivel sistémico, que genera un corto-
circuito derecha-izquierda a través del foramen oval y del
conducto arterioso. Cualquier situacién que produzca una al-
teracion en la normal progresién de la transicion de circula-
ciones del feto al adulto, es capaz de producir un cuadro de
HPPN. Teniendo en cuenta que la vasodilatacién generada
por el Oxido Nitrico (NO) es clave en este transcurso, todo
agente capaz de alterar su mecanismo de accién, es suscep-
tible de generar un cuadro de HPPN.

Material y métodos: Se realizan curvas dosis-respuesta a
NO en arterias pulmonares de lechén recién nacido precon-
trafidas con el vasoconstrictor U46619, analogo del trombo-
xano Ag, en un bafio de 6rganos con Krebs burbujeado con
mezcla carbégena, en copas termostatizadas de Alhin. Los re-
sultados se expresan como la media + error estindar de la
media (e.e.m.) para un determinado nimero (n) de arterias
de diferentes animales, de 5 a 10.

Resultados y discusion: En los experimentos realizados con
el inhibidor de la guanilato ciclasa soluble, el ODQ, se ob-
serva c6mo éste produce una inhibicién casi total de la res-
puesta vasodilatadora al NO. En los protocolos realizados
con Tapsigargina, el inhibidor de la ATPasa activada por cal-
cio localizada en el reticulo sarcopldsmico, se observa una in-
hibicién de la respuesta vasodilatadora al NO. El NO difun-
de desde las células endoteliales a las células musculares li-
sas, activando la guanilato ciclasa soluble, que convierte el
trifosfato de guanosina enmonofosfato de guanosina ciclico,
un estimulante de la relajacién del misculo liso vascular a
través de diferentes mecanismos, todos ellos, capaces de re-
ducir la concentracién intracelular de calcio. Pero ademas,
parece que el monofosfato de guanosina ciclico es capaz de
disminuir per se la sensibilidad de las proteinas contrictiles al
calcio.

Conclusién: Este resultado de los test funcionales de con-
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tractilidad confirma, que el principal mecanismo vasodilata-
dor del NO es calcio dependiente, por lo que las dianas te-
rapéuticas en la HPPN deben estar encaminadas a disminuir
la concentracion de calcio intracelular..

P274 ,
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA EN PERIODO
NEONATAL. ENFERMEDAD O MALTRATO

G. Martinez de la Hidalga Oz de Zarate, I. Martinez Ferndndez

de Pinedo, E. Gonzélez Molina, A. Euba Lépez, M A. Fernandez
Cuesta y S. Urcelay Salazar

Hospital Txagorritxu, Vitoria.

Presentamos el caso de un paciente varén de 25 dias de vida,
que consulta por de- caimiento, rechazo de la alimentacién en
las ultimas tomas e irritabilidad de 3 dias de evolucién, valo-
rada como c6licos del lactante. A la exploracién estd afebril,
estuporoso, pero reactivo con apertura de ojos al dolor, fon-
tanela anterior abombada y tensa sin focalidad neurolégica.
No existen antecedentes familiares de interés. Los padres no
refieren traumatismo previo. El embarazo fue controlado y sin
incidencias. Parto con ventosa y precis reanimacién con am-
bt durante 1 minuto por Apgar de 5/10 y 9/10 al minuto y 5
minutos. Permanecié unas horas en observacién Neonatal con
evolucién normal. Se realiz6 profilaxis antihemorrdgica con 1
mg de vitamina K intramuscular. Al ingreso se realiza puncion
lumbar reiteradamente hemorrdgica por lo que se plantea
despistaje de hemorragia intracraneal con ecogra- fia, siendo
ésta normal. Durante la extraccion de la analitica presenta he-
matomas en las zonas de presion. A las 4 horas del ingreso
inicia cuadro de crisis convulsiva generalizada tratado con fe-
nobarbital e hidantoina y posterior sedacién completa con mi-
dazolan y conexién a ventilacién mecdnica. Se mantiene en
esta situacién durante los 5 primeros dias, cediendo los epi-
sodios convulsivos a las 48 horas del ingreso. En la analitica
se detecta anemia y alteracion de la coagulacién, normalizdn-
dose tras la administracién de vitamina K intravenosa y trans-
fusién de concentrado de hematies, no apareciendo poste-
riormente nuevos datos de sangrado en el nifio.

A la exploracién con TAC realizada a las 10 horas del ingre-
so se apreci6 hemorragia subaracnoidea y posible hemorra-
gia subdural a nivel interhemisférico. En control posterior
con contraste intravenoso se evidenci6 la evolucién de la he-
morragia subaracnoidea con tendencia a la reabsorcién com-
pleta de la misma filidndose de dudoso origen traumatico,
dado el antecedente de hematoma subgaleal izquierdo. No se
apreciaron fracturas. En la RM y angiorresonancia aparecie-
ron leve atrofia cortical y probable encefalomalacia multi-
quistica, en relacién con un infarto isquémico. El diagndstico
diferencial lo planteamos entre hemorragia secundaria a trau-
matismo periparto o malos tratos y enfermedad hemorrdgica
tardfa del recién nacido. Tras el estudio realizado durante el
ingreso y la evaluacién del entorno familiar se llegé al diag-
noéstico de enfermedad hemorrdgica del recién nacido tardia.
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ANGIOGLIOMA: gONVULSIONES EN EL PERIODO
NEONATAL TARDIO

R. Galvan Robles, E. Pérez Belmonte, R. Arteaga Manjén-Cabeza,
J. Gomez-Ullate Vergara, A. Pérez Guerrero, ].M. Carda Llop
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y E Figols Ladrén de Guevara
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander.

Introduccion: Los angiogliomas son proliferaciones tumora-
les benignas cuyo substrato anatomopatolégico es una mal-
formacién vascular asociada a un glioma de bajo grado. La
clinica es inespecifica y varia segtin la localizacién, predomi-
nando las convulsiones cuando el angioglioma se sittia a ni-
vel encefélico. Hay pocos tumores descritos, sin encontrar en
la literatura aportaciones en el periodo neonatal.

Caso clinico: Presentamos un recién nacido varén de 27 di-
as de vida, sin antecedentes familiares ni personales. Nacido
de parto eutécico, Apgar 9/9 a los 1 y 5 minutos. Periodo
neonatal normal.

Acude al Hospital con movimientos clonicos de hemicuerpo
derecho y vomito proyectivo, sin oftalmoplejia. Exploracion
intercrisis normal. Hemograma: hemoglobina 7g/dl, hemato-
crito de 18.8%, resto normal. Coagulacién y bioquimica nor-
males. Liquido cefalorraquideo xantocrémico, glucosa
44mg/dl, proteinas 188mg/dl, leucocitos 4 /mm3 y hematies
1720 /mm3. Se trata con fenobarbital endovenoso a dosis y ni-
veles terapéuticos con mala respuesta clinica, siendo preciso
asociar fenitoina endovenosa para controlar el cuadro neuro-
légico. Ecograffa cerebral: hemorragia cerebral intraparen-
quimatosa occipital izquierda. Electroencefalograma: signos
de irritacion cerebral focal en drea temporo occipital del he-
misferio izquierdo. Las pruebas de neuroimagen confirman la
existencia de una lesién expansiva con morfologia y densi-
tometria abigarrada, hallazgos compatibles con tumor hemo-
rragico intraparenquimatosos occipital izquierdo, de proba-
ble origen glial. Se realiza exéresis tumoral y la biopsia de la
masa extirpada revela el diagnéstico anatomopatolégico de
angioglioma. La evolucién es favorable, persistiendo una le-
ve hemiparesia izquierda con un desarrollo psicomotor, EEG
y potenciales evocados auditivos y visuales normales.
Conclusiones: No hemos encontrado descrito en la literatu-
ra la asociacion de angioglioma y signos de hipertensién en-
docraneal y/o convulsiones en el periodo neonatal tardio.
Ante un cuadro convulsivo en el periodo neonatal, no expli-
cable por infecciones y/o alteraciones metabdlicas se debe
investigar esta posibilidad. Creemos que la localizacién y la
extirpacién precoz del tumor contribuye al buen prondstico.
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TRASTORNOS DEL CICLO DE LA UREA

J.M. Martos Tello, P.E. Mondéjar Lopez, J.J. Agiiera Arenas,
AB. Brea Lamas, A. Martinez Sanchez y E. Martinez Villalta
Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Introduccion: El ciclo de la urea es un conjunto de seis
reacciones metabdlicas dirigidas a la eliminacién del amonio
procedente de la degradacion de los productos nitrogenados,
obteniéndose una molécula de urea por cada vuelta del ci-
clo. Los déficits enzimdticos o fallos del trasporte ocasionan
la falta de urea y la acumulacion del amonio. La incidencia
de estos trastornos se estima en 1/50.000 rn vivos. El caso
que presentamos es un ejemplo de la importancia en el diag-
nostico y tratamiento precoz de estos trastornos metabélicos.
Caso clinico:

AF: Padres jovenes, sin antecedentes de interés, no consan-
guineos.
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AP: Embarazo y parto sin incidencias relevantes, Apgar
8/8/9. Ingresa a los 5 dias de vida por cuadro de hipotermia,
hiporreactividad, letargia y rechazo de tomas. Durante su es-
tancia presenta convulsiones controladas con fenitoina y fe-
nobarbital.

EF: REG, hipotonfa axial, somnolencia, escasa respuesta a
estimulos, llanto débil, ROT exaltados, ausencia de reflejos
arcaicos, pupilas en midriasis media reactiva. Resto de EF
anodina.

EC: Amoniemia 466 (vn 10-35), citrulina 534 (vn 0.1-0.8), argi-
nina indetectable, a. orético 11.5 (vn 2.1-6.7). EEG: signos irri-
tativos multifocales y crisis eléctricas con traduccién en hiper-
tonfa e hiperextension de extremidades. Resto EC normales.
JD: Citrulinemia. Sospecha de déficit de Argininsuccinato sin-
tetasa (pendiente de confirmacién por estudio enzimatico en
fibroblastos).

EV y TTO: Se inici6 terapia para control de hiperamoniemia
(didlisis peritoneal, benzoato sédico, lactulosa, carnitina), asf
como alimentacién especial con aporte hipercalérico, com-
plejo de aminoécidos y arginina, consiguiendo normalizacién
progresiva de los valores bioquimicos y situaciéon clinica.
Conclusiones: 1) Debemos descartar Alteraciones del Ciclo
de la Urea ante neonatos con cuadros neurolégicos de apa-
ricién tras introduccién de alimentacién enteral. 2) El nivel
de amonio en sangre es la determinacion bdsica para el diag-
nostico de sospecha precoz (siempre descartar otras causas
de hiperamoniemia). 3) El tratamiento precoz de la hipera-
moniemia es fundamental para disminuir secuelas, a la espe-
ra de dc definitivo.
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INFLUENCIA DEL TIPO DE PARTO EN LOS VALORES
DE PROTEINA C REACTIVA EN LAS PRIMERAS HORAS
DE VIDA

R. Montiel Crespo, T. de Benito Guerra, S. Lubian Lopez,

J. Mena Romero, E. Robles Caballos, R. Duarte Cendén,

E.J. Romero Castillo, P. Martin Cendan, M.E. Guerrero Vega

y AM. Lechuga Sancho

Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz.

Introduccion: La proteina c reactiva (PCR) es un reactante
de fase aguda utilizado como marcador diagndstico de sep-
sis neonatal precoz. Sus valores aumentan en cualquier pro-
ceso que implique una respuesta inflamatoria por parte del
organismo. La sensibilidad y especificidad de este marcador
de infeccién ha sido cuestionada.

Objetivo: Determinar si existen diferencias significativas en
los valores de proteina c¢ reactiva entre recién nacidos con
trauma tisular producido por el parto mediante vacuoextrac-
cién y recién nacidos sin este tipo de trauma nacidos me-
diante cesérea.

Material y métodos: Se determinaron los valores de PCR en
60 recién nacidos hijos de madre portadora de estreptococo
agalactiae, con bolsa rota < 18 h antes del parto y en los que
se descarté con posterioridad la existencia de infeccion. 34
de los recién nacidos lo fueron mediante cesarea y 26 nacie-
ron mediante vacuoextraccion, presentando por ello distinto
grado de trauma tisular. Se determinaron los valores de PCR
a las 6 horas de vida y se excluyé la existencia de infeccion
por la normalidad clinicoanalitica y el resultado negativo del
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hemocultivo a las 48 h de vida.

Resultados: El valor de PCR a las 6 horas de vida en 34 re-
cién nacidos por cesédrea fue de 0,44 + 0,02 mg/dl, y en los
nacidos mediante vacuoextraccién fue de 0,57 + 0,09 mg/dl,
no encontrandose diferencias estadisticamente significativas.
Conclusiones: El trauma tisular derivado del parto median-
te vacuoextraccién no influye en los valores de PCR a las 6
horas de vida por lo que este pardmetro puede usarse como
marcador de sepsis neonatal independientemente del tipo
de parto.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA MORTALIDAD
NEONATAL EN EL ANO 2000 DE LA COMUNIDAD
DE MADRID CON LAS COMUNIDADES VASCA

Y NAVARRA

J. Arizcun, J. Egues, A. Valls i Soler, P. Arrate, L. Paisan Grisolia,
M. Martinez Ayucar, V. Alzina de Aguilar, ].A. Montesinos Vales,
A. Cotero Lavin

Grupo de Estudios Neonatales Vasco-Navarro, Grupo de Estudios
Neonatales de la Comunidad de Madrid.

Antecedentes: En Espafia se han creado distintos grupos de
Estudios Neonatales (GEN), con el fin de conocer la mortali-
dad y todos los aspectos relacionados con la asistencia, do-
cencia e investigacién de los recién nacidos (RN).

Objetivo: Comparar la mortalidad neonatal global y la espe-
cifica por grupos de peso del GEN de la Comunidad de Ma-
drid (GENMA) con el GEN de las Comunidades Vasca y Na-
varra (GENVN).

Material y métodos: En el periodo de estudio en la Comu-
nidad de Madrid hubo 56.803 nacimientos, de los que 35.286
(62,1%) tuvieron lugar en los 10 hospitales integrados en el
GENMA. De los 22.583 nacimientos habidos en las Comuni-
dades Vasca y Navarra, 18.208 (80,6%) se producen en los 7
hospitales del GENVN. La comparacién de los datos fue rea-
lizada mediante la prueba del x> (p < 0,05).

Resultados: GENMA: Mortalidad Neonatal total 3,1%.. Mor-
talidad Perinatal, 8,2%.. Fallecidos de < 1.000 g, 305%o naci-
dos vivos (RNV); mortalidad < 1.500 gr, 137 %, RNV; mortali-
dad < 2.500 g 24%. RNV; mortalidad > 2.500 gr 1% RNV.
GENVN: Mortalidad Neonatal total 2,5%.. Mortalidad Perina-
tal, 7,3%. Fallece el 435% de los nacidos vivos de < 1.000 gr;
mortalidad < 1.500 g, 217 %. RNV; mortalidad < 2.500 g, 29 %o
RNV y > 2.500 g, 0,35% RNV. Hemos encontrado una menor
mortalidad en el GENMA en < 1.500 g con una Xz de 5,58.
Conclusiones: En el andlisis comparativo de los datos la
mortalidad en < 1.500 g es menor en el GENMA, siendo sig-
nificativo con una p < 0,05. Existe gran variabilidad en los
distintos hospitales del GEN. El andlisis comparativo de los
GEN permitird conocer la epidemiologia regional y mejorar
las estrategias preventivas y asistenciales.
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SEGUIMIENTO DEL NEURODESARROLJ.O EN RECIEN
NACIDOS SOMETIDOS A OXIGENACION MEDIANTE
MEMBRANA EXTRACORPOREA (ECMO)

D. Blanco Bravo, M. Sanchez Luna, P. Castro de Castro,
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B. Bernardo, M.L. Franco, M.L. Serrano, E. Maderuelo y E. Sanz

Hospital General Universitario Gregorio Maranén, Madrid.

Introduccion: Investigamos la evolucién en el neurodesa-
rrollo de estos RN de alto riesgo, por la situacién critica pre-
ECMO y complicaciones derivadas de la técnica.

Material y método: Se analizaron: indicacién, modalidad,
factores de riesgo y evaluacién neuroldégica antes, durante y
tras ECMO mediante neuroimdgen, EEG, PEA y clinica. Se-
guimiento segiin recomendaciones adaptadas de la ELSO pa-
ra deteccion de déficit motores, sensoriales y cognitivos.

Se incluyeron 21 RN del programa de ECMO iniciado en Oc-
tubre 1997.

Resultados: a) Grupo respiratorio: 4 SAM, 4 Bronconeumo-
nia /sepsis, 2 HDC, 1 cirugia traqueal, 1 citrulinemia. 5 sin dé-
ficit en seguimiento, 3 de riesgo: 2 se normalizaron en el se-
guimiento el tercero con retraso en la adquisicién del lengua-
je. 3 con afectacion leve-moderada. 1 perdido en seguimiento
con infarto cerebral. b) Grupo cardiolégico total 9: 1/9 PCI
con infarto cerebral bileteral. 2/9 con hemiparesia. 2/9 afecta-
cion leve con evolucion favorable posterior. 3 Norwood sin
secuelas detectadas fallecieron stibitamente antes del 2° esta-
dio.4/9 se encuentran sin secuelas en el seguimiento.
Conclusiones: Los pacientes del grupo ECMO cardiaco tie-
nen mayor riesgo de secuelas neurolégicas en el seguimien-
to que los pertenecientes al grupo ECMO respiratorio. Los
principales indicadores de evolucién adversa para ambos
grupos fueron: dafio neurolégico previo a la entrada en EC-
MO y necesidad de reanimaciéon cardiopulmonar previa. La
presencia de una cardiopatia aumenta el riesgo de secuelas
en el grupo respiratorio, La presencia de alteraciones meno-
res EEG, o crisis sin lesion estructural no se correlacionaron
con prondstico adverso.

P280

SINDROME DE ALAGILLE DE DEBUT NEONATAL
EN RECIEN NACIDO PRETERMINO

P. Tejado Merino, M.C. Pino Zambrano, E. Camero Muiiiz,
A. Lopez Sanz, L. Durdn de Vargas y A. Gonzalez-Meneses
Gonzélez-Meneses

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introduccién: El Sindrome de Alagille se caracteriza por
la asociacién entre colestasis por disminucién en el ntime-
ro de canaliculos biliares intrahepéticos y anomalias en, al
menos, otros dos érganos, incluyendo facies peculiar, car-
diopatia, fundamentalmente hipoplasia o estenosis de la ar-
teria pulmonar, asi como alteraciones renales, vertebrales y
oculares.

Caso clinico: Recién nacido pretérmino de 30 semanas de
edad gestacional y 1520 g. de peso que inicia a las pocas ho-
ras de vida cuadro de ictericia verdinica acompanada de
exantema petequial, sin afectacién importante del estado ge-
neral. Como antecedentes, su madre presentaba una enfer-
medad de Graves-Basedow en tratamiento con Propiltioura-
cilo durante la gestacion. El parto fue espontdneo, tras una
amniorrexis de 26 horas y tras realizarse maduracién pulmo-
nar fetal con corticoides. A la exploracion se observaba una
cara triangular, con frente prominente, micrognatia, pabello-
nes auriculares de implantacién baja, hipertelorismo y hendi-
dura palpebral amplia con pseudoexoftalmos; presentaba
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también hepatoesplenomegalia, asi como el cuadro cutdneo
antes descrito. Pruebas complementarias: Hemograma inicial
con neutropenia y plaquetopenia que se normalizan; transa-
minasas persistentemente elevadas, con predominio de GOT;
bilirrubina total muy elevada de forma mantenida a expensas
de la fracciéon directa; alargamiento de los tiempos de coa-
gulacion; hemocultivos, serologifa TORCH y cultivo de CMV
negativos; estudio metabdlico negativo. A los 5 dias de vida
aparecen soplo sistdlico, ritmo de galope y distress respira-
torio. La ecocardiografia muestra dilatacion de ventriculo de-
recho, shunt de regurgitacion tricuspidea e hipertension pul-
monar. A los 16 dias de vida el paciente fallece. En la ne-
cropsia se observa gran disminucién en el ntmero de
canaliculos biliares intrahepaticos e hipoplasia de la rama de-
recha de la arteria pulmonar.

Conclusiones: Los hallazgos clinicos en nuestro paciente y
la necropsia son compatibles con el diagnéstico de sindrome
de Alagille.Este sindrome suele debutar clinicamente en el
periodo neonatal tardio o en el de lactante, siendo inusual su
aparicién de forma brusca en el periodo neonatal inmediato.
La evolucién fulminante de nuestro paciente ha podido venir
determinada por la prematuridad, ya que esta acenttia el gra-
do de insuficiencia hepatica.

P281

MORTALIDAD PERINATAL EN NUESTRO HOSPITAL
DURANTE EL ANO 2001

L Bardallo Cruzado, E. Quintela Molinillo, E.M. Saavedra Chaves,
M. Granero Asencio, J. Pérez Losada, L. Durdn de Vargas

y A. Gonzélez-Meneses Gonzalez-Meneses

Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

Introduccion: La mortalidad perinatal (MP) es un sensible
indicador de salud de un pais. Nuestro objetivo es conocer
los indices de mortalidad neonatal (IMN) en nuestro medio,
las causas de muerte y las caracteristicas de los recién naci-
dos (RN) ingresados en la Unidad de Neonatologfa en el afio
2001.

Material y métodos: Estudio retrospectivo mediante revi-
sién de archivos del Servicio de Obstetricia y Neonatologia
de nuestro hospital referido al afio 2001.

Resultados: De 3.384 partos, el 1,38% fueron multiples (3 tri-
gemelares). Hubo 3.433 nacimientos, el 0,58% fueron muer-
tes fetales (90% varones, uno menor de 500 gr). El 75% de
éstos eran pretérmino (60% de peso adecuado, 40% de bajo
peso) y ninguno fue postérmino. El 89,83% de los RN eran a
término (85,45% de peso adecuado, 9,49% de peso elevado),
el 5,42% pretérmino (87,56% de peso adecuado, 10,81% de
bajo peso) y el 4,74% postérmino (80,24% de peso adecua-
do, 17,28% de peso elevado). El 50,54% eran varones. Ingre-
saron en Neonatologfa el 12,56% (429 RN), de ellos el 63,86%
eran a término (41,72% de peso adecuado), el 31,70% pre-
término y el 4,42% postérmino. De los RN a término ingre-
saron el 8,93%, de los pretérmino el 73,51% y de los postér-
mino el 11,72%. Fueron exitus 19 RN (4,42% de los ingresos,
0,55% de los RN), 57,89% varones y uno menor de 500 gr. El
78,94% de los RN que mueren eran pretérmino (11,03% de
los pretérminos ingresados) y ninguno fue postérmino. El
57,89% murieron en el periodo neonatal precoz (54,54% en
las primeras 24 horas) y el 31,57% en el periodo neonatal tar-
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dio. Indice de mortalidad fetal tardio 5,53%, IMN precoz
2,93%0, IMN total 4,68 %o, IMN inmediata 1,46%., IM postne-
onatal 0,58% e IMP precoz 8,45%.. La principal causa de
muerte fue la inmadurez y sus complicaciones (EMH, HIV,
ECN...) en el 47,36% de los casos, seguido de malformacio-
nes, sufrimiento fetal... El 78,94% de los exitus tenian facto-
res de riesgo asociados.

Conclusiones: La mayorfa de los RN son a término de peso
adecuado (76,76%). El 75% de los fetos muertos son pretér-
minos. El 63,86% de los RN ingresados son a término, sin em-
bargo los nacidos pretérmino ingresan mds (73,51%). La ma-
yoria de los exitus son pretérminos (78,94%). Mas de la mi-
tad mueren en el periodo neonatal precoz (57,89%) sobre
todo en las primeras 24 horas. La primera causa de muerte es
la inmadurez y sus complicaciones.

P282

HIPERGLICINEMIA NO CETOSICA NEONATAL

D. Gil Ortega, J.J. Agiiera Arenas, A.B. Brea Lamas, ].J. Ferndndez
Paredes, A. Fernandez Sanchez, C. Gonzalez Gallego y E. Martinez
Villalta

Hospital Virgen de la Arrixaca, Murcia.

Introduccion: La hiperglicinemia no cetésica (HGNC) es
una enfermedad causada por el déficit genético del sistema
enzimético de escisiéon de la glicina (Gly). Desde su des-
cripcién en 1965 se han publicado alrededor de 150 casos
en el mundo. La forma neonatal, de curso fatal, es desafor-
tunadamente la maés frecuente, manifestindose de forma
precoz con sintomas de predominio neurolégico. Los pocos
pacientes que llegan a la lactancia quedan con secuelas neu-
rolégicas. El tratamiento es desesperanzador, aunque recien-
temente se comunican éxitos relativos con benzoato sédico.
Presentamos un caso de HGNC de inicio neonatal precoz
con gran afectacion neuroldgica y ausencia de respuesta al
tratamiento.

Caso clinico: Recién nacido término mujer de padres sanos
no consanguineos, que ingres6 en nuestra unidad a los 5 di-
as de vida remitido de un hospital comarcal, por cuadro de
vémitos, hipotonia y letargia iniciado a las 10 h de vida. En
los antecedentes figuraban varios miembros de la familia
con episodios convulsivos no filiados. A los 5 dfas aparece
un cuadro de convulsiones tonico-clénicas controladas con
fenitoina y fenobarbital. Persiste no obstante, una situacion
de coma con crisis de hipo intensas. Todos los exdmenes
complementarios en sangre y orina, asi como las pruebas
de imagen fueron normales. El LCR revelé un aumento de
los niveles de glicina Gly (0,98 mg/dl) y relacién Gly LCR /
plasma altamente sugestiva de HGNC. En EEG se aprecioé
patron bioeléctrico de paroxismo-supresién. Iniciamos ali-
mentacién precoz con férmula X-Gly-Analog y tratamiento
con diazepam, dextrometorfano y benzoato sédico, no ob-
servando mejorfa alguna clinica o en el EEG. El paciente fa-
lleci6 al 10° dia por shock séptico. Se envié muestra de te-
jido hepatico para estudio enzimdtico y confirmaciéon diag-
nostica.

Conclusiones: Si bien la HGNC es una entidad rara en nues-
tro medio debe sospecharse en casos de letargia, hipotonia y
convulsiones de inicio precoz, especialmente ante la presen-
cia de antecedentes familiares de muerte precoz o sindrome
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convulsivo. Los episodios de hipo intenso pueden apuntar a
esta etiologfa. El anélisis de concentracién de Gly en LCR es
fundamental para el diagnéstico de sospecha. El estudio de
confirmacién es fundamental para el consejo genético. Las al-
ternativas terapéuticas son limitadas y poco exitosas, aunque
se precisan estudios para dilucidar la eficacia y las dosis ne-
cesarias de estos farmacos.

P283 o

REVISION DE LA PRESENTACION CLINICA DE LA
INTOXICACION NEONATAL POR ANESTESICOS
LOCALES DURANTE EL PARTO

A. Alarcén, A. Garcia-Alix, M. Cabrera y J. Pérez-Rodriguez
Hospital Universitario La Paz, Madrid.

Introduccion: la administracién inadvertida de anestésico
local durante el parto es una causa rara de convulsiones neo-
natales. Se presentan 6 casos de RN con convulsiones por es-
ta causa, con el objetivo de determinar el espectro de los ha-
llazgos clinicos sugestivos de intoxicacion por anestésico lo-
cal y aumentar las posibilidades de un diagnéstico temprano.
Métodos: Centro: Hospital terciario universitario. Pacientes:
Entre 1990 y 2002, seis RN con convulsiones tempranas fue-
ron diagnosticados de intoxicacién por anestésico local (5
por mepivacaina y 1 por ropivacaina). Los niveles plasmati-
cos de anestésico local fueron determinados en las primeras
12 horas de vida. En todos los casos se realiz6 seguimiento
neurolégico.

Resultados: Los 6 casos fueron RN a término. S6lo 1 pre-
sentd acidosis fetal y Apgar bajo. Todos tuvieron convulsio-
nes tonicas generalizadas. Cinco mostraron crisis con apnea,
cianosis y contraccion ténica en las 3 primeras horas de vi-
da, y el restante presenté contraccién ténica aislada sin ap-
nea a las 2 horas. Alteraciones neuroldgicas interictales, co-
mo hipertonia, distonia e irritabilidad, fueron observadas en
4 RN. Ninguno presenté hipotonia ni disminucién significati-
va del nivel de alerta. Las convulsiones no recurrieron des-
pués de las 12 horas. Los EEG, realizados en las primeras 24
horas, fueron normales. Cuatro RN mostraron trastornos del
ritmo cardiaco transitorios previos a las convulsiones; un pa-
ciente presentdé bradicardia y 3 tuvieron taquicardia. En uno
de ellos se observé taquicardia supraventricular paroxistica
con compromiso hemodindmico. Los RN con trastornos del
ritmo cardiaco presentaron los niveles plasméticos de mepi-
vacaina mds elevados en las primeras horas. En todos la evo-
lucién neurolégica ha sido favorable.

Conclusiones: La observacion de una crisis con apnea, cia-
nosis y contraccién tonica en las 3 primeras horas de vida
debe sugerir la posibilidad de intoxicacién por anestésico
local. Los efectos cardiotéxicos no son universales ni uni-
formes, y su presencia parece tener relacion con el nivel de
mepivacaina en sangre. Nuestros resultados son importan-
tes por cuanto la sospecha clinica de esta entidad y su pos-
terior diagnéstico de certeza permiten prever una evolucién
favorable.

P284

DETERMINACION DE INDICADORES CON VALOR
PRONOSTICO EN UNA POBLACION DE RIESGO
Grupo CTS 152, Pediatria Social y Psicologia, M. Loscertales
Abril, E. Padilla Mufioz, C. Segura Luna, D. Martinez-Sahuquillo,
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C. Nieto Rivera, M.C. Macias Diaz, C. Torres Gonzélez de Aguilar
e I. Gémez de Terreros

Hospital Universitario Virgen del Rocio, Sevilla.

La Unidad de Seguimiento Madurativo (U.S.M.) del Hospital
Virgen del Rocio de Sevilla desarrolla su labor asistencial
atendiendo a nifios de alto riesgo neurosensorial detectados
en otras unidades, principalmente de neonatologia.
Objetivo: Identificar aquellos indicadores que tienen un ma-
yor peso en la determinacién de los Cocientes de Desarro-
Llo(CD) en diferentes grupos de edad (6, 12, 18 y 24 meses)
Metodologia: La muestra objeto de estudio es el total de ni-
fios atendidos en la USM en el afio 2000 (N = 348). Para la
valoracién de los CD en las diferentes edades se aplic6 la Es-
cala de Desarrollo Brunet-Lezine Revisado. Para realizar el
anélisis estadistico se utiliza el SPSS (version 10) realizando-
se un analisis descriptivo, un andlisis de regresién lineal
(ARL), siendo la variable dependiente el cociente de desa-
rrollo.

Resultados: Entre los indicadores que han resultado signifi-
cativos tras el ARL en los distintos grupos de edad destaca-
mos: existencia de infeccién generalizada, embarazo geme-
lar, patologia perinatal que precisa ventilacién mecanica, Test
de Apgar al quinto minuto bajo. De todos ellos es la patolo-
gla perinatal que precisa ventilacién mecanica, el factor con
mayor peso especifico, ya que aparece relacionado con CD
mads bajo en las edades 12, 18 y 24 meses. Analizando la pa-
tologia perinatal observamos que en un 51% se relacion6 con
asfixia perinatal (por tres factores: hipertension materna, des-
prendimiento de placenta y/o alteracién de cordén), el resto
precisaron ventilacién por otras causas como la existencia de
sindrome convulsivo, hemorragia cerebral, infeccién genera-
lizada, inmadurez.

Conclusiones: Los factores de riesgo neurosensoriales que
se describen como criterios para incluir a un recién nacido
en un programa de seguimiento vienen especificados por la
Seccién de Neonatologifa de la Asociacién Espafiola de Pe-
diatrfa. En nuestro estudio se observa que cuando alguno de
estos factores alcanza una gravedad que requiere ventilacion
mecdnica, el nivel de desarrollo psicomotor de los nifios a los
12, 18 y 24 meses de edad es mas bajo que el de aquellos ni-
fios cuyo nivel de gravedad no ha implicado la utilizacién de
ventilacién mecanica. Esta circunstancia debera ser tenida en
cuenta en la planificacién de nuestro programa de segui-
miento en un futuro.

P285

BETA 2-MICROGLOBULINA EN LIQUIDO
CEFALORRAQUIDEO DE NEONATOS CON INFECCION
CONGENITA SINTOMATICA POR CITOMEGALOVIRUS
A. Alarcon, M. Cabrera, A. Garcia-Alix, A. Martin-Ancel, A. Hernanz
y J. Quero

Hospital Universitario La Paz, Madrid, Fundacion Hospital Alcorcén,
Alcorcon.

Introduccion: Los hallazgos en el LCR en RN con infeccién
congénita sintomdtica por CMV no son absolutamente fiables
para discriminar entre pacientes con o sin meningoencefali-
tis. En procesos inflamatorios y neopldsicos del SNC se han
encontrado niveles elevados de Betaz-microglobulina (B2m)
en LCR. Los niveles de fom en LCR estan aumentados en RN
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con infecciones del SNC. El objetivo de este estudio fue: (a)
Determinar si los niveles de fom en LCR estdn elevados en
RN con infeccién congénita sintomatica por CMV; (b) Exami-
nar la correlacién estos niveles y la concentracién de protei-
nas y la celularidad en el LCR de estos pacientes.

Métodos: Centro: Hospital Terciario Universitario. Pacientes:
Entre 1990 y 2001 fueron estudiados 14 RN con infeccion
congénita sintomatica por CMV. Los niveles de Bom en LCR
fueron determinados en 8 de ellos (grupo 1). En este tiempo
los niveles de Bom en LCR fueron medidos en 93 RN en que
se realiz6 una puncién lumbar como parte del estudio de
sepsis 0 meningoencefalitis, y en los cuales los cultivos re-
sultaron estériles y la exploracién neurolégica fue normal al
alta (grupo 2). Se compararon los niveles de fom en LCR de
ambos grupos y se estudié la correlacién entre la cifra de
Bom y la concentracion de proteinas y el recuento de células
en LCR.

Resultados: Los RN sin infeccion del SNC tuvieron cifras de
Bom en LCR de 1,7 + 0,4 mg/L, mientras que aquellos con in-
feccién congénita sintoméatica por CMV presentaron cifras de
8,7 + 7,4 mg/L (P < 0,001). El rango de los niveles de Bom en
LCR en el grupo 1 fue de 0,6 a 20 mg/L. De los 8 pacientes
con infecciéon CMV congénito, 6 presentaron niveles superio-
res al punto de corte obtenido por curva de COR (2,25
mg/L). No encontramos correlacion entre la cifra de Bom y la
concentracién de proteinas y la celularidad en LCR en nin-
guno de los dos grupos.

Conclusién: Los RN con infecciéon congénita sintomatica por
CMV presentan niveles elevados de Bom en LCR. Estos no es-
tdn correlacionados con la concentracién de proteinas ni con
la celularidad. Los niveles de Bom en LCR podrian ser utiles
para establecer la implicacién del SNC en los neonatos con
infeccién congénita por CMV.

P286

PREVENCION DE LA INFECCION PERINATAL POR
ESTREPTOCOCO GRUPO B. ANALISIS DE DIECIOCHO
MESES DE APLICACION DE PROTOCOLO
CONSENSUADO EN 3935 PARTOS

E. Ferndandez Calderén, M.I. Santos Ruiz, J. Arroyo Mofiino,

C. Rubio Diaz, I. Ordonez Medina, F. Garcia Malpartida,

R. Hernandez Rastrollo, M. Fajardo Olivares, J.J. Cardesa Garcia
y R. Paule

Hospital Materno-Infantil, Badajoz, Hospital Universitario Infanta Cristina,
Badajoz, Universidad de Extremadura, Badajoz.

Antecedentes y objetivo: El estreptococo grupo B (EGB) es
causa importante de infeccién neonatal grave con elevada
mortalidad y secuelas, que puede prevenirse mediante aplica-
cion de protocolos de escrutinio y tratamiento de situaciones
de riesgo. Siguiendo las recomendaciones del CDC (MMWR
1996; 45, N° RR7) desarrollamos, de manera consensuada, un
protocolo-algoritmo que define 12 posibles situaciones clinicas
concretas del RN, y las medidas especificas a aplicar, en rela-
cién con el riesgo de infeccion perinatal por EGB.

Métodos: Se analiza la aplicaciéon del protocolo a lo largo de
18 meses de 2000 y 2001, en 3935 partos.

Resultados: En el 66,54% de los embarazos se realizé mi-
crobiologia vaginal-rectal a la madre con una positividad del
18,32% de los escrutinios; en la sala de partos los resultados
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del escrutinio eran conocidos en el 90,2% de los casos es-
crutados. No fueron escrutados el 6,96% por parto antes de
haber alcanzado las 35-36 semanas de gestacién, fecha del
escrutinio, y el 26,5% por no haber recibido una atenciéon
obstétrica protocolizada.

La frecuencia de EGB+ encontrada en las embarazadas es-
crutadas fue de 18,31%.

En el 48,18% de los partos la madre recibi6é antibi6ticos en el
parto, siendo el 42,51% por rotura prematura o precoz de
membranas.

De acuerdo con la aplicacién del protocolo en el 11,23% de
los RN con madres escrutadas, y en el 62,86% de madres
con EGB+, se aplic6 50.000 Ul de Penicilina G en la sala de
partos.

Del total de RN vivos sélo uno presenté infeccién precoz por
EGB, en forma de meningitis.

En 114 meses anteriores a la implantacién del protocolo se
produjeron 15 casos de infeccién neonatal precoz por EGB.
Conclusiones: La estrategia de prevencion de infeccién neo-
natal precoz por EGB parece aceptable con el protocolo apli-
cado. Debe aumentar la cumplimentacion del protocolo en la
realizacion del escrutinio materno durante el embarazo. Es
conveniente mejorar en la disposicion de los resultados en el
momento del parto.

P287 ,
NEUMONIA ASPIRATIVA A PARTIR DE FISTULA
HIPOFARINGEA DE ORIGEN TRAUMATICO

A. Retuerta Oliva, R. Goémez Casares, N. Mufioz Jarefio
y M.I. Armada Maresca

Hospital Clinico Universitario San Carlos, Madrid.

Introduccion: La neumonia por aspiracién en neonatos es
una patologia que se asocia frecuentemente a la aspiracion
de meconio o liquido amniético intraparto y de forma espo-
radica a alteraciones anatémicas o funcionales que ponen en
comunicacion la via aérea con la digestiva tales como la fis-
tula traqueoesofagica, paralisis de cuerdas vocales o incoor-
dinaciones faringeas.

Caso clinico: Recién nacido a término, mujer, hija de inmi-
grante que oculté su embarazo. Parto domiciliario, en el que
se llevé a cabo extraccién manual de secreciones. A su lle-
gada presenta un sangrado activo por vias aéreas superiores.
A la exploracién mediante laringoscopio se observan lacera-
ciones en hipofaringe causantes del sangrado. Se advierte
también una fuga de aire hacia tejido celular subcutineo en
region cervical derecha al ser ventilada con presiéon positiva
manual, y una pardlisis lingual derecha por afectaciéon del
nervio hipogloso. Permanece intubada durante 2 dias para
mantener libre la via aérea hasta que cede el sangrado y por
presentar una neumonia aspirativa bilateral. Los controles ra-
diograficos muestran un infiltrado neuménico bilateral, junto
con atelectasia del 16bulo superior derecho. Asimismo en re-
gién cervical aparece un area abscesificada y enfisematosa.
Una TAC cervical muestra una imagen a nivel del seno piri-
forme compatible con una fistula traumadtica que provoca un
enfisema subcutdneo en region laterocervical derecha. Ante
la persistencia del cuadro neumonico, a pesar del tratamien-
to antibidtico, y el empeoramiento respiratorio al intentar in-
troducir alimentaciéon enteral, se realiza un transito esofago-
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géstrico en el que se advierte el paso de contraste a la region
enfisematosa cervical y a ambos campos pulmonares, sin
existir fenémeno valvular glético.

Conclusiéon: Actualmente se observa un aumento en la pa-
tologia neonatal por los embarazos y partos no controlados
en poblacién inmigrante. Se presenta este caso como ejem-
plo de esta creciente problematica medico-social.

P288 ,

CANCER Y EMBARAZO. REVISION DE LA MORBILIDAD
NEONATAL EN NUESTRA CASUISTICA

S. Raggio Pérez, M. Gaboli, A. Bastero, A. Romero Montero, T.
Barbosa Cachorro, A. Diez Suarez y V. Alzina de Aguilar

Clinica Universitaria de Navarra, Pamplona.

Introduccion: El cdncer durante el embarazo supone una
frecuencia de 1 por cada 1000 nacimientos. Més de la mitad
son tumores que metastatizan en la placenta pero no en el
feto. Los tumores hematolégicos y el melanoma pueden in-
vadir la placenta y a su través la circulacion fetal.
Objetivos: Hacer un estudio retrospectivo de la posible
morbi-mortalidad de neonatos expuestos a quimioterapia in-
trautero y su evolucién postanatal.

Material y métodos: Hemos revisado las historias clinicas
de 16 recién nacidos expuestos intratitero a quimioterapia
entre los afos 1987 y 2001. Las pacientes embarazadas ha-
bian sido diagnosticadas durante el embarazo de diferentes
enfermedades malignas: carcinoma ductal de mama (7), me-
lanoma (1), adenocarcinoma de ovario (2), enfermedad de
Hodgkin (2), osteosarcoma osteogénico (1), carcinoma de ca-
vum (1), sarcoma meningeo (1).

Resultados: Nacieron 14 (87,5%) pretérminos y 2 (12,5%) re-
cién nacidos a término. Siete pretérminos nacieron por cesa-
rea. La edad gestacional oscilé entre las 28 y 40 semanas. Las
complicaciones postnatales fueron: enfermedad de membra-
na hialina (4), taquipnea transitoria (1), sordera neurosenso-
rial (2) y crecimiento intrauterino retardado (1). En ninguno
de los casos hubo invasién placentaria ni malformaciones
congénitas. No encontramos diferencias significativas al com-
parar con un grupo control en el peso, talla, niveles de he-
moglobina y recuento plaquetario. Sin embargo el recuento
leucocitario fue significativamente mas bajo en el grupo de
expuestos a quimioterapia que en el control.
Conclusiones: El cancer durante el embarazo es una situa-
cién clinica que debe ser tratada por un equipo multidisci-
plinar y segun las circunstancias individuales de cada pa-
ciente. El tratamiento después del primer trimestre una vez
que se ha completado la organogénesis es razonablemente
seguro. Nuestra casuistica coincide con la de otros autores y
nos demuestra la escasa morbi-mortalidad encontrada en los
hijos de madres que recibieron durante la gestacién quimio-
terapia.
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RIESGO DE REHOSPITALIZACION INFANTIL EN LOS
DOS PRIMEROS ANOS DE VIDA, EN FUNCION DE SU
EDAD GESTACIONAL Y PESO AL NACIMIENTO

MR. Pardo Crespo, R. Pérez Iglesias, E. Rodrigo Calabia,

L Alvarez Granda, C. Farifias Alvarez, J. Llorca Diaz

y M. Delgado Rodriguez

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Universidad de
Cantabria, Santander, Universidad de Jaén. Catedra de Medicina Preventiva
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y Salud Publica, Jaén.

Los avances en la medicina neonatal han contribuido al au-
mento de la supervivencia de nifios con peso cada vez mas
bajo. El bajo peso constituye un grupo heterogéneo formado
tanto por recién nacidos a término como pretérminos, sien-
do el peso al nacimiento el que mejor parece estar relacio-
nado tanto con la mortalidad como la morbilidad infantil.
Objetivo: Determinar si la edad gestacional o el peso al na-
cimiento se comportan como factores de riesgo de rehospi-
talizacién durante los dos primeros afios de vida, tras su alta
al nacimiento.

Métodos: Estudio epidemiolégico de Casos-Referencia. Ca-
sos: 40% de los nifios hospitalizados menores de 24 meses
del H.U.M. Valdecilla (n = 392). Referencia: 15% de los recién
nacidos vivos en dicho hospital (n = 493). Recogida de in-
formacién: entrevista personal. Periodo de estudio: abril de
1995 a mayo de 1996. Durante 1996 y 1997 fueron de nuevo
recogidas mediante entrevista telefénica o carta determinadas
variables que pudieran haber sido modificadas tras el naci-
miento de sus hijos. Se calcularon riesgos relativos (RR) y sus
intervalos de confianza (IC) al 95% crudos y ajustados, me-
diante regresion logistica.

Resultados: No se observaron diferencias en cuanto a la
edad gestacional de los nifios al nacimiento entre la pobla-
cién de casos y de referencia. El bajo peso al nacimiento (<
2.500 g) fue mads frecuente en el grupo de casos (11%), fren-
te a un 4,0%, con un nivel de significacion inferior a 0,001.
No se aprecié que el haber sido un recién nacido pretérmi-
no (< 37 semanas de edad gestacional) aumentase el riesgo
de rehospitalizacién en los dos primeros afios de vida. Des-
tacé un aumento significativo del riesgo de rehospitalizacion
en los dos primeros afios de vida para aquellos nifos con ba-
jo peso al nacimiento (RR = 3,06; IC 95% = 1,76-5,38), man-
teniéndose la significacion tras ajustar por los posibles facto-
res de confusion (RR ajustado = 2,42; IC 95% = 1,20-4,88).
Conclusién: Las mejoras en el control del embarazo, la aten-
cién prenatal y neonatal conllevan un aumento de la super-
vivencia del recién nacido de bajo peso, pero tras el alta
constituirdn un grupo de nifos que requieren mdas atencion
y control médicos debido a su mayor susceptibilidad a la en-
fermedad, generando un aumento del riesgo de rehospitali-
zacion en los dos primeros anos de vida.
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HIDROTORAX CONGENITO PRIMARIO. RESOLUCION
MEDIANTE TORACOCENTESIS Y DRENAJE TORACICO
FJ. Garrido Torrecillas, R. Avila Villegas, E. Ocete Hita, A. Ruiz
Extremera, E. Pérez Bonilla, R. Santana Delgado, E. Contreras
Chova, A. Jerez Calero y J.A. Lopez Torres

Hospital Universitario San Cecilio, Granada.

Introducciéon: El hidrotérax o derrame pleural congénito
consiste en la acumulacién de liquido en el espacio pleural.
Se clasifica en primario y secundario. El primario es muy po-
co frecuente 1 por cada 10.000-15.000 RN y también es de-
nominado quilotérax. El secundario se presenta con mayor
frecuencia y puede ser consecuencia de diversas circunstan-
cias maternas o fetales.

Caso clinico: Antecedentes obstétricos: Madre de 33 afios,
secundigesta. Embarazo controlado, en semana 25 sospecha
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de hidramnios, en la semana 34 se detecta en ecografia asci-
tis, derrame pleural bilateral e importante hidramnios. Se rea-
liza cesdrea. RN varén, apgar 2-7, reanimacion tipo IV.
Exploracién: Importantes edemas en tronco, pero no en ex-
tremidades ni escroto. ACR: tonos cardiacos muy apagados y
desplazados a la derecha, hipoventilacién bilateral. Abdomen:
ascitis, higado 2,5 cm. Peso 3.400 g, Talla: 46 cm y PC: 31 cm.
Evolucion: Presenta dificultad respiratoria en aumento, en
Rx de térax se confirma importante derrame pleural bilateral
por lo que se realiza toracocentesis evacuadora de ambos he-
mitérax, liquido de drenaje con 95% de linfocitos. En dias si-
guientes es necesario volver a drenar en varias ocasiones por
lo que se decide colocar tubo de drenaje bilateral continuo,
y se instaura nutricién parenteral total. A los 30 dias tras 48
horas sin drenar se retiran drenajes y a las 24 horas la venti-
lacién mecdnica. Se inicia alimentacién oral progresiva con
formula con TG de cadena media que es bien tolerada.
Comentarios: El derrame pleural congénito puede regresar
espontineamente, conservar un tamano estable o aumentar
de forma répida pudiendo producir hidrops fetal, hipoplasia
pulmonar e incluso la muerte fetal o neonatal.

En casos de hidrotérax importante la compresién del corazén
y de los grandes vasos puede originar hidrops lo que dificulta
el diagnéstico diferencial al poder pensar que el derrame
pleural es secundario al hidrops y no el causante del mismo.
El tratamiento debe ser en un principio conservador, con una
dieta rica en TG de cadena media. Si existe compromiso res-
piratorio serd necesario realizar toracocentesis y si el derrame
vuelve a repetirse dejar drenaje tordcico permanente. Reser-
véndose las medidas quirtirgicas s6lo para aquellos casos que
no se resuelvan al menos en un mes o con gran riesgo vital.
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DETECCION PRECOZ DE SORDERA EN NEONATOS
CON POTENCIALES AUDITIVOS AUTOMATICOS

Y OTOEMISIONES ACUSTICAS

M. Gaboli, A. Diez Suéarez, T. Barbosa Cachorro, P. Fiz Sdnchez,
A. Romero Montero, P. Bastero, M. Manrique y V. Alzina de Aguilar

Clinica Universitaria de Navarra, Pamplona.

Antecedentes: Se estima que se produce una sordera bilate-
ral y permanente entre un 1.2 a un 5.7 por cada 1000 recién
nacidos vivos. La sordera origina retrasos en la adquisicién
del lenguaje y en el desarrollo cognitivo y afectivo del nifno.
La detecciéon e intervencién tempranas permite un desarrollo
del lenguaje significativamente mejor. Hoy en dia dispone-
mos de sistemas diagnésticos de screening universales, como
los potenciales auditivos automaticos (PAA) y las otoemisio-
nes acusticas (OEA).

Objetivo: Comparar las OEA con el método ALGO-1Plus de
los PAA dentro del programa de screening neonatal universal
que se realiza en nuestro centro.

Métodos: Entre el 15 de octubre de 2001 al 15 de febrero de
2002 se evaluaron 100 recién nacidos con ambos métodos
dentro de las primeras 72 horas de vida. Se compararon las
frecuencias en que se pasaron las OEA y los PAA y los tiem-
pos de realizacién de la pruebas. Antes del screening auditi-
vo se descartaron las anomalias del conducto auditivo exter-
no mediante examen con otoscopio manual.

Resultados: En el oido izquierdo 94 pacientes (94%) pasa-
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ron los PAA, mientras que 76 (76%) pasaron las OEA. En el
oido derecho 96 pacientes (96%) pasaron los PAA, mientras
que 83 (83%) pasaron las OEA. Todos los nifios que no pa-
saron los PAA tampoco pasaron las OEA. Fueron entonces
evaluados por un otorrinolaringélogo, y seguidos estrecha-
mente por si necesitaban tratamiento. Una vez dados de alta,
los lactantes que no pasaron las OEA pero pasaron los PAA
volvieron para una segunda y tercera prueba de OEA. El
tiempo medio de realizacién de las OEA fue de 15 minutos,
mientras que el de los PAA fue de 10 minutos. Los tiempos
se prolongaban en los pacientes que no pasaron las OEA y
tuvieron que volver al hospital para su repeticién.
Conclusién: Nuestros resultados coinciden con la literatura
y muestran que los PAA con el método ALGO-1Plus son un
medio vélido y seguro de screening auditivo universal neo-
natal, mds rapido y con una tasa menor de falsos positivos
que las OEA.
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