Cartas al Editor

TABLA 1. Factores de riesgo de intoxicacién
por nitroprusiato

Disminwyen los depdsitos de sulfuro (necesarios
para la destoxificacion)

Cirugia reciente

By-pass cardiopulmonar

Uso de diuréticos

Desnutricion

Hipoalbuminemia

Edad pediatrica

Aumentan la produccion de cianuro libre
Altas dosis de nitroprusiato (mayor de 3-4 pg/kg/min)
Tratamiento superior a 48 h

Alteran la destoxificacion del cianuro
Insuficiencia renal (acumulacion de tiocianato hasta niveles toxicos)
Insuficiencia hepitica (solo las disfunciones graves)

Los factores de riesgo asociados a la intoxicacion! se muestran
en la tabla 1.

Los signos clinicos son resultantes de la intoxicacion por cia-
nuro, que produce hipoxia celular, en especial en cerebro y en
miocardio?®. Los primeros sintomas son dolor de cabeza, palpi-
taciones, polipnea, nduseas y vomitos. Puede producirse un de-
terioro rapido con confusion, estupor y/o crisis convulsivas.
Precozmente se produce polipnea pero después se produce de-
presion respiratoria a nivel medular. La isquemia miocardica se
manifiesta como hipotension, arritmias y edema pulmonar y es
caracteristico encontrar bradicardia precozmente. Son asimismo
caracteristicos la acidosis lactica y la ausencia de cianosis, a pe-
sar de los datos de hipoxia celular (presion parcial en sangre
arterial y saturacion de oxigeno normales): hipoxia tisular sin hi-
poxemia, por la incapacidad para la extraccion tisular de oxige-
no. La disfuncion cerebral y la taquifilaxia son mds precoces que
la acidosis metabolica.

Con esta observacion clinica se desea subrayar la importan-
cia de la sospecha diagnostica de la intoxicacion por cianuro en
todo nino en tratamiento con NTS. Con independencia de la do-
sis y el ritmo de perfusion en todo paciente con NTS, que de-
sarrolla disfuncion cerebral, inestabilidad cardiovascular, acido-
sis metabolica o resistencia al efecto hipotensor al incrementar
las dosis en un paciente previamente respondedor, debe sospe-
charse toxicidad por cianuro y debe interrumpirse la adminis-
tracion de NTS. El diagnostico y el tratamiento rapidos pueden
mejorar el prondstico de esta intoxicacion.

Ante la sospecha de intoxicacion las medidas a tomar inclu-
yen: retirada de NTS, administracion de oxigeno al 100%, admi-
nistracion de bicarbonato y de sus antidotos (nitrito sddico, tio-
sulfato sodico o hidroxicobalamina)*>.
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Adolescente con pérdida
brusca de la conciencia

y crisis comicial tras
traumatismo craneoencefalico

Sr. Editor:

Los traumatismos craneoencefalicos son muy frecuentes en la
adolescencia. En este periodo de edad muchos de ellos se de-
ben a conductas peligrosas llevadas a cabo sobre todo por los
varones. Se define traumatismo craneoencefilico leve aquel en
el que el paciente presenta un nivel de conciencia normal tras el
traumatismo (aunque puede tener un breve periodo amnésico
en relacion al episodio), que puede acompanarse de cefalea,
nauseas, vision borrosa o dificultades en la concentracion. En
general, estos pacientes presentan buen prondstico con escaso
riesgo de deterioro neurologico posterior. A continuacion se
comunica el caso de un adolescente que tras un traumatismo,
aparentemente banal, provocado por una actividad de riesgo,
present6 deterioro del nivel de conciencia que requirio ingreso
en la unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP) y un
tratamiento agresivo.

Varon de 14 afos, previamente sano, que 2 h antes de su ingreso
sufri6 un traumatismo craneal al caerse desde una rampa hacia atrds
desde su propia altura. No presentaba sintomatologia neurologica
inicial y sus companeros del colegio solo referian pérdida de cons-
ciencia de pocos segundos de duracion sin ningin tipo de movi-
miento andémalo. Acudio al servicio de urgencias donde refiri6 am-
nesia del episodio; no presentd ninguna sintomatologia salvo dolor
local en la zona de la contusion. Alli, tras sutura de la lesion incisa
en region occipital presentd desconexion del medio y crisis convul-
siva tonicoclonica generalizada, con cianosis perioral, trismus, des-
viacion de la mirada a la derecha e hipertonia generalizada, que ce-
di6 tras la administracion de diacepam rectal y midazolam por via
intravenosa, procediéndose al traslado a UCIP. A su ingreso presen-
taba: frecuencia cardiaca, 118 lat./min; frecuencia respiratoria,
24 resp./min; presion arterial, 133/55 mmHg y saturacion de oxige-
no, 100%. El estado general era regular, con tendencia al sueno. El
paciente respondia a estimulos dolorosos y no a 6rdenes verbales ni
emitia palabras. Pupilas isocoricas y normorreactivas. Ojos centra-
dos. No existia asimetria facial. Reflejos rotulianos exaltados, dismi-
nucion de fuerza en miembros superiores, sensibilidad conservada.
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Figura 1A-C. RM craneales del paciente donde se aprecia hematoma frontotemporal derecho.

Cefalomatoma a nivel occipital. Auscultacion cardiaca: ritmica, sin
soplos. Auscultacion pulmonar, normal; abdomen normal, no se pal-
pan megalias. No existia otorragia, ni lesiones cutianeas. El resto de
exploracion sin hallazgos. No existian antecedentes familiares de ca-
sos de muerte subita, arritmias o crisis convulsivas, ni personales de
crisis convulsivas previas, ni sincopes. El desarrollo neurolégico ha-
bia sido normal y el paciente practico deporte con frecuencia. Las
exploraciones complementarias (hemograma, gasometria, coagula-
cion, perfil hepatico y renal, radiogratia de térax y electrocardiogra-
ma [ECG]) mostraron pardmetros normales, salvo una discreta acido-
sis respiratoria previa a la intubacion. Ante la disminucion progresiva
del nivel de conciencia se decidi6 intubacion previa a la realizacion
de neuroimagen. Se realiza tomografia cumputarizada (TC) craneal
donde se aprecio6 la existencia de aumento de partes blandas com-
patible con cefalohematoma parietal derecho, discreta cantidad de
aire extraaxial adyacente a la sutura lambdoidea y al penasco dere-
cho sin que pueda descartarse fractura mastoidea o de penasco. No
se apreciaron lesiones ocupantes de espacio ni desplazamiento de la
linea media.

En la UCIP se mantuvo con sedoanalgesia (midazolam y propo-
fol), tratamiento anticomicial con fenitoina por via intravenosa y me-
didas antiedema cerebral (restriccion moderada de liquidos y corti-
coides). A las 24 h se realizo resonancia magnética (RM) craneal
donde se aprecio6 hematoma frontotemporal derecho, contusiones
hemorragicas corticosubcorticales frontales bilaterales y en 16bulo
temporal derecho, minimo hematoma subdural bihemisférico, pe-
queno hematoma epidural occipital derecho y laceracion o trombo-
sis del seno transverso y sigmoide derecho (fig. 1A-C). Se decidi6 ac-
titud conservadora manteniendo la ventilacion mecénica, sedacion y
medidas antiedema cerebral durante 72 h. Durante este periodo el
paciente no presentd ninguna complicacion. Tras realizar RM de
control, que no mostraba cambios significativos respecto a la ante-
rior, se procedio a la extubacion, comprobandose que la explora-
cion neurologica era rigurosamente normal sin presentar ningin
tipo de déficit.

Tras despertar, el paciente refiri6 que la pérdida brusca de
consciencia se produjo mientras el paciente estaba jugando con
sus companeros en el patio del colegio. Este “juego” consiste
en provocar una casi pérdida de conciencia para asi poder ex-
perimentar la sensacion de pérdida de control o las alucinacio-
nes visuales que pueden acompanar al presincope. Para ello, un
nino se coloca en el centro y empieza a hiperventilar; posterior-
mente los demas companeros le impiden que respire, tapandole
la boca y la nariz y comprimiéndole el torax. El nifio debe
aguantar la respiracion hasta que nota la sensacion brusca de

pérdida de control o mareo. En este caso, la pérdida de con-
ciencia brusca hizo caer a nuestro paciente hacia atras sobre su
propio peso sin que los demds comparfieros pudieran sujetarle,
por lo que se golped en la region occipital provocando el trau-
matismo craneoencefilico.

No hemos encontrado en la bibliografia alusiones a esta con-
ducta peligrosa como causa de sincope provocado o de trau-
matismo craneoencefilico ni de las posibles complicaciones que
puede producir. Consideramos que es importante llamar la aten-
cion sobre esta conducta anormal actualmente extendida entre
los adolescentes que puede entrafar riesgos importantes y como
en este caso una gran morbilidad.
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Valvula de Eustaquio
hipertréfica y redundante
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La valvula de Eustaquio procede de la valvula derecha em-
brionaria del seno venoso. Esta formacion tiene una mision im-
portante en el feto, derivando la corriente sanguinea hacia la au-
ricula izquierda a través del foramen oval. La ausencia de esta
derivacion en la vida extrauterina hace que la vélvula carezca de
funcion y se atrofie gradualmente durante la infancial. Sin em-
bargo, en ocasiones, puede persistir hasta edades adultas sin
que ello suponga enfermedad cardiaca propiamente dicha?.

El objetivo de esta carta es comunicar una variante normal
de vilvula de Eustaquio hipertrofica que planted inicialmente el
diagnostico diferencial con masas cardiacas intracavitarias.

An Pediatr 2003;58(1):77-88

83



