Cartas al Editor

602

E. Colino Alcol y R. Barrio Castellanos
Unidad de Diabetes Pediatrica. Servicio de Pediatria.
Hospital Universitario Ramon y Cajal. Madrid. Espana.

Correspondencia: Dra. R. Barrio Castellanos.

Unidad de Diabetes Pediatrica. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario Ramon y Cajal. Ctra. Colmenar Viejo, km 9,1.
28034 Madrid. Espana.

Correo electronico: rbarrio.hre@salud.madrid.org

BIBLIOGRAFIA

1. Colino E, Lopez-Capapé M, Alvarez MA, Alonso M, Martin M,
Barrio R. Tratamiento con infusion subcutinea continua de in-
sulina en pacientes pediatricos con diabetes mellitus tipo 1. An
Pediatr (Barc). 2006;64:21-7.

2. Abraira V, Pérez de Vargas A. Métodos multivariantes en bioes-
tadistica. Madrid: Ed C. De E. Ramon Areces; 1996.

3. Douglas D, Altman G. Practical statistics for medical research.
Ed CRC Press; 1990.

4. Willi SM, Planton J, Egede L, Schwarz S. Benefits of subcuta-
neous insulin infusion in children with type 1 diabetes. J Pe-
diatr. 2003;143;796-801.

5. Harrell FE Jr. Regression modelling strategies with applications
to linear models, logistic regression, and survival analysis. New
York: Springer; 2001.

6. Mack-Fogg JE, Orlowski CC, Jospe N. Continuous subcutaneous
insulin infusion in toddlers and children with type 1 diabetes
mellitus is safe an effective. Pediatric Diabetes. 2005;6:17-21.

7. McMahon SK, Airey FL, Marangou DA, McElwee K], Carne CL,
Clarey AJ, et al. Insulin pimp therapy in children and adoles-
cents: Improvements in key parameters of diabetes manage-
ment including quality of life. Diabet Med. 2005;22:92-6.

8. Weissberg-Benchell J, Antisdel-Lomaglio J, Seshadri R. Insulin
pump therapy. A meta-analysis. Diabetes Care. 2003;26:1079-87.

9. Danne T, Battelino T, Kordonouri O, Hanas R, Klinkert C, Lud-
vigsson J, et al. A Cross-Sectional International Survey of Conti-
nuous Subcutaneous Insulin Infusion (CSID in 377 Children and

Adolescents with Type 1 Diabetes Mellitus. Pediatric Diabetes.
2005;6:193-8.

Mielomalacia: una causa
de insuficiencia respiratoria
tardia. A prop6sito de 2 casos

Sr. Editor:

La lesion medular intraparto es una patologia poco frecuente’.
La clinica y la evolucion dependeran del nivel y extension de la
zona afectada’*. Si la lesion se localiza por debajo de C5 no sue-
le ocasionar insuficiencia respiratoria. Presentamos 2 casos de
insuficiencia respiratoria de inicio tardio causada por lesion me-
dular cervical baja.

Caso 1. Paciente de 10 meses que ingresa en la unidad de cuida-
dos intensivos pediatricos (UCIP) por insuficiencia respiratoria agu-
da en contexto de broncospasmo.

Antecedentes patologicos. Parto a término distocico tras presenta-
cion cefalica. Paralisis braquial izquierda obstétrica. Bronquiolitis
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leve a los 5 meses. En el estudio preoperatorio de la paralisis bra-
quial se objetiva mediante RM una lesion orientada como siringo-
mielia entre C6-T1. Estancamiento ponderal desde el mes de vida.

En la exploracion destaca aspecto distrofico, hipertonia con hiper-
reflexia de extremidades inferiores y marcada dificultad respiratoria,
con hipoventilacion y sibilantes diseminados. Dada la fatiga respira-
toria, precisa intubacion y ventilacion mecanica 4 dias. Radiologica-
mente se objetiva paralisis hemidiafragmatica izquierda que se confir-
ma mediante radioscopia. A la semana del alta, reingresa por un
cuadro similar, precisando ventilacion durante 6 dias. A las 24 h de la
extubacion, reinicia estrés necesitando reintubacion con diversos in-
tentos de extubacion frustrados, por lo que se realiza una plicatura del
hemidiafragma paralizado. A pesar de dicha intervencion, no tolera la
extubacion por lo que se repite una RM y se reinterpreta la lesion me-
dular como una zona de mielomalacia. Por mala tolerancia al descen-
so de los parametros respiratorios se realiza una traqueotomia tras
40 dias de ventilacion mecanica, siendo, actualmente, dependiente de
un respirador, tolerando periodos de respiracion espontinea.

Caso 2. Paciente de 2 meses que ingresa en la UCIP por insufi-
ciencia respiratoria aguda.

Antecedentes patoldgicos. Parto a término por cesdrea por pre-
sentacion de nalgas. Distrés respiratorio neonatal con llanto débil e
hipotonia de predominio en extremidades inferiores. Por RM se ob-
jetiva mielomalacia medular quistica en C7-T12 secundaria a reab-
sorcion de hematoma intramedular, que clinicamente se traduce en
paraparesia flicida de extremidades inferiores e hipotrofia muscular.

En la exploracion destaca hipotonia de predominio en extremida-
des inferiores con hiporreflexia, mal color y cianosis labial con im-
portante dificultad respiratoria secundaria a bronquiolitis por virus
respiratorio sincitial. Dado el mal estado general se decide intuba-
cion. Se intenta la extubacion en tres ocasiones sin éxito; después de
15 dias tolera colocacion de ventilacion no invasiva que se retira sin
incidencias. A los 6 meses reingresa en UCIP por otro cuadro de in-
suficiencia respiratoria aguda que precisa ventilacion mecanica
durante 3 dias y ventilacion no invasiva durante 19. A los 8 meses
presenta una parada cardiorrespiratoria en el contexto de un bron-
cospasmo por lo que llega a la UCIP intubada. Posteriormente, la
paciente presenta fracasos repetidos de extubacion por lo que, des-
pués de 2 meses, se realiza traqueotomia y, actualmente, la pacien-
te depende de un respirador.

Las lesiones medulares espinales pueden suceder como compli-
cacién grave del parto, aunque este hecho suele ser excepcional®.
Suelen acontecer después de partos traumdticos pero también se
han descrito después de partos sin incidencias aparentes 3.

Existen dos grupos segun el mecanismo de produccion: estira-
miento-traccion (afectacion cervical baja y/o tordcica) y torsion (le-
sion cervical alta-media)l37.

Aunque la presentacion con clinica respiratoria no es habitual en
las lesiones medulares bajas, en los casos que exponemos, dicha sin-
tomatologia no se ha presentado en el periodo neonatal, sino a pos-
teriori ya que la etiopatogenia de la clinica difiere de la de lesiones
medulares mas altas. En las lesiones entre C1-C2 se produce apnea y
muerte temprana. La lesion entre C3-C5 ocasiona una pardlisis dia-
fragmdtica y una pérdida de funcionamiento de musculos intercosta-
les y abdominales, por lo que los musculos accesorios claudican al
intentar suplir la funcion de intercambio gaseoso. La patologia de zo-
nas cervicales més bajas, como la de nuestros 2 pacientes, no afecta
al diafragma, pero si que existe una pérdida de funcionamiento de
musculos intercostales y abdominales. Las contracciones diafragma-
ticas se asocian a movimiento paradojico de la pared toracica y ten-
dencia al colapso pulmonar con bamboleo abdominal 8.

No obstante, en nuestro primer paciente, se podria considerar una
etiologia multifactorial como causante del fracaso respiratorio (es-
tancamiento ponderal, pardlisis diafragmatica y lesion de mieloma-
lacia). En el segundo caso, el principal motivo de la insuficiencia res-
piratoria es la lesion medular.
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Por altimo destacar que, la ventilacion domiciliaria a través de tra-
queotomia, favorece la reincorporacion precoz a una vida diaria mas
o menos normalizada, con una baja morbimortalidad y una buena
reintegracion comunitaria®. Es importante adiestrar a los cuidadores
para ofrecer la mixima confianza a la familia y seguridad al paciente.
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Dosis Gnica de rasburicasa
como tratamiento del
sindrome de lisis tumoral
en 2 pacientes

Sr. Editor:

El sindrome de lisis tumoral (SLT) se presenta con frecuencia
durante la quimioterapia de induccion en pacientes pedidtri-
cos con neoplasias hematologicas, y elevada masa tumoral. Se

manifiesta con hiperuricemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia,
azoemia e hipocalcemia, que pueden producir fallo renal por la
cristalizacion del dcido drico en los tabulos renales!.

La enzima uratooxidasa denominada rasburicasa (Fasturtec®),
recientemente comercializada en Espafia, cataliza la conversion
de 4cido urico a alantoina, que es 5-10 veces mas soluble en
agua que el acido arico, facilitando asi su excrecion urinaria?. El
laboratorio fabricante recomienda una dosis de 0,15-0,2 mg/kg/dia
via intravenosa durante 5-7 dias, aunque se han documentado
como eficaces duraciones de tratamiento inferiores?.

A continuacion describimos 2 casos de pacientes pedidtricos
en los que una Gnica dosis de rasburicasa fue eficaz en el trata-
miento del SLT.

Paciente 1. Nino de 3 anos, 13 kg y 127 cm, diagnosticado de lin-
foma linfoblastico de Burkitt abdominal extenso (estadio I1D. Al in-
greso presentaba leucocitosis, LDH elevada, hiperuricemia, e hipo-
calcemia, que evidenciaban el desarrollo de SLT subclinico (tabla 1).

Previa hidratacion, alcalinizacion de la orina y administracion de
alopurinol a 10 mg/kg/dia via oral (medidas habituales de preven-
cion del SLT), se inici6 tratamiento quimioterdpico de induccion,
con ciclofosfamida (300 mg/m?) y vincristina (1 mg/m?) via intrave-
nosa y administracion intratecal de citarabina 30 mg, metotrexato
12 mg e hidrocortisona 20 mg (triple intratecal). A las 24 h del trata-
miento, se alcanz6 una concentracion sérica maxima de acido arico
de 16 mg/dl, por lo que se decidi6 administrar una dosis de rasbu-
ricasa de 2,5 mg (0,19 mg/kg) via intravenosa, registrindose un
descenso del 98% en los niveles de acido trico. Estos se mantuvie-
ron por debajo del limite superior del intervalo de normalidad en
todo momento. El paciente evolucion6 favorablemente y en la ac-
tualidad continta en tratamiento quimioterapico.

Paciente 2. Nina de 8 anos, 30 kg y 132 cm, diagnosticada de lin-
foma anaplasico de células grandes, estadio IV, con afectacion me-
dular masiva. Al ingreso destacaba la presencia de leucocitosis y
LDH elevada.

Tras aplicar las medidas habituales de prevencion del SLT, se ini-
ci6 tratamiento quimioterdpico con triple intratecal; y vincristina
(2 mg/m?), ciclofosfamida (500 mg/m?, 3 dosis), adriamicina
(60 mg/m?) y metotrexato (3 g/m?), via intravenosa. Al dia siguien-
te desarroll6 un cuadro compatible con SLT, caracterizado por hi-
pocalcemia, hiperuricemia e insuficiencia renal aguda; también pre-
sento ileo paralitico. Se decidio tratamiento por via intravenosa con
una dosis de rasburicasa de 6 mg (0,2 mg/kg), con lo cual la con-
centracion de acido urico descendio a valores inferiores a 1 mg/dl
en menos de 24 h y se mantuvo dentro de los limites de normali-
dad a los dias posteriores. Actualmente la paciente se encuentra en
remision completa, tras 2 anos sin recidivas ni metastasis a distancia.

TABLA 1. Datos analiticos de los pacientes, previos
y 24 h tras el tratamiento quimioterapico
y con rasburicasa

Paciente 1 Paciente 2

Previo 24h  Previo 24h

Leucocitos/pl (5.500-15.500) 6.190 4910  14.000 11.500

Acido trico (3-7) (mg/dD 16,2 0,3 106 <1
Fosfato (3,6-5,6) (mg/dl) 3,7 3,7 2,9 3.4
Potasio (3,5-5,3) (mEq/D 4 39 39 4,5
Calcio (8,7-10,5) (mg/dD 8 9,3 7,1 9,7
LDH (230-460) (U/1) 2.099 648 1.137 570

LDH: lactato deshidrogenasa.
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