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HIPERACTIVIDAD SIMPATICA PAROXISTICA EN
PACIENTE NEUROCRITICO

Autor: Alejandro Lopez Jiménez. Tutor: Emilio 1biza Palacios. Hospital Universitari i Politécnic la Fe.

Paciente de 12 arios que ingresa procedente de
quirdfano tras hemorragia interventricular masiva,
secundaria a biopsia endoscipica de glioma de tectum.
Como antecedentes personales, diagnosticada de glioma de
tectum a los 8 anios de edad, realizada ventriculostomia
por hidrocefalia obstructiva. En resonancia nuclear
magnética (RVIN) realizada a los 12 afios por cuadro
de cefalea de un mes, destaca aumento del tamario de la
masa por lo que se decide biopsiar. No otros antecedentes
de interés.

Durante el procedimiento endoscipico se produce
sangrado incontrolable al obtener la tercera muestra para
biopsia, se coloca drenaje ventricular externo y se realiza
tomografia axial computarizada (TAC) wurgente con
contraste en el que se observa hemorragia interventricular
masiva, heterogénea, en contexto de hidrocefalia conocida
con drenaje ventricular externo con extremo en 3°
ventriculo. Se administra contraste sin observar fuga
activa del mismo.

Se decide en este momento colocar otro drenaje
ventricular izquierdo en quirdfano y se traslada a unidad
de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP). A las pocas
horas del ingreso presenta empeoramiento clinico sugestivo
de resangrado por lo que se realiza TAC control sin cambios
a nivel interventricular pero con aparicion de sangrado
intraparenquimatoso en el trayecto del catéter derecho. Se
retiran ambos y se coloca uno nuevo derecho. A su llegada
a UCIB la paciente se encuentra hemodindmicamente
estable, sedada, exploracion fisica normal con pupilas
isocdricas y reactivas.

1. ¢Cual de las siguientes medidas no
estaria indicada en esta paciente?

Podemos permitir hipercapnia permisiva.
Control de temperatura.

Elevar 15 — 300 el cabecero de la cama.
Adecuada analgesia y sedacion.

Manejo conjunto con neurocirugia.

L RO

La respuesta correcta es la a.

Comentario: En el paciente neurocritrico
no esti permitido realizar hipercapnia permisiva.
Debemos mantener normoventilacién (Pco: 35 — 45
y normooxigenacion), realizando los ajustes necesarios
en el respirador. El resto de respuestas son correctas en
el manejo del paciente neurocritico.

2. Indique la respuesta correcta acerca
de la monitorizacién en el paciente
neurocritico:

a. Debemos monitorizar la presién intracraneal
para poder calcular la presién de perfusion.

b. Realizaremos gasometrias periédicas
mantener adecuada PCOz y Pa02.

c. Eluso deinvox cerebral y capnégrafo nos podrian
ayudar a ahorrar alguna gasometria.

d. La presién de perfusién tiene valores distintos en
funcién de la edad del paciente.

e. Todas las anteriores son correctas.

para

La respuesta correcta es la e.

La monitorizacién en el paciente neurocritico
es muy importante. Debemos monitorizar la presién
intracraneal para calcular la presién de perfusién
(diferencia entre tensién arterial sistémica y presion
intracraneal). Seria conveniente canalizar una arteria
para medir la presién sistémica y realizar extracciones.
Debemos realizar gasometrias pautadas para ajustar
los pardmetros del respirador y mantener adecuada
ventilacién y oxigenacién. Ademds el uso de sistemas
como el capnégrafo e invox nos ayudarian en momentos
de estabilidad a evitar gasometrias innecesarias.



3. ¢Cudl de las siguientes opciones le
parece mas adecuada para la sedacion en
el paciente neurocritico?

a. Podriamos intentar relajar al paciente con bolos
de morfina sin precisar perfusién de firmacos.

b. Una opcién adecuada seria el uso de propofol y
remifentanilo en perfusién continua.

c. Podriamos usar morfina y dexmedetomidina en
perfusién continua.
b y ¢ son opciones correctas.

e. Ninguna de las anteriores es correcta.

La respuesta correcta es la d.

El paciente neurocritico requiere buen control
y ajuste de la sedoanalgesia. Debemos evitar que
presente despertares. No se considera en este caso
adecuada la sedacién con bolos de morfina solamente
ya que es mds dificil mantener un adecuado nivel
de sedacién. Las opciones b y ¢ son correctas. En
primer lugar seria buena opcién comenzar con una
perfusién de propofol y remifentanilo, pudiendo rotar
posteriormente a morfina y dexmedetomidina.

Durante el ingreso en UCIP se mantiene tratamiento
de soporte segiin protocolo de neurocriticos con adecuada
sedoanalgesia y precisando noradrenalina para mantener
presion de perfusion adecuada. Realizada ventana de
sedacion, electroencefalograma y RVIN para valoraracion
se decide pese a lesiones en potenciales evocados (solo
conduce hasta corteza unilateral) y RVIN (afectacion
isquémica parénquima) mantener soporte y ver evolucion.

El 10° dia de ingreso comienza con episodios
consistentes en hipertonia de cuatro miembros con temblor
generalizado, ascenso térmico de hasta 40°C con mala
respuesta a antitérmicos, taquicardia e hipertension
arterial. En la mayoria de ocasiones realizados en contexto
de estimulos sonoros, tdctiles o visuales. Tratamiento inicial
de las crisis con propofol en bolos. En un primer momento
considerada empeoramiento neurologico por sepsis que
cursaba, sin embargo, pese a mejoria de la misma se
produce empeoramiento de estos episodios haciéndose cada
vez mds frecuentes, mds aun cuando se retira sedoanalgesia
al haberse realizado una traqueostomia y respirar por
si misma la paciente. Finalmente diagnosticada de
hiperactividad  simpdtica  paroxistica, —comenzamos
tratamiento con bromocriptina 0,03 mg/kg/8 horas con lo
que las crisis se van espaciando y haciendo menos frecuentes.
Llegan a desaparecer y se puede retirar medicacion al mes
de inicio en planta de hospitalizacion. La hiperactividad

simpdtica paroxistica es una complicacion comin aunque
desconocida de lesiones cerebrales adquiridas. Se manifiesta
como crisis de hipertension, taquicardia, hipertermia,
diaforesis 'y posturas distonicas. Su fisiopatologia no
se comprende completamente, pero su identificacion
temprana y manejo adecuado son cruciales para mejorar
los resultados clinicos y no aumentar el datio cerebral
en estos pacientes. Dentro de su tratamiento se incluyen
b-bloqueantes, opioides, sedantes, gabapentina, clonidinay
bromocriptina. Mientras el tratamiento cronico hace efecto
deben tratarse las crisis con bolos de morfina y propofol.
La importancia del caso radica en el conocimiento de esta
patologia, infradiagnosticada en nuestros servicios y que
cuyo diagndstico temprano y tratamiento pueden mejorar
los sintomas agudos de nuestros pacientes y sus resultados

a largo plazo.

4. ;Cuiles de los siguientes diagnésticos
formarian parte del diagnéstico
diferencial de esta patologia?

Tormenta tiroidea.

a.

b. Disautonomia secundaria a lesién medular.
c. Sindrome neuroléptico maligno.

d. Hipertermia maligna.

e. Todas las anteriores.

La respuesta correcta es la e.

Dentro del diagnéstico diferencial de esta
patologia encontramos todas estas entidades
que cursan con crisis autondémicas, produciendo
taquicardia, hipertensién, diaforesis, palidez y

ansiedad. La tormenta tiroidea es una exacerbacién
grave y pontencialmente mortal del hipertiroidismo
con disfuncién multiorginica. Suele desencadenarse
por factores precipitantes como infecciones, cirugia,
suspensién abrupta de antitiroideos. El diagnéstico es
clinico. El tratamiento debe de ser agresivo y precoz
ya que es potencialmente mortal. Incluye el uso de
beta bloqueantes, antitiroideos, yodo inorgénico,
corticoesteroides... En segundo lugar una lesién
medular por encima de la 6 vértebra tordcica podria
darnos un cuadro de disautonomia causando la misma
clinica. Asi mismo el sindrome neuroléptico maligno
e hipertermia maligna causarian la misma clinica. En
estos dos casos cobrarfa importancia comprobar que
no se haya adminsitrado medicacién serotoninérgica
(sindrome neuroléptico) o anestésicos volitiles
(hipertermia maligna).



5. Indique la respuesta correcta sobre la
hiperactividad simpitica paroxistica:

a.

El tratamiento de las crisis es importante ya que
puede empeorar el prondstico.

Puede resolverse en un plazo de 1 semana a 2
anos.

Afecta a pacientes neurocriticos.

Al ser una entidad poco frecuente puede pasar
desapercibida.

Todas son correctas.
La respuesta correcta es la e.

Comentario: respuesta correcta e. La duracién e

intensidad de las crisis pueden empeorar el prondstico
de estos pacientes, por lo que deberin tratarse cuanto
antes. Segun los casos descritos en la literatura esta
patologia podria desaparecer entre 1 semana y 2 afios
después de su inicio, pudiendo retirarse el tratamiento.
Afecta a pacientes neurocriticos y al ser una patologia
no frecuente en pediatria su diagndstico puede pasar

desapercibido.
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ICTUS ISQUEMICO SECUNDARIO A
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO (TCE)

GRAVE

Autora: Alicia Frias Herrero. Tutora: Paula Almudena Madurga Revilla. Hospital Universitario Miguel

Servet. Zaragoza.

Se presenta el caso de una paciente de 2 arios, sin
antecedentes personales de interés; que llega al servicio
de urgencias trasladada por el equipo de soporte vital
avanzado tras un atropello. Durante el traslado refieren
desviacion de la mirada a la derecha con hemiparesia
izquierda y vomitos, sin otras alteraciones.

A la exploracion fisica en urgencias destaca tridngulo
de evaluacion pedidtrica (TEP) inestable por disfuncion
neuroldgica. Constantes en rango para la edad. Via aérea
permeable sin signos de distrés respiratorio y auscultacion
cardiopulmonar  sin  alteraciones. Pulsos  periféricos
palpables. Abdomen blando, depresible, sin signos de
irritacion peritoneal. Glasgow 7, desviacion de la
mirada al lado derecho y hemiparesia izquierda. Pupilas
isocdricas normorreactivas (PICNR). Impresiona de leve
deformidad en antebrazo izquierdo, sin otras alteraciones
a la exploracion.

1. Ante la situacion descrita. ;Cual es la
actitud inicial a seguir?

a. Traslado directo a la UCI pedidtrica y vigilancia
neuroldgica para ver evolucién.

b. Ante la afectacién neurolégica descrita; con
Glasgow <9, realizar intubacién orotraqueal
(IOT) en el servicio de urgencias previo al
traslado.

c. Valorar en primer lugar la realizacién de pruebas
de imagen (radiografia cervical, térax y pelvis).

d. Ante la sospecha de lesién neuroldgica traslado
directo a quiréfano.

e. Realizacién de ECOfast.

La respuesta correcta es la b.

En los casos de pacientes que han sufrido un
politraumatismo la actuacién inicial siempre va a
ser la estabilizacién mediante la secuencia ABCDE.
Inicialmente habrd que hacer una estabilizacién
cervical ante la probabilidad de lesién cervical. Si
bien la colocacién de collarin cervical se encuentra
en entredicho en las ultimas recomendaciones y no se
indica de forma generalizada; si se dispone de €l, y
no retrasa el resto de la estabilizacién; se debe tener
en cuenta su colocacién ante posible lesién a nivel
cervical.

En el caso de la paciente, ante la disminucién
marcada del nivel de consciencia; con un Glasgow
inferior a 9, estarfa indicada la IOT para asegurar la via
aérea como medida a tomar dentro de la estabilizacién
inicial.

Si estd indicada la realizacién de pruebas de
imagen (radiografia cervical, toricica y de pelvis) en
todos los pacientes que han sufrido un politrauma,
aunque no se realizardn hasta asegurar la estabilidad
respiratoria y hemodindmica.

La opcién de realizacién de un ECOfast estaria
indicada en caso de que la paciente hubiese presentado
inestabilidad hemodindmica y en la exploracién fisica
inicial encontraramos signos de posible lesién a nivel
abdominal.

En este caso no estaria indicado el traslado
urgente de forma directa a quiréfano ya que la
paciente se encontraba estable y no presentaba signos
que indiquen la necesidad de intervencién quirdrgica
urgente. En pacientes con sospecha de lesién cerebral
unicamente serd indicacién de neurocirugia urgente
si el paciente presenta signos claros de hipertension
intracraneal con herniacién cerebral, incluso en esos
casos; si es posible estaria indicada la realizacién
de una prueba de imagen cerebral y siempre



tras una adecuada estabilizacién inicial ya que la
hipoxia y la hipotensién son causas importantes de
morbimortalidad en pacientes politraumatizados. Por
este motivo la opcién correcta es la b.

La paciente presenta politraumatismo grave con
sospecha de lesién neurolégica por lo que una vez
estabilizada se decide su traslado a radiologia para
completar el estudio con pruebas de imagen. Dada la
alta intensidad del traumatismo, y estando la paciente
estable; se decide la realizacién de un bodyTAC
objetivindose trombosis venosa de seno sigmoide
derecho como tnico hallazgo a nivel intracraneal.

Ademis de las pruebas de imagen, en estos
pacientes no se debe olvidar realizar lo antes
posible una analitica sanguinea incluyendo estudio
de coagulacién y pruebas cruzadas ante la posible
necesidad de intervencién quirdrgica y transfusiones
de hemoderivados.

Tras la realizacién de las pruebas de imagen se
traslada a la paciente ala unidad de cuidados intensivos
para monitorizacion estrecha.

2. Tras la realizacién de las pruebas
de imagen descritas, sin lesiones
intracraneales. en cuanto a la
monitorizacion neurolégica. ;Cual crees
que es la respuesta correcta?

a. Mantener a la paciente bajo sedoanalgesia
profunda y soporte respiratorio durante 24 horas
y reevaluar posteriormente.

b. Colocar un sensor para medir la presién
intracraneal (PIC).

c. Realizar durante las primeras horas ventanas de
sedacién para revaluar la persistencia o no de
tocalidad neuroldgica.

d. Con un TAC cerebral normal podemos descartar
lesiones intracraneales que expliquen la clinica de
la paciente.

e. by cson correctas.

La respuesta correcta es la e.

En pacientes con sospecha de lesién neuroldgica
hay que mantener una monitorizacién neurolégica
estrecha. Dada la situacién neurocritica, la paciente
precisa soporte ventilatorio y sedoanalgesia, por lo que
pierde la posibilidad de la monitorizacién neurolégica
clinica de la paciente. Por eso la opcién a es incorrecta,
si dejamos a la paciente bajo sedoanalgesia profunda y
sin monitorizacién cerebral durante 24 horas se corre
el riesgo de que la paciente desarrolle hipertension
intracraneal (HTIC) y no se detecte.

Existen diferentes formas de monitorizar a los
pacientes neurocriticos. La monitorizacién clinica
serfa la primera eleccién, por permitir un control
continuo, altamente vilido, y de forma no invasiva.
Pero no siempre es posible, ya que en muchas ocasiones
el paciente neurocritico presenta inestabilidad
(neurolégica o extraneurolégica) y precisa soporte
ventilatorio y sedoanalgesia. Siempre que la
monitorizacién clinica no sea posible, estard indicado
colocar un sensor de PIC para monitorizar de forma
continua la presion intracraneal. Ademds, siempre que
la clinica lo permita, es importante realizar ventanas
de sedacién para hacer una valoracién de la evolucién
clinica.

Un TAC cerebral normal no descarta la
posibilidad de lesién intracraneal si la imagen es muy
precoz. Si la clinica neuroldgica persiste o se presenta
un empeoramiento clinico habria que repetir la prueba
de imagen; con mds motivo si se ha realizado en las
primeras 6 horas tras el traumatismo, como es el caso
de la paciente; ya que es mds probable que las lesiones
no se hubieran detectado en la imagen inicial.

Por este motivo la opcién e es la correcta. Tanto
la realizacién de ventanas de sedacién para valorar
a la paciente a nivel neurolégico como la medicién
continua de la PIC estin indicadas en estos casos.
En la paciente la clinica de hemiparesia izquierda
persiste en las ventanas de sedacién realizadas. De
forma progresiva se objetiva un aumento de la PIC (>
20 mmHg) por lo que se decide realizar un doppler
transcraneal (DTC).




3.Conloscambiosdelapacienteserealiza
un DTC en el que se observa asimetria
de las velocidades del flujo sanguineo
entre ambas arterias cerebrales medias
(ACM). la acm derecha: flujos sistélicos
y diastélicos minimos (28 y 14 cm/s)
con indice de pulsatilidad (IP) de 0,6 e
indice de resistencia (IR) de 0,5. ACM
izquierda flujos sistdlicos elevados (183
cm/s), diastélico de 55 cm/s con ir (0,7)
e IP (1,39). ;:Como interpretas estos
resultados?

a. Patrén de alta resistencia en el lado izquierdo

compatible con HTIC.

b. Patrén de alta velocidad en el lado izquierdo
compatible con HTIC.

c. Patrén compatible con isquemia en el lado
derecho.

d. Patrén de alta resistencia en el lado izquierdo
compatible con vasoespasmo.
e. Las opciones a y ¢ son correctas.

La respuesta correcta es la e.

E1 DTC es una técnica no invasiva utilizada para
evaluar el flujo sanguineo cerebral, especialmente en
las arterias del poligono de Willis. Existen distintos
patrones de flujo que se pueden identificar, y cada uno
puede sugerir condiciones fisiolégicas o patoldgicas.

Permite el diagnéstico de complicaciones que ocurren
en este tipo de pacientes como son el vasoespasmo,
el aumento de la presién intracraneal o la muerte
encefilica.

Se midenunaserie de valores (lavelocidad sistélica,
la velocidad al final de la didstole y la velocidad media)
con lo que se obtienen los indices de resistencia (IR)
y pulsatilidad (IP). Estos valores reflejan la resistencia
vascular cerebral del vaso estudiado.

Se pueden distinguir fundamentalmente dos
tipos de patrones:

* Patrén de alta resistencia: se encuentra en casos de
disminucién de la presién de perfusién cerebral.
Por incremento de la presién intracraneal (edema,
lesién ocupante de espacio o hidrocefalia aguda)
o por disminucién del gasto cardiaco y del flujo
cerebral. Es caracteristico un descenso de la
velocidad media e IP elevado, observando una
marcada diferencia entre la sistole y la didstole.

e Patrén de alta velocidad: lo observamos en
situaciones de hiperemia (aumenta el flujo
sanguineo cerebral) o bien por vasoespasmo
cerebral (disminuye el didmetro del vaso). Es
caracteristico objetivar una velocidad media alta
con un IP normal o bajo, con menor diferencia
entre la velocidad sistélica y la diastélica. Para
diferenciar una de otra se utiliza el indice de
Lindegaard (cociente entre las velocidades medias
de la arteria cerebral media y carétida interna).

- Indice de Lindegaard > 3: vasoespasmo.

- Indice de Lindegaard < 3: hiperemia.

Figura 1. 1a. ACM derecha: flujos sistolicos y diastlicos minimos (28 y 14 cm/s), indicativos de isquemia. Indice de
pulsatilidad (IP) descendido de 0,6 e indice de resistencia (IR) de 0,5. 1b. ACM izquierda: flujos sistdlicos elevados (183
cm/s), diastélico de 55 cm/s con IR (0,7) e IP elevados (1,39), indicativos de hipertensién intracraneal.



En el caso de la paciente se objetiva una
disminucién del flujo diastélico con marcada
diferencia entre sistole y didstole y descenso de la
velocidad media junto con aumento del indice de
pulsatilidad en el lado izquierdo. Esto es compatible
con un patrén de alta resistencia caracteristico de la
hipertension intracraneal. Ademis, en el lado derecho
encontramos signos de isquemia con flujos sistélicos y
diastélicos minimos.

El DTC es una herramienta de cribado precoz
de HTIC en nifios con TCE grave con riesgo de
deterioro neurolégico. Hay que tener en cuenta la
Paco: (presioén parcial arterial de diéxido de carbono),
la Pa02 (presion parcial arterial de oxigeno), la tensién
arterial y la anemia ya que son factores que influyen
en el tono vascular y el flujo sanguineo cerebral y
por tanto influyen en la interpretacién de los datos
obtenidos.

4. ;Cuil seria suactitud en ese momento?

a. Administrar una carga de suero salino hiperténico
(SSH).

b. Iniciar drogas vasoactivas para garantizar una
adecuada presion de perfusion cerebral (PPC).

c. Garantizar sedoanalgesia profunda junto con
relajacién muscular de la paciente.

d. Valorar la necesidad de medidas de segundo nivel
para el manejo de la HTIC.

€. Todas son correctas.

La respuesta correcta es la e.

evidentes de
incremento

La paciente presenta signos
hipertensién intracraneal, con un
progresivo de las cifras obtenidas tanto a través
del sensor de PIC como mediante los hallazgos
hemodindmicos observados en el DTC.

La HTIC constituye una emergencia neurolégica
que requiere una intervencién rdpida y eficaz para
evitar dafio cerebral irreversible secundario a una
disminucién en la presién de perfusién cerebral.
En este contexto, se iniciarin medidas terapéuticas
de primer nivel, orientadas a controlar la presién
intracraneal antes de considerar intervenciones mis
agresivas o invasivas. Entre las medidas de primer
nivel se incluyen:

* Elevacién del cabecero a 30°, con el objetivo de
tavorecer el drenaje venoso cerebral.

* Optimizacién de la oxigenacién y la ventilacién,
evitando tanto la hipoxia como la hipercapnia, ya
que ambas condiciones inducen vasodilatacién
cerebral y pueden agravar la hipertensién
intracraneal.

* Optimizar la tensién arterial, valorando la
necesidad de soporte vasoactivo, para asegurar una
adecuada presién de perfusién cerebral (PPC =
TAM- PIC).

* Sedacién y analgesia profunda, para reducir el
metabolismo cerebral, controlar la respuesta al
dolor y minimizar el aumento reflejo de la PIC.

* Disminucién de estimulos externos innecesarios,
paraevitar picos transitorios de presién intracraneal.

* Control de la temperatura corporal, manteniendo
normotermia, y control de la glucemia, evitando
tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia.

Figura 2. RMN cerebral. Infarto isquémico agudo hemistérico derecho.




* Administracién de suero salino hiperténico, como
medida osmoterapéutica inicial para intentar
reducir el edema cerebral.

Por tanto, todas las medidas indicadas en la
pregunta son correctas y se tendrian que llevar a cabo
en el manejo inicial de un paciente con sospecha de
HTIC. Si pese a estas medidas persiste una PIC >20-
22 mmHg y PPC < 60 mmHg de forma mantenida,
habria que pensar en medidas de segundo nivel para el
manejo de la HTIC.

Ante empeoramiento clinico de la paciente con datos
claramente sugestivos de HTIC con asimetria en los flujos
obtenidos en el DTC se decide realizacion de nueva prueba
de imagen. Se realiza angio-RNVIN cerebral y medular
urgente en la que se describen datos de infarto isquémico
agudo hemisférico derecho con ausencia de serial de arteria
cardtida interna derecha intracraneal con probable
diseccion postraumdtica en segmento C2-C3 junto con
trombosis venosa aguda de seno sigmoide y yugular
derecha con edema sobre hemicerebelo inferior derecho y
fractura de escama occipital derecha. Sin complicaciones
postraumdticas intramedulares.

5. Ante los hallazgos descritos en la rm
cerebral. ;Cual seriala actitud terapéutica
a seguir?

a. Fibrinolisis sistémica.
b. Iniciar tratamiento
anticoagulacién.

con antiagregaciéon y

c. Craniectomia descompresiva.
Terapia de reperfusién mecanica endovascular.
e. Coma barbiturico.

La respuesta correcta es la c.

Ante un cuadro de hipertensién intracraneal
refractaria a las medidas terapéuticas de primer
nivel, se decide la realizacién de una craniectomia
descompresiva urgente, con el objetivo de aliviar la
presién intracraneal, preservar la perfusién cerebral
y prevenir el deterioro neurolégico secundario
irreversible.

Paralelamente, se lleva a cabo de forma
multidisciplinar la evaluacién del manejo especifico
del ictus isquémico asociado. Dada la situacién clinica
de la paciente, se descarta la fibrin6lisis sistémica por
estar formalmente contraindicada en el contexto de
traumatismo craneoenceflico reciente. Ademsds,
considerando la amplia extensién del infarto cerebral
y el elevado riesgo de transformacién hemorrigica,
se desestima la opcién de reperfusién mecdnica
endovascular.

Asimismo, se decide posponer el inicio de
antiagregacién y anticoagulacion, estableciéndose
como pauta de seguridad su inicio diferido a los 3 dias
y 8 dias del traumatismo, respectivamente, una vez
controlado el riesgo hemorragico.

Tras la intervencién quirdrgica y las medidas de
soporte, la paciente presenta una mejoria progresiva
del perfil de presién intracraneal, lo que permite,

Figura 3. 2a. Craniectomia descompresiva con asimetria ACM respecto al contralateral. 2b. Stop ACI derecha
postbifurcacién segmento C2 con oclusién progresiva. Diseccién carotidea. 2c¢. Trayecto y morfologia normal de ACI

izquierda.



a partir del cuarto dia postraumadtico, iniciar el
descenso y retirada progresiva de la sedoanalgesia, asi
como del soporte respiratorio. Inicialmente presenta
apertura ocular espontinea con dudoso contacto
visual, hemianopsia izquierda, importante hipotonia
axial y hemiparesia izquierda con marcada mejoria
neurolégica posterior.

Ante paciente con TCE grave que presenta
clinica de hemiparesia se debe pensar en 2 posibles
etiologias: lesién medular o ictus isquémico cerebral.
Generalmente, la clinica y neuromonitorizacién
sugestivos de afectacion cerebral con signos de HTIC
hacen orientar el diagnéstico hacia el ictus isquémico
en cuyo caso, y con el antecedente de traumatismo
craneocervical, es importante pensar en la diseccién
carotidea como causa.

La diseccién de la arteria carétida interna es una
causa importante de ictus isquémico en nifios y jévenes,
debe ser considerada ante signos neurolégicos focales.
Puede estar relacionada con traumatismos directos
en cabeza o cuello, anomalias vasculares subyacentes
(como displasia fibromuscular o sindrome de Marfan),
infecciones y vasculopatias. Dentro de la clinica
sugestiva los pacientes pueden presentar hemiparesia,
desviaciéon de la mirada, alteracién del estado de
consciencia y signos de hipoperfusién cerebral. El
diagnéstico definitivo serd mediante imagen (angio-
RMN vy angio-TAC cerebral) detectando trombosis,
reduccién del calibre arterial y alteraciones en el
flujo sanguineo. Ademis, el DTC ha sido utilizado
con éxito en la deteccién de diseccién carotidea en
pacientes pedidtricos, mostrando alteraciones en la
velocidad del flujo sanguineo.




Figura 3. Algoritmo manejo TCE grave.
Abreviaturas. HTIC: hipertensién intracraneal; IOT: intubacién orotraqueal; PIC: presién intracraneal; PPC: presién
perfusion cerebral; SSH: suero salino hiperténico; TCE: traumatismo craneoencefilico.
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NEUMOTORAX IATROGENICO

Autor: Carmen Paima Miguel, R4 pediatria Hospital Universitari Joan XXIII, Tarragona. Tutor: Juan
Pablo Garcia fﬁiguez, UCIP Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Lactante de 8§ meses de wvida sin antecedentes
patoldgicos de interés, correctamente vacunado y sin
alergias medicamentosas conocidas, traida a urgencias
por fiebre y quejido intermitente de 24 horas de evolucion,
dificultad para la deglucion y edema cervical de 3 dias de

evolucion.

En la exploracion destaca tridngulo de evaluacion
pedidtrica (TEP) inestable con dificultad respiratoria,
con postura tripode, ademds de edema cervical doloroso
a la palpacion que condiciona posicion de hiperextension
cervical. Durante su estancia en urgencias, se extrae
analitica sanguinea que muestra elevacion de reactantes
de fase aguda con proteina C reactiva (PrCR) de 33.4
mg/dL y procalcitonina (PrCT) 6.5 ng/dL.

1. ¢Cual es el diagnéstico mas probable?

Laringitis.

Faringitis bacteriana.
Absceso retrofaringeo.
Linfadenitis cervical.
Cuerpo extrafo faringeo.

L RO

La respuesta correcta es la c.

El absceso retrofaringeo es wuna infeccién
profunda que afecta con mayor frecuencia a nifios
menores de 5 afios. Se caracteriza por un cuadro clinico
que incluye fiebre, odinofagia, rigidez cervical (que
puede manifestarse como torticolis o una posicién de
hiperextensién) y dificultad respiratoria. La presencia
de edema cervical doloroso y la postura caracteristica
del cuello son elementos clave para diferenciarlo de
otras infecciones respiratorias altas. Ademis, se suele
observar una elevacién marcada de los reactantes de
fase aguda. El diagnéstico clinico es fundamental, ya
que este tipo de absceso puede comprometer la via
aérea y extenderse hacia el mediastino, constituyendo
una urgencia. Otras patologias, como la laringitis o la
faringitis, suelen cursar con sintomas respiratorios pero
no presentan coleccién purulenta ni edema cervical
doloroso con afectacién postural. La linfadenitis
cervical puede causar inflamacién pero raramente
produce edema y limitacién de la movilidad cervical
tan marcada. La presencia de un cuerpo extrafio
faringeo no concuerda con la evolucién ni con los
hallazgos clinicos descritos. Por lo tanto, ante un
lactante con este cuadro clinico, el diagnéstico mds
probable es el absceso retrofaringeo.

Figura 1. Izquierda: radiografia de térax que muestra aumento de densidad en regién paratraqueal derecha. Derecha:

ecografia donde se observa absceso retrofaringeo.



Se realiza radiografia de térax (Figura 1 izquierda)
en la que se visualiza un aumento de densidad bien
definido en region paratraqueal derecha y ecografia
cervical (Figura 1 derecha) en la que se describe absceso
retrofaringeo.

2. Ante la sospecha clinica de un absceso
retrofaringeo complicado con signos de
compromiso respiratorio y extension
cervical,;Cualeslapruebadeimagen mas
adecuada para confirmar el diagnésticoy
valorar la extensién de lalesion?

Radiografia lateral de cuello.

Ecografia cervical.

Resonancia magnética cervical.
Tomografia computarizada con contraste.
Broncoscopia flexible.

L RO

La respuesta correcta es la d.

La tomografia computerizada (TAC)  con
contraste es la prueba de eleccién para confirmar
la presencia de un absceso retrofaringeo, valorar su
extension, afectacién de estructuras adyacentes y
detectar complicaciones como mediastinitis. Aunque
la ecografia puede ser tutil como aproximacién
inicial en nifios pequefios, su capacidad para evaluar

estructuras profundas y mediastino es limitada. La
radiografia lateral de cuello tiene baja sensibilidad y la
resonancia no suele realizarse de urgencia.

Se realiza tomografia computerizada (TAC) cervical
y tordcico (Figura 2), en el que se visualiza coleccion a nivel
prevertebral-retrotraqueocesofdgico que se extiende desde
nivel orofaringeo hasta mediastino inferior y condiciona
desplazamiento anterior de esdfago-traquea, anterolateral
de ejes vasculares yugulocarotideos derechos y englobando
el origen de los troncos supraadrticos en cayado.

Tras prueba de imagen presenta inestabilidad
clinica, por lo que se decide ingreso en unidad de cuidados
intensivos pedidtricos (UCIP), donde ante insuficiencia
respiratoria requiere intubacion traqueal urgente e inicio
de soporte inotrdpico con adrenalina por hipotension
refractaria a cargas de volumen.

3. ;Cudl es el manejo mdas adecuado

¢

del absceso retrofaringeo en

lactante con absceso retrofaringeo que
gco q

presenta inestabilidad respiratoria y

hemodindamica?

un

a. Tratamiento antibiético empirico intravenoso y
observacién estrecha.

b. Antibioterapia combinada y drenaje quirtrgico
urgente.

Figura 2. TAC en corte transversal donde se visualiza a nivel retrotraqueoesofégico coleccién y que extiende hasta a

troncos supraadrticos..



c. Sélo drenaje quirdrgico sin antibidticos iniciales.

d. Antibioterapia oral y soporte respiratorio no
invasivo.

e. Drenaje percutineo guiado por ecografia sin
intervencién quirtrgica abierta.

La respuesta correcta es la b.

El absceso retrofaringeo con inestabilidad
respiratoria y hemodindmica requiere manejo
agresivo: antibioterapia intravenosa empirica de
amplio espectro dirigida a cocos grampositivos
(Staphylococcus aureus), anaerobios y gramnegativos,
junto con drenaje quirdrgico urgente para evacuacion
del absceso y control de la infeccién. La antibioterapia
sin drenaje es insuficiente en colecciones grandes o
complicadas. La antibioterapia oral o el soporte no
invasivo no son adecuados ante inestabilidad ni riesgo
de obstruccién de via aérea. El drenaje percutineo
puede ser considerado en colecciones superficiales,
pero en este caso la intervencién abierta es preferible
para un desbridamiento completo.

Tras estabilizacion, se realiza intervencion
quirdrgica por parte de otorrinolaringologia en la que
se realiza incision a nivel de pared faringea posterior y
desbridamiento de la coleccion que diseca fodo el espacio
retrofaringeo con abundante salida de material purulento,
recogiéndose cultivo, en el que posteriormente creceria
un  Staphylococcus aureus. Recibe antibioterapia con
cefotaxima, vancomicina y clindamicina.

Posteriormente, en controles ecogrdficos se visualiza
derrame pleural bilateral de predominio izquierdo con
aumento progresivo y causando un empeoramiento
respiratorio, siendo tributario de drenaje por lo que se
realiza toracocentesis evacuadora y se coloca tubo de
drenaje pleural externo.

El 7° dia de ingreso, tras recambio de sonda
nasogdstrica y coincidiendo con el paso de nutricion
enteral, presenta rebosamiento de nutricion enteral por la
boca y empeoramiento respiratorio que requiere aumento
de soporte, por lo que se suspende nutricion enteral y
se realiza radiografia de torax que muestra la sonda
nasogdstrica mal posicionada (Figum 3), encontrandose
en hemitérax derecho.

Figura 3. Radiografia de térax donde se puede observar la
sonda nasogdstrica mal posicionada, encontrdndose a nivel
de hemitérax derecho.

Se contacta con cirugia pedidtrica para valoracion con
videolaringoscopio donde se visualizala sondanasogdstrica
introducida a nivel de la incision para drenaje del absceso,
y se coloca sonda asegurando introduccion en esdfago.
Durante procedimiento, presenta extubacion accidental
que requiere ventilacion con ambii y reintubacion. Tras
colocacion de tubo endotraqueal, destaca aumento de
requerimientos de oxigeno presentando en auscultacion
respiratoria hipoventilacion de campo pulmonar derecho,
ademds de aumento de soporte inotrdpico. Se realiza
una nueva radiografia de torax en la que se visualiza
neumotorax a tension derecho (Figura 4), por lo que
se coloca drenaje derecho a sello de agua, mejorando
hemodindmicamente y pudiendo disminuir soporte
respiratorio. Finalmente es dada de alta a planta a los 18
dias con recuperacion completa.

Figura 4. Radiografia de térax donde se puede observar la



sonda nasogéstrica mal posicionada, encontrdndose a nivel
de hemitérax derecho.

4. ;Cuil es la causa mas probable del
neumotoraxiatrogénico a tension en este
lactante que ha requerido reintubacién?

a. Insercién inadvertida de sonda nasogéstrica en la
via aérea.

b. Lesién pulmonar traumdtica durante la
ventilacién con ambu o intubacién endotraqueal.

c. Ruptura espontinea de bullas pulmonares no
diagnosticadas.

d. Neumonia necrotizante con rotura pleural.

e. Perforacién esofgica con aire en cavidad pleural.

La respuesta correcta es la a.

En este caso clinico, se sospecha que la causa del
neumotoérax a tensién fue la insercion errénea de la
sonda nasogdstrica en la via aérea de una lactante con
una incisién cervical previa por drenaje de absceso
retrofaringeo. La aspiracién a través de esta sonda
posicionada en mediastino pudo haber generado una
lesién pulmonar directa, provocando un neumotérax
a tensién. Aunque el barotrauma relacionado con
ventilacién mecdnica es la causa mds frecuente
de neumotdrax a tensién en pacientes criticos, el
mecanismo descrito en esta paciente se ajusta mejor
a una complicacién de la colocacién de la sonda. La
perforacién esofdgica y la neumonia necrotizante son
causas menos probables en este contexto. La ruptura
espontdnea de bullas pulmonares es poco comin en
lactantes, y las infecciones pulmonares, aunque pueden
complicarse, no suelen causar neumotérax iatrogénico
directamente.

5. ¢Cual es el manejo inicial mas adecuado
ante un neumotdrax a tension en un
paciente intubado en uci pediatrica?

a. Aumentar los pardmetros del ventilador para
mejorar la oxigenacién

b. Colocacién inmediata de tubo de drenaje pleural
a sello de agua

c. Observacién clinica y radiografia seriada cada 12
horas

d. Aspiracién con aguja como tratamiento definitivo

e. Sedacién profundaycambio de tubo endotraqueal.

La respuesta correcta es la b.

El neumotérax a tensidén es una emergencia que
requiere drenaje pleural inmediato para descomprimir
el espacio pleural y permitir la expansién pulmonar.
En pacientes intubados y ventilados, el aumento de
presién puede empeorar la situacién. La aspiraciéon con
aguja es s6lo una medida temporal para descompresién
urgente, no definitiva. La conducta expectante es
inadecuada e insuficiente en un neumotérax a tensién
ya que compromete la estabilidad del paciente, al igual
que el cambio de tubo endotraqueal, dado que no
resuelven el neumotérax.
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Se presenta el caso de una paciente de 4 asios y 16 kg,
que ingresa en la unidad de cuidados intensivos pedidtricos
tras correccion quirdrgica de cardiopatia congénita.
Como antecedentes, destaca diagndstico de cardiopatia
congénita a raiz de absceso cerebral criptogénico que
precisa drenaje quiriirgico meses antes. Se realiza estudio
de extension ante dicho hallazgo, con descripcion en
pruebas de imagen (angioresonancia magnética cardiaca
y cateterismo cardiaco) de CIA seno venoso asociada a
la presencia de vena cava superior derecha drenando de
forma aberrante en la auricula izquierda (Al), venas
pulmonares desembocando en dicha vena cava superior
derecha y vena cava superior izquierda desembocando
normalmente en el seno coronario. Se realiza correccion
quirirgica mediante minitoracotomia: cierre directo de la
CIA, seccion de la vena cava superior derecha por encima
de la desembocadura de la vena pulmonar mds craneal,
sutura del cabo distal (dejando las venas pulmonares
desembocando a la Al a través de esa porcion de la vena
cava superior derecha y el resto de la misma se anastomosa
en la region de la orejuela derecha, permitiendo el
redireccionamiento del drenaje hacia la auricula derecha
(AD). La circulacion extracorpérea se mantuvo durante
90 minutos, con clampaje adrtico de 50 minutos con una
temperatura minima de 26°C. Extubacion en quirdfano.

1. ¢Qué complicaciones derivadas de
la circulacién extracorpérea y clampaje
adrtico podemos encontrar en el
postoperatorio cardiovascular?

a. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS): fiebre, coagulopatia, fuga capilar.

b. Sindrome de bajo gasto cardiaco: disminucién del
rendimiento miocéardico frente a una elevacién
de la demanda de gasto cardiaco.

c. Dafo por isquemia/reperfusién: insuficiencia
renal, isquemia intestinal, alteracién hepitica y
pancredtica.

Hemolisis y hemodilucién.

e. Todas son correctas.

La respuesta correcta es la e.

La cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea
implica contacto de la sangre con superficies no
endoteliales, hipotermia y ausencia de flujo pulsatil.
Esto activa SRIS, con fiebre, liberacién de mediadores
inflamatorios, activacién del complemento vy
alteracién de la coagulacién, provocando fuga capilar
y edema tisular. La hemdlisis (por deformacién y



ruptura de eritrocitos en cdnulas y rodillos) libera
hemoglobina libre con potencial nefrotéxico. La
hemodilucién altera la viscosidad sanguinea y la
microcirculacién, comprometiendo el transporte de
oxigeno. Los periodos de isquemia y la reperfusion
posterior inducen liberacién de radicales libres y
citoquinas inflamatorias, alteraciones de membrana
y disfuncién celular multiorgdnica (renal, intestinal,
hepitica, pancreitica). Por otro lado, la insuficiente
proteccién miocardica y la sobrecarga hemodindmica
postoperatoria favorecen la aparicién del sindrome de
bajo gasto cardiaco, causa principal de morbilidad en
las primeras 24 horas post- circulacién extracorpérea.

Tras realizarse la transferencia del paciente y
colocacion en el Box, se procede a monitorizacion,
visualizacion de dispositivos y exploracion fisica inicial.

Dispositivos: Catéter venoso central (CVC) yugular
interna izquierda (0 dias), wvias venosas periféricas
(VVP) en ambos miembros superiores (0 dias), Arteria
radial izquierda (0 dias), sonda vesical (0 dias), Drenaje
pleuro-pericdrdico derecho (0 dias), cable de marcapasos
epicdrdico en ventriculo derecho (0 dias).

Constantes: frecuencia cardiaca (Fc) 110 Ilpm,
Tension arterial (TA) invasiva 97/50 mmHg (TAm 73
mmHg), presion venosa central (PVCG) 7 mmHg, SatO:
100% (mascarilla nebulizadora 5 lpm,).

Exploracion  fisica:  Buen  estado  general.
Normobidratada. Normoperfundida. Ligero edema
palpebral derecho. Relleno capilar < 2 segundos. Pulsos
periféricos palpables y simétricos bilaterales. Auscultacion
cardio-pulmonar (ACP): ritmico. Buena entrada de aire
bilateral sin ruidos patoldgicos. No signos de dificultad
respiratoria. Eupneica. Abdomen blando y depresible, no
masas ni megalias. Pupilas medias reactivas.

Medicacion relevante: Soporte inotrépico (milrinona

0.5 mcg/kg/min) y analgesia (fentanilo 1 mcg/kg/h).

2. ¢Qué pruebas complementarias
iniciales deben realizarse en el
posoperatorio cardiovascular y con qué

fin?

a. Gasometria arterial y venosa. Valoracién de
parimetros hemodindmicos, respiratorios y
equilibrio dcido-base.

b. Ecografia a pie de cama y radiografia de térax-
abdomen. Valoracién de neumotérax, derrame
pleural, alteraciones parenquimatosas y posicion
de dispositivos.

c. Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones.
Valoracién de trastornos del ritmo, segmento
P-R, QRS, ST y voltajes.

d. Analitica completa con hemograma, bioquimica,
reactantes de fase aguda, marcadores de dafio
miocdrdico (troponinas y péptido natriurético
tipo B) y coagulacién. Valoracién multiorgdnica

(afectacion  renal, hepditica, alteraciones
hidroelectroliticas, coagulopatia, necesidad de
hemoderivados).

e. Todas son correctas.
La respuesta correcta es la e.

Tras la cirugia cardiaca es imprescindible una
valoracién integral precoz. La gasometria arterial
y venosa evalda oxigenacién, ventilacién, equilibrio
dcido-base y perfusién tisular (saturacién venosa
de oxigeno, extraccién tisular de oxigeno, lactato).
La ecografia y la radiografia permiten descartar
complicaciones pulmonares secundarias al proceso
quirtrgico (atelectasias,edema pulmonar, neumotérax)
y verificar la correcta posicién de dispositivos. La
ecocardiografia complementaria evalda contractilidad
biventricular, derrame pericirdico, presiones de
llenado y gradientes residuales. El ECG detecta
precozmente arritmias, bloqueos auriculoventriculares
y alteraciones del segmento ST. La analitica completa
incluye hemograma, bioquimica renal y hepitica, iones
(incluyendo fésforo y magnesio), reactantes de fase
aguda, marcadores de dafio miocardico (troponinas y
péptido natriurético tipo B) y coagulacién para valorar
dafio miocdrdico, estado inflamatorio, correccién
de alteraciones hidroelectroliticas, valoracién de la
funcién renal y hepitica, asi como valoracién de la
hemostasia y necesidad de hemoderivados.

La paciente al ingreso presenta las siguientes pruebas
complementarias:

* Gasometria venosa al ingreso: pH 7.26, PCO:2 56
mmiHg, §v0: 80.5, HCOs 22.5 mEq/L, EB - 1.9,
Ldctico 1.6 mmol/L.

* Gasometria arterial al ingreso: pH 7.33, PCO2 45.2
mmiyg, PaO: 89.8 mmHg, HCOs; 24.1 mEq/L,
EB - 1.7, Na 140 mEq/L, K 3.7 mEq/L, Ca 1.18
mmol/L, Cl108 mEq/L, Hb 11 g/dL, Glucosa 161
mg/dL, Ldctico 1.3 mmol/L

* Radiografia de térax (Rx): se objetivan 7-8 espacios
intercostales, dispositivos normaoposicionados,
impresiona atelectasia en hemitorax derecho, senos
costofrénicos libres.



* Ecografia pulmonar: adecuado deslizamiento pleural
bilateral. No signos de neumotdrax. Derrame pleural
en base derecha. Se aprecian lineas B de manera difusa
con presencia de lineas A sobre todo a nivel de campos
anteriores, sugestivo de ligero edema pulmonar.

* Ecocardiografia: Vena cava inferior dilatada con
variabilidad menor del 50 %. Buena motilidad de
ambos hemidiafragmas con derrame basal derecho de 7
mm. Se visualiza flujo de vena cava superior entrando
en AD. Seno coronario dilatado por vena cava superior
izquierda. Adecuada funcion biventricular.

* ECG: Muy artefactado por llanto. Ritmo sinusal
a 150 lpm, ondas P e intervalo PR normales. No
bloqueo auriculo ventricular. QRS estrecho y con eje
normal. Segmento ST sin alteraciones, QT corregido
en rango para la edad. Sin hipertrofia de cavidades ni
trastornos de repolarizacion.

* Analitica al ingreso:

— Hemograma: Leucocitos 20240/mcL. (Neutrdfilos
15420/mclL.), hemaoglobina 10.4 ¢/dL, Plaguetas
298000/mcL.

— Coagulacion normal.

— Bioquimica: Glucosa 152 mg/dL, Proteinas totales
5.3 g/dL, funcion renal sin alteraciones, ligera
hipertransaminasemia a expensas de alanina
transaminasa.  Proteina C reactiva 14 mg/L,
procalcitonina (Pect) 0.31 ng/mL.

— Troponina I 5432,0 ng/L.

— Péptido natriurético tipo B 554 pg/mL.

Durante las primeras 24 horas de ingreso, presenta
evolucion clinica sin incidencias con adecuada evolucion
hemodindmica. Sin embargo, se evidencia una elevacion
del segmento 8T en monitor que se confirma en ECG.

* ECG: Ritmo sinusal a 120 [pm, ondas P e intervalo
PR normales. No bloqueo auriculo ventricular. QRS
estrecho y con eje normal. Elevacion ST cincava
derivaciones precordiales (I, II, V3 - V6).

3. Ante una elevacion del segmento st en
ecg en el postoperatorio inmediato, ;cual
es la sospecha clinica actual y qué tipo de
tratamiento se debe iniciar?

a. Pericarditis postoperatoria. Corticoterapia y
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).
b. Infarto agudo de miocardio (IAM). Cateterismo

urgente para angioplastia coronaria percutdnea.

¢. Tromboembolismo pulmonar. Soporte
respiratorio y anticoagulacién.
d. Crecimiento ventricular izquierdo. Actitud

expectante.
e. No se tiene ninguna sospecha, variante de la
normalidad. No requiere tratamiento.

La respuesta correcta es la a.

Explicacién: La pericarditis postoperatoria
(sindrome post-pericardiotomia) es la complicacién
inflamatoria mds frecuente tras cirugias con apertura
del pericardio como la correccién de CIA. Se presenta
entre 2'y 6 semanas tras la intervencién (aunque puede
aparecer antes) con fiebre, dolor torécico, derrame
pericardico y alteraciones electrocardiogrificas. El
hallazgo del trazado cardiaco mds caracteristico es
la elevacién difusa del segmento céncava del ST y
depresién del PR. Su etiologia es probablemente
autoinmune desencadenada por la agresién quirdrgica.
El tratamiento inicial en pediatria son AINEs a
dosis altas (ibuprofeno preferido sobre el dcido acetil
salicilico), pudiendo asociar colchicina para prevenir
recurrencias. Los corticoides se reservan para casos
refractarios o con indicacién especifica.

Evolucion: favorable con tratamiento médico y
normalizacion progresiva de trazado electrocardiogrdifico.
Retirada de soporte inotrdpico con milrinona y evaluacion
ecocardiogrddica’y pardmetros hemodindmicos sin signos de
bajo gasto o lesion residual posoperatoria. Inicia tolerancia
enteral sin incidencias con descenso de aportes de liquidos
intravenosos. Necesidad en los primeros dias de tratamiento
diurético con _furosemida en bolos con adecuada respuesta.
Drenaje pleuro-pericdrdico de aspecto serosanguinolento y
débito en descenso. Al quinto dia, se evidencia un aumento
de débito por drenaje pleuro-pericardico con cambios en
caracteristicas (lechoso), por lo que se solicita bioquimica:
triglicéridos 117mg/dL; Colesterol 49 mg/dL; Leucocitos
1400 mg/dL (77% de mononucleares).

4. Ante el aumento del débito pleuro-
pericardico lechoso en el postoperatorio,
¢qué complicacion ha podido suceder?

a. Trasudado por desequilibrio de
hidrostéticas/oncéticas.

b. Quilotérax, compatible con bioquimica del
liquido pleural y caracteristicas macroscépicas.

c. Disfuncién del sistema de drenaje pleuro-
pericardico.
Empiema por infeccién.

e. Ninguna es correcta.

presiones



Tabla 1. Criterios de Light.

Proteinas liquido pleural /

, >0.5 <0.5
proteinas suero
LDH liquido pleural / 1dh 206 06
suero
LDH en liquido pleural >2/3 niveles normales  <2/3 niveles normales
en sangre en sangre
Otros criterios
Colesterol (en MG/DL) >60 <60
pH <7.3 >7.4
Glucosa pleural / glucosa suero <1 1 (aproximadamente)
Leucocitos (por MCL) >5000 <1000

La respuesta correcta es la b.

Los derrames pleurales se pueden clasificar entre
trasudados y exudados segtn los criterios de Light
(Tabla 1). Las principales diferencias entre ambos
van a basarse fundamentalmente en la etiologia y la
fisiopatologia de produccién del derrame. En el caso
de los exudados, la formacién del derrame tiene lugar
en relacion a una reaccién inflamatoria o problemas del
drenaje linfitico. Asi, etiol6gicamente se relacionan con
infeccién (empiema, paraneumonico, tuberculosis),
quilotérax, hemotdérax, patologia tumoral, etc. En
el caso de los trasudados, la produccién del liquido
pleural es diferente, ocurre como resultado a una
alteracién entre las presiones hidrostaticas y oncéticas.
Etiolégicamente se relacionan con: insuficiencia
cardiaca, obstruccién venosa, hepatopatia, enfermedad
renal, etc.

En el caso del quilotérax, se trata de un exudado
debido a un trastorno del drenaje linfitico que conlleva
un acimulo de linfa en el espacio pleural. En pediatria
es tipico tras cirugia cardiovascular (incidencia 0,9-
6,6%) y puede deberse a lesién directa del conducto
tordcico durante el acto quirdrgico o a aumento de la
presién venosa central que reduce el drenaje linfatico.
El diagnéstico se realiza con el estudio del liquido
pleural: triglicéridos >110 mg/dL, presencia de
quilomicrones, >1000 células con >80% de linfocitos,
aspecto lechoso (Tabla 2). Su aparicién coincide a
menudo con el inicio de nutricién enteral completa
y puede producir desnutricién, inmunodeficiencia y
desequilibrio electrolitico si no se trata.




Tabla 2. Caracteristicas bioquimicas del quilotérax.

pH

Aspecto
Estéril
Colesterol

Triglicéridos
Proteinas totales
Albtimina
Globulinas
Electrolitos
Glucosa

Recuento total de células
Linfocitos

Quilomicrones

5. Teniendo en cuenta el diagnéstico de
quilotérax, ¢qué tratamiento/actitud se
debe realizar en este momento?

a. Cambiar la alimentacién enteral por férmula con
triglicéridos de cadena media y vigilar débito.

b. Dieta absoluta y nutricién parenteral de entrada.

c. Tratamiento con anilogos de la somatostatina sin
asociar otras medidas.

d. Tratamiento quirdrgico: ligadura del conducto
torédcico, embolizacién o pleurodesis.

e. Actitud expectante hasta no superar un débito >5
mI/kg/h.

La respuesta correcta es la a.

El tratamiento del quilotérax postoperatorio
tiene como pilares aliviar la afectacién respiratoria
con drenaje pleural, mantener un estado nutricional
adecuado e intentar disminuir la produccién de
quilo. El manejo inicial es conservador: se sustituye
la alimentacién enteral habitual por férmulas exentas
de lipidos o enriquecidas en triglicéridos de cadena
media, que se absorben directamente en el sistema
portal sin formar quilomicrones. Si el débito supera
los 10 mL/kg/dia o persiste tras 2 semanas a pesar del

7,4-7,8

Lechoso (claro si dieta
absoluta)

Si

65 — 220 mg/dL.

>110 mg/dL
2-6g/L

2,1-4,1g/L

1,1-3,1¢g/LL

Similar al plasma
50 — 200 mg/dL.

>1000 cél/mm?
>80%

Si

tratamiento 6ptimo, se plantea nutricién parenteral
total para disminuir la produccién de quilo y firmacos
como somatostatina u octreétido para reducir el flujo
linfatico. En casos refractarios se valora tratamiento
quirtrgico o radiologia intervencionista (ligadura
del conducto toricico, embolizacién percutdnea,
derivacién pleuroperitoneal).

Como medida terapéutica, se inicid una dieta exenta
de grasas y enriquecida en triglicéridos de cadena media,
logrando la reduccion progresiva del débito y la retirada
del drenaje al dia 14 de ingreso. Los marcadores cardiacos
mostraron tendencia descendente, y las ecocardiografias
seriadas evidenciaron buena funcion ventricular, ausencia
de derrames y estabilidad hemodindmica, lo que permitic
el alta de la paciente de la unidad a los 15 dias.

Algoritmo de actuacion

1. Monitorizacién  inicial: ECG  continuo,
ecocardiografia a pie de cama, gasometrias
seriadas.

2. Sindrome de bajo gasto — soporte inotrépico
(milrinona, adrenalina segin VIS).

3. Pericarditis postquirdrgica — AINEs =

colchicina; corticoides en casos refractarios.



4. Quilotérax postoperatorio:

e Fase 1: dieta con triglicéridos de cadena
media y drenaje pleural.

¢ Fase 2: nutricién parenteral total + octre6tido
si persiste >2 semanas o >10 mL/kg/dia.

* Fase 3: cirugia o embolizacién si refractario.

5. Alta de Unidad de Cuidados Intensivos

Pediatricos (UCIP) cuando exista estabilidad
hemodindmica, sin derrames, buena funcién
ventricular.
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CUADRO: HIPERTENSION INTRACRANEAL E

INSUFIGIENCIA RENAL
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Paciente de 14 arios, sin antecedentes de interés,
consulta en centro emisor por cefalea de 15-20 dias de
evolucion, vision borrosa y vomitos asociados. Ante clinica
compatible con hipertension intracraneal se realiza:
1) fondo de ojo donde destaca papiledema bilateral con
desprendimiento de epitelio pigmentario y pérdida de
células ganglionares, 2) tomografia axial computerizada
(TAC) y resonancia nuclear magnética (RMN) cerebral
informadas sin hallazgos patoligicos y 3) puncion lumbar
con presion de salida elevada y estudio bioquimico y
microbioldgico de liquido cefalorraquideo normal. Con
dichas pruebas complementarias se orienta como posible
pseudotumor cerebri.

1. ¢Cual es el hallazgo mas caracteristico
en el fondo de ojo de un paciente con
pseudotumor cerebri?

Atrofia 6ptica unilateral.
Papiledema bilateral.
Hemorragias retinianas.
Neuritis 6ptica.
Microaneurismas maculares.

L RO

La respuesta correcta es la b.

El pseudotumor cerebri, también conocido como
hipertension intracraneal (HTIC) idiopitica, es una
condicién caracterizada por un aumento de la presién
intracraneal sin evidencia de una masa ocupante,
hidrocefalia o anomalia estructural en neuroimagen.

El hallazgo oftalmolégico mds caracteristico en
el fondo de ojo de estos pacientes es el papiledema

bilateral, que representa edema del nervio 6ptico
secundario al aumento de la presién intracraneal.
Este edema suele ser bilateral y simétrico porque
la hipertensién intracraneal afecta de manera
generalizada a ambos nervios épticos a través de la
vaina del nervio 6ptico. En etapas tempranas puede
observarse borramiento de los bordes del disco
ptico; en etapas avanzadas puede haber hemorragias
peripapilares o pérdida visual si no se trata.

La atrofia éptica unilateral no es tipica del
pseudotumor cerebri; puede presentarse como secuela
tardia de papiledema crénico, pero no es un hallazgo
inicial ni caracteristico.

Las hemorragias retinianas pueden aparecer
secundariamente, pero no son especificas ni
predominantes en el pseudotumor cerebri.

La neuritis 6ptica se presenta con dolor ocular y
pérdida visual aguda, generalmente unilateral, y no se
asocia directamente con pseudotumor cerebri.

Los microaneurismas maculares
caracteristicos de enfermedades como la retinopatia
diabética, no del pseudotumor cerebri.

son

2. ¢Cuil es el tratamiento farmacolégico
de primera linea para reducir la presiéon
intracraneal en el pseudotumor cerebral?

Acetazolamida.
Dexametasona.
Furosemida.

Manitol.
Topiramato.

0 TP




La respuesta correcta es la a.

La acetazolamida es el firmaco de primera
eleccién para el tratamiento del pseudotumor cerebral
o HTIC idiopitica. Es un inhibidor de la anhidrasa
carbénica, que disminuye la produccién de LCR
en los plexos coroideos, reduciendo asi la presion
intracraneal. También puede mejorar los sintomas
visuales y prevenir progresién del dafio del nervio
éptico.

La dexametasona no se recomienda de primera
linea en el tratamiento del pseudotumor cerebri
debido a su eficacia limitada, sus efectos adversos
relevantes y la existencia de opciones de primera linea
como la acetazolamida. Podria reservarse para casos
refractarios a acetazolamida/furosemida o casos con
compromiso visual severo y en progresién rapida
mientras se inicia otra terapia.

La furosemida es un diurético que puede ser
coadyuvante, pero no reduce la produccién de liquido
cefalorraquideo (LCR) de forma tan efectiva como la
acetazolamida. Su uso es secundario o en combinacién,
nunca en monoterapia de primera linea.

El manitol tiene indicacién en HTIC aguda
(traumatismo craneal, herniacién cerebral), no en
cuadros crénicos como el pseudotumor cerebral.

El topiramato puede ser ttil como tratamiento
adyuvante en algunos pacientes (porque también
inhibe la anhidrasa carbénica y ayuda con la pérdida de
peso), aunque no es el firmaco de primera linea. Puede
usarse cuando hay intolerancia a la acetazolamida o
para tratar cefalea coexistente, pero no tiene la misma
evidencia clinica que la acetazolamida en reduccién de
presién intracraneal.

Dada la sospecha de pseudotumor cerebral se inicia
tratamiento  con  megabolus de metilprednisolona,
acetazolamida y furosemida y se deriva a nuestro centro.

Se inserta sistema de derivacion lumbar externo y se
optimiza la acetazolamida a dosis mdximas con mejoria
de la clinica. A las 48 horas de la intervencion, presenta
un cuadro de hipertension intracraneal con disminucion
del nivel de conciencia.

Tras comprobar correcta permeabilidad de la
derivacion lumbar externa, precisa terapia hiperosmolar
con suero salino hipertonico, intubacion orotraqueal e inicio
de relajante muscular, con estabilizacion clinica posterior.
Se realiza TAC craneal urgente que muestra trombosis de
los senos venosos longitudinal superior, sigmoide izquierdo
y transverso sin otros hallazgos.

3. ¢Cual es el tratamiento de primera
linea en la trombosis de senos
venosos cerebrales en un paciente sin
contraindicaciones?

a. Antibiético de amplio espectro.

b. Heparina no fraccionada o heparina de bajo peso
molecular.

c. Antagonistas del receptor de la vitamina K
(acenocumarol).

d. Aspirina a dosis antiagregante.

e. Anticomiciales en monoterapia.

La respuesta correcta es la b.

La anticoagulacién con heparina, habitualmente
con heparina no fraccionada en contexto de
inestabilidad clinica o riesgo de cirugia, es el
tratamiento de eleccién en la trombosis de senos
venosos cerebrales, incluso en presencia de hemorragia
venosa leve.

El antibiético de amplio espectro sélo se usa si
existe una causa infecciosa (p. ej., sinusitis complicada,
mastoiditis), pero no son el tratamiento de base de la
trombosis venosa cerebral, que es predominantemente
tromboembdlica.

Los antagonistas de la vitamina K (acenocumarol,
warfarina) son parte del tratamiento a largo plazo,
pero no se usan al inicio, ya que no tienen un efecto
inmediato y requieren varios dias para alcanzar niveles
terapéuticos.

Los antiagregantes plaquetarios no son eficaces
para tratar la trombosis venosa cerebral. Se trata de un
evento trombético en la circulacién venosa, no arterial.

Los anticomiciales se utilizan si el paciente
presenta crisis epilépticas o si hay lesiones corticales
hemorragicas, pero no son tratamiento especifico ni
de primera linea para la trombosis.

Se inicia tratamiento con perfusion continua de heparina
no fraccionada ajustada segiin controles con antiXa. Despistaje
etioldgico de trombosis venosa cerebral ( infeccioso, autoinmune,
inflamatorio, coagulopatia. ..) sin hallazgos patoldgicos.

En este contexto, destaca también una acidosis metabolica
refractaria e insuficiencia renal aguda tipo AKI III con
progresion a anuria a pesar de tratamiento diurético, precisando
terapia de sustitucion renal tipo hemodiafiltracion venovenosa
continua que mantiene durante 8 dias. Se realiza ecografia
doppler renal que descarta trombosis de la vena renal y andlisis
de orina sugestivo de necrosis tubular aguda.



4. ¢Cudl de los siguientes firmacos
se asocia con mayor probabilidad al
desarrollo de nefritis tubulointersticial
aguda y necrosis tubular aguda como
complicacién renal?

Furosemida.
Metilprednisolona.
Acetazolamida.
Amikacina.

oo

La respuesta correcta es la c.

La acetazolamida, un inhibidor de 1la
anhidrasa carbénica usado cominmente para tratar
pseudotumor cerebri, alcalosis metabdlica o como
diurético de segunda linea, puede provocar nefritis
tubulointersticial aguda y en casos mds graves,
necrosis tubular aguda. Su mecanismo se relaciona con
la alteracion del equilibrio dcido-base, hipoperfusién
tubular y posible toxicidad directa.

La Amikacina, aunque es bien conocida por
inducir necrosis tubular aguda, se asocia menos
frecuentemente a nefritis tubulointersticial aguda. Su
toxicidad es principalmente por dafio directo en las
células del tabulo proximal, pero no suele provocar
inflamacién intersticial (es mds especifica de la
necrosis tubular aguda).

La furosemida es un diurético de asa que puede
causar hipovolemia y dafio renal funcional o prerrenal,
pero no se asocia fuertemente con necrosis tubulo
intersticial aguda ni con la necrosis tubular aguda a
dosis terapéuticas.

La metilprednisolona es un corticoide que se usa
a menudo para tratar la nefritis intersticial aguda.

El ibuprofeno, si bien puede causar nefritis
intersticial aguda, sobre todo tras uso prolongado,
tiene menor capacidad que la acetazolamida para
inducir ambas formas de dafio a la vez.

Tras realizar el diagndstico etioldgico de nefritis
tubulointersticial aguda, se orienta como secundaria a
nefrotoxicidad por acetazolamida con mejoria progresiva
de la funcion renal tras retirada del farmaco.

En la RMN cerebral de control, realizada tras el
inicio de la heparina no fraccionada, destaca la persistencia
de trombosis de senos venosos junto con la aparicion de
signos incipientes de herniacion.

5.Frente aunatrombosis de senos venosos
cerebrales con deterioro neurolégico
y poca respuesta a heparina, la opcién
terapéutica adecuada es:

Anadir alteplasa intravenoso.
Realizar trombectomia endovascular.
Incrementar dosis de heparina.
Iniciar warfarina inmediata.

o0 TP

Administrar manitol para reducir la presién
intracraneal.

La respuesta correcta es la b.

Cuando hay deterioro neurolégico progresivo
pese a anticoagulacién adecuada, la trombectomia
endovascular o trombdlisis local permite recanalizar el
seno venoso comprometido, mejorar el drenaje venoso
cerebral y potencialmente revertir el dafio neurolégico.
Es el tratamiento de rescate recomendado por guias
actuales en casos refractarios.

La trombdlisis sistémica endovenosa con alteplasa
no estd recomendada rutinariamente en la trombosis
venosa cerebral por el alto riesgo de hemorragia
intracraneal.

Si ya se estd administrando heparina a dosis
terapéuticas, incrementar ain mds la dosis no ha
demostrado beneficio clinico y puede aumentar el
riesgo de sangrado.

En presencia de deterioro neuroldgico, se requiere
una intervencién mds activa, no simplemente ajuste de
dosis.

El manitol puede usarse como medida adicional
para controlar la hipertensién intracraneal, pero no
trata la causa subyacente, que es la trombosis venosa.
Es un tratamiento sintomitico, no definitivo ni
resolutivo en esta situacién.

Ante dichos hallazgos y escasa respuesta a tratamiento
con heparina no fraccionada, se realiza trombectomia
endovascular, que cursa sin incidencias. Se mantiene
perfusion de heparina no fraccionada durante 17 dias, con
paso posterior a heparina subcutdnea y se retira el drenaje
ventricular externo con colocacicn de una vdlvula de
derivacion ventriculo-lumbo-peritoneal. En seguimientos
al alta presenta buena evolucion neuroldgica con mejoria
de la agudeza visual y adecuado rendimiento escolar.
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UN PACIENTE COMPLEJO, SIGUIENDO LA PISTA
HACIA UN DIAGNOSTICO DIFICULTOSO

Autora: Cristina Valenzuela Sdnchez. Tutores: Ignacio Ibarra de la Rosa, Alberto Ferrin Didnez. Hospital

Universitario Reina Sofia. Cordoba.

Paciente vardn de 7 asios que acude a urgencias desde
su Centro de Salud por cuadro confusional, sensacion
de mareo, astenia, y marcha inestable de 4 — 5h de
evolucion, asociado a febricula de 37,6° C. La familia
refiere estreniimiento y dificultad para iniciar la miccion
desde hace mds de 10 dias, escasa mimica facial y ptosis
palpebral derecha que empeora a lo largo del dia, vision
borrosa, cefalea, episodios de atragantamientos ocasionales
y sudoracion profusa nocturna desde hace al menos dos
semanas.

Entre los antecedentes personales destacan:

* Encefalopatia perinatal leve, ‘presumiblemente
hipoxico-isquémica” (APGAR 2/7 que precisa RCP
avanzada en paritorio, con estudio neuroldgico
normal).

* Seguimiento por hipotonia leve, trastorno aislado
del lenguaje, con nivel cognitivo normal y trastorno
del desarrollo de la coordinacion.

* Soplo sistélico polifocal detectado en el contexto de
sindrome febril sin foco, a los 13 meses de vida,
con leve hipertrofia de ventriculo izquierdo como
hallazgo incidental.

* Disminucion de agudeza wvisual con palidez
papilar bilateral desde un afio antes (funduscopias
previas normales) y exotropia intermitente.

* Obesidad (54kg; > P99, 5,15 DE).

En Urgencias, se objetiva mal estado general con
palidez, frialdad y sudoracion. Glasgow 13/15 (03, V4,
Me6),sin  focalidad con pupilas isocoricas y normorreactivas,
no signos meningeos. Taquipnea 30 rpm sin tiraje.
Auscultacion cardiorrespiratoria: ritmo de galope con
soplo sistlico I/VI panfocal. Buena ventilacion bilateral
sin ruidos sobreariadidos. Abdomen blando y depresible,
aunque distendido y doloroso de forma generalizada a la
palpacion. Constantes: Fr 120lpm, TA 157/111mmHg,
8202 97%, T2 38°C.

1. ¢Cudl de las siguientes opciones
consideraria mas correcta en urgencias?

a. Es una disfuncién del sistema nervioso central.
Monitorizacién, oxigenoterapia, glucemia, TAC
craneal y téxicos en orina.

b. Estamos ante un “fallo  respiratorio”.
Monitorizacién, asegurar estabilidad via aérea,
oxigenoterapia, canalizacién de 2 vias periféricas,
analitica, gasometria, Rx térax y hemocultivo.

c. El paciente esti estable. Podemos hacer una
evaluaciéon secundaria.

d. Se trata de wun shock descompensado.
Monitorizacién, oxigenoterapia, canalizacién de
2 vias periféricas, bolo de SSF a 10mL/kg.

e. Es un fallo cardiopulmonar. Monitorizacién,
canalizacién de 2 vias periféricas, oxigenoterapia,
gasometria analitica  sanguinea,
hemocultivo, téxicos en orina, TAC craneal,
ECG e interconsulta a Cardiologia Pedidtrica.

venosa,

La respuesta correcta es la e.

Cualquier paciente pedidtrico que acude a
Urgencias, debe ser valorado segun el Tridngulo de
Evaluacién Pediitrica (TEP). En este caso, tanto
la apariencia, como respiracién y circulacién estin
afectados, estamos ante un fallo cardiopulmonar.
Tendremos que comenzar por medidas iniciales, como
oxigenoterapia al 100%, monitorizacién, canalizacién
de accesos venosos periféricos y realizar la evaluacién

ABCDE.

Una wez instauradas las medidas iniciales, se
obtienen:
* Gasometria venosa: normal, salvo lactato en 6,4

mmol/L.

* Hemograma vy bioquimica urgente normales;



Per<4mg/L. Troponina I 523.8 ng/L (VN 0 —
46), ProBNP 2044pg/ml (VN 0 —125).

* Tbxicos en orina: negativos.

* ECG: taquicardia sinusal a 100 — 120 lpm, con
rachas de ritmo nodal a 70 — 80/pm); alteracion
global de la repolarizacion con onda T negativa
hasta V6. Minimo ascenso de ST en Iy aVL
(1mm), sin ondas Q.

* TAC craneal urgente: normal.

* Ecocardiograma: sin  cardiopatia  estructural.
Ventriculo izquierdo no dilatado, con hipertrofia
global y funcion ligeramente deprimida de forma
segmentaria, con mejor contractilidad en dpex.
Ventriculo derecho de aspecto normal, con vena
cava inferior dilatada (Figura 1).

Figura 1. Ecocardiograma: VI no dilatado, con hipertrofia
global.

Durante la exploracién cardiolégica presenta
empeoramiento  clinico, con mala perfusion,
palidez, frialdad, sudoracién profusa, obnubilacién
y respiracién tipo gasping, con sensacién de muerte
inminente, trasladdindose urgente a UCIP, donde se
intuba orotraquealmente y se canalizan arteria y via
venosa central.

Tras su ingreso destacan una importante acidosis
lactica (8,8 mMol/L), con saturaciones venosas > 80%,
una hipertensién arterial importante (160/110mmHg)
y un nuevo control bioquimico, que es normal, salvo
una importante hipomagnesemia (1.32 mg/dl) y un
aumento de Troponina I y ProBNP sobre el control
previo. Se realiza Rx térax, que muestra infiltrado
algodonoso bilateral (Figura 2), y se comprueba la
presencia de globo vesical, procediendo a sondaje
uretral.

Figura 2. Rx térax con infiltrado algodonoso bilateral.

2.Con estos datos, ;Cuil delas siguientes
opciones seria una aproximacion inicial
adecuada?

a. Se trata de una emergencia hipertensiva y es
esencial una reduccién sostenida de la TA.

b. Puede tratarse de un Tako-Tsubo. Deberia
plantearse un estudio coronario.

c. Los antecedentes orientan a un cuadro subagudo,
con afectacién multisistémica, compatible con
botulismo. Podria iniciarse estudio en sangre y
heces para detecciéon de C. botulinum.

d. Se trata de una encefalopatia aguda/subaguda.
Se debe realizar una puncién lumbar y una
resonancia magnética craneal urgente.

e. Cualquiera de las anteriores podria ser adecuada.

La respuesta correcta es la e.

Se trata de un paciente con una hipertensién
arterial acompafado de sintomatologia grave con
afectacién de organos diana: corazén y cerebral.
Deberia por tanto conseguirse un descenso paulatino
de la presién arterial, manteniéndola posteriormente
en niveles normales.

La clinica, analitica y afectacién segmentaria de la
contractilidad podrian orientar a una miocardiopatia
inducida por estrés, aunque ni la edad (afecta més a
mujeres postmenopausicas) ni el patrén ecogrifico
(tipicamente provoca mayor afectacién en segmentos
apicales) lo apoyan, no puede ser descartado a priori.

La debilidad muscular con pérdida de la expresién
facial, ptosis, visién borrosa, estrefiimiento, retencién
urinaria...obligan a descartar botulismo, con origen en
alguna herida (que deberia descartarse), la ingesta de
toxina desde conservas en mal estado (generalmente



Figura 1. 1a. ACM derecha: flujos sist6licos y diastélicos minimos (28 y 14 cm/s), indicativos de isquemia. Indice de
pulsatilidad (IP) descendido de 0,6 e indice de resistencia (IR) de 0,5. 1b. ACM izquierda: flujos sisté6licos elevados (183
cm/s), diastélico de 55 cm/s con IR (0,7) e IP elevados (1,39), indicativos de hipertension intracraneal.

con agrupacién de casos en el entorno familiar) o,
excepcionalmente por proliferacién de C. botulinum
en tubo digestivo (aunque no se trate de un lactante).

Es correcto también considerar que tenemos
un paciente con una disminucién aguda del nivel
de conciencia con un TAC craneal normal, en el
que deberia descartarse una afectacién infecciosa/
inflamatoria del SNC.

Por tanto, aunque probablemente ninguna
explique la totalidad del caso clinico, todas son
posibilidades a descartar.

Tras iniciar sedacion para adaptacion a la ventilacion
mecdnica, se controla la TA, e incluso comienza a
presentar episodios de hipotension, con persistencia de la
disfuncion miocdrdica, precisando inotripicos en perfusion
(adrenalina, noradrenalina y levosimenddn ). Tras la
extubacion, 48 horas mds tarde, al retirar sedacion,
presenta de nuevo hipertension grave, desarrollando en
minutos edema agudo de pulmon, que precisa reintubacion
urgente, repitiéndose el mismo patron de la intubacion
previa.

No obstante, se produce un descenso de troponina en
controles seriados, sin signos de isquemia en el ECG ni
empeoramiento ecocardiogrdfico, por lo que se desestima
cateterismo.

Se descartan la presencia de heridas potencialmente
contaminadas, casos familiares o la ingesta de alimentos

con capacidad de transmision de C. botulinum, con
negatividad de cultivos y Pcr para el mismo.

Ante la clinica neuroldgica se realiza puncion
lumbar, con citoquimica normal, EEG (lmz‘y‘icacia’n
difusa, compatible con encefalopatia moderada) y RMIN
cerebral (Figum 3). En la RMN, en relacién a un control
previo realizado un mes antes, dentro de su seguimiento
neuroldgico, muestra hiperintensidad de serial en flair
y difusion de distribucion simétrica periacueductal, ya
presente en el estudio previo, pero de mayor extension
y que afecta también a lo largo de la linea media a
region hipotaldmica y quidsmdtica asi como alrededor
del 3° wventriculo (region medial taldmica), tubérculos
cuadrigéminos y pediinculo cerebeloso medio. También se
observa afectacion de la sustancia blanca de hemisferio
cerebeloso derecho. Estos hallazgos serian compatibles
con datio metabdlico, muy probablemente por déficit de
tiamina.

3. ¢Cuiles de las siguientes son causas
del déficit de vitamina B1?

a. Alcoholismo crénico.

b. Nutricién deficiente: ya sea por falta de ingesta,
malabsorcién, mayor requerimiento metabdlico.

c. Trastornos genéticos del transportador o
metabolismo de la tiamina.



d. Mayor pérdida de tiamina soluble en agua.

e. Todas pueden ser causas.
La respuesta correcta es la e.

La tiamina, es una vitamina hidrosoluble, que
forma parte del complejo B. Su absorcién ocurre
en el intestino delgado, favorecida por la presencia
de vitamina C y dcido félico, pero inhibida por la
presencia de etanol. La tiamina es un cofactor de
varias enzimas clave del metabolismo energético
(transketolasa, alfa-cetoglutarato deshidrogenasa y
piruvato deshidrogenasa). Los requerimientos de
tiamina dependen de la tasa metabdlica.

4.Todas las siguientes son enfermedades
relacionadas con el déficit de tiamina.
¢Cuail considera que se ajustaria mas a
nuestro paciente?

a. Beri-beri “seco” con polineuropatia sensitivo-
motora.

b. Beri-beri “seco” con una encefalopatia de
Wernicke.

c. Shoshin beriberi + encefalopatia de Wernicke.

d. Beri-beri “himedo” con insuficiencia cardiaca
(IC) de alto gasto.

e. Beri-beri “himedo” — Shoshin beriberi.
La respuesta correcta es la c.

La clinica del déficit de tiamina se puede clasificar
en:
* Beriberi “seco”:
neurolégicos:

— SNP: polineuropatia sensitivo-motora distal
y simétrica.

- SNC:  Encefalopatia ~ de  Wernicke:
encefalopatia + disfuncién oculomotora +
ataxia (pérdida neuronal mds prominente en
el tdlamo medial, con atrofia de los cuerpos
mamilares en la enfermedad crénica).

e Beriberi “himedo”:

—1C de alto gasto: la deficiencia de tiamina
disminuye la capacidad de vasoconstriccién
de los vasos sanguineos, disminuyéndose las
resistencias vasculares sistémicas y, por tanto,
la tensidén arterial.

— Shoshin beriberi: IC fulminante con bajo
gasto cardiaco, shock y acidosis lactica. El

si predominan sintomas

mecanismo preciso permanece desconocido,
pero parece que se debe a lesién directa del
miocardio por el déficit de tiamina.

Se comprueban niveles normales de tiamina en
sangre, pero, dado que esto no excluye un posible déficit, y
que el tratamiento con tiamina es seguro y puede ser muy
efectivo, se inicia la administracion de tiamina.

Transcurridos 7 dias en ventilacion mecdnica tras la
segunda intubacion, el paciente se mantiene relativamente
estable, aunque con una importante labilidad tensional,
con episodios de hipotension que alternan con otros
de hipertension asociada a frialdad, mala perfusion,
taquicardia y sudoracion. Mantiene una marcada
hipertrofia  miocdrdica, con disfuncion moderada del
ventriculo izquierdo, que se maneja con ciclos semanales
de levosimendan. Igualmente, se normaliza el equilibrio
dcido-base con disminucion de niveles de lactato, pero sin
llegar a normalizarse, y manteniendo una SaO: venosa>
80%. Se solicitan catecolaminas y metanefrinas en orina,
que son normales.

En este contexto, se extuba con éxito, aunque presenta
crisis de alteracion del patron respiratorio, con episodios
de respiracion irregular, autolimitados, de segundos de
duracion.

Observamos picos febriles diarios, sin respuesta a
antitérmicos ni aislamiento microbiologico en sangre,
orina y LCR, descartandose ademds SARS-ColV-2,
VEB, Herpes simple, Parvovirus B19, VIH, parotiditis,
varicela-zdster, sarampion y virus en LCR (ademds de
toxina de C. botulinum en heces), sospechdndose fiebre de
origen central, dado el progresivo deterioro neuroldgico.

Ast, ademds de las crisis posiblemente disautonomicas
descritas y de mantener los signos de disfuncion neuroldgica
iniciales (estrefiimiento pertinazy refencion urinaria, que
obliga a sondaje permanente, escasa mimica facial, ptosis
palpebral. .. ), inicia un deterioro motor rdapidamente
progresivo con oftalmoparesia con limitacion marcada
en abduccion y adduccion de ambos ojos, pupilas
midridticas poco reactivas a la luz, debilidad muscular
generalizada grave e hipotonia, con reflejos miotdticos
conservados, disartria y mal manejo de secreciones orales.
Se descartan también causas autoinmunes (Ac anti-beta
2 glicoproteinas, anti MUSK, anticardiolipinas IgM,
antitransglutaminasa 'y anti receptor de acetilcolina
negativas). Los niveles de tiamina en LCR son normales,
si bien se mantiene suplemento con tiamina intravenoso,
ariadiéndose ademds riboflavina y L-carnitina.

Presenta, ademds, una hipomagnesemia refractaria,
secundaria a  tubulopatia  proximal, dislipemia e
insulinorresistencia. Se descarta patologia del eje tiroideo,



cortisol, sistema renina/angiotensina/aldosternoa, del eje
de crecimiento y gonadal, del metabolismo de la vitamina
D, B12 y folico, del hierro y cobre, con aminodcidos en
sangre y orina + dcidos orgdnicos en orina.

5. Llegados a este punto, ¢cual de las
siguientes podria estar indicada para
completar el estudio?

Electromiografia con/sin estimulacién repetitiva.
Tandem en masa para cribado de metabolopatias.
Potenciales evocados auditivos y visuales.

Exoma dirigido.

Todas las anteriores.

o pp TP

La respuesta correcta es la e.

La electromiografia permitiria establecer un
diagnéstico diferencial entre miopatia y neuropatia (o
un patrén mixto); ademads, la estimulacién repetitiva
ayudaria a descartar definitivamente un botulismo, asi
como un sindrome miasténico.

En cualquier caso, estamos ante un cuadro
abigarrado, que asocia una miocardiopatia hipertréfica
severa, lesiones en tronco-encéfalo, mesencéfilo,
periacueductales y en regién medial de tilamos, con
una palidez papilar bilateral, sugerente de neuropatia
optica, una hipertension arterial de causa desconocida
y una hipomagnesemia por probable tubulopatia,
con un empeoramiento marcado en los dltimos dos
meses, partiendo de déficit de coordinacién crénico
previo. Todo ello, sugiere predominantemente
enfermedad del metabolismo energético (enfermedad
mitocondrial, trastorno de la beta-oxidacién de 4cidos
grasos, cadena respiratoria, defectos en la polimerasa
mitocondrial (POLG), DNA mitocondrial, etc.). En
este contexto, el tindem de masas ayudaria a descartar
un problema metabdlico como causa subyacente de
la patologia del paciente; los potenciales evocados
visuales y auditivos permitirian detectar la presencia
de neuropatia éptica e hipoacusia y, finalmente, el
exoma dirigido a enfermedad mitocondrial y déficit
de transportador de tiamina, podria establecer un
posible diagnéstico genético del defecto.

El tindem en masa arrojo un resultado negativo, la
electromiografia mostrd un patron de afectacion miopdtico
generalizado y no fue posible realizar los potenciales
evocados auditivos y visuales por falta de colaboracion del
paciente. Se solicita ademds exoma dirigido a enfermedad

mitocondrial, miocardiopatia hipertrifica y déficit de
transportador de tiamina. Sin embargo, estando a la
espera de los resultados, a los 21 dias de ingreso, el paciente
presenta crisis disautondmica con PCR brusca que no
responde a maniobras de RCP

Post mortem, se reciben los resultados del estudio

genético, donde se identifica:

* La presencia en homoplasmia de la variante de
significado incierto m.4290T>C en el tRNA
MT-TI. Las patologias asociadas al gen Yy
modelo de herencia incluyen: miocardiopatia,
encefalopatia, deficiencia del complejo I y IV
mitocondrial, hipomagnesemia, hipertension e
hipercolesterolemia.

o Gen MIRPL44 NM _022915.5, variante Chr2:
8.223957497C>G, ¢.25C>G; p.(Leu9Val) en
heterocigosis, variante de significado incierto
asociada con  deficiencia combinada de la
Sfosforilacion oxidativa tipo 16 (AR).

Se establece ast, el diagndstico de probable enfermedad

mitocondrial, se amplia el estudio a la familia y se ofrece
consejo genético.

6. Con respecto a las enfermedades
mitocondriales, indique cudl es la falsa:

a. Eldiagnéstico de enfermedad mitocondrial puede
ser extraordinariamente complejo, exigiendo un
elevado indice de sospecha.

b. La afectacién multisistémica, especialmente
cerebral, cardiaca y muscular, deben poner sobre
la pista de estas enfermedades.

c. Las enfermedades con herencia mitocondrial,
son de origen exclusivamente materna.

d. Estas enfermedades serin mds graves cuanto
mds precozmente se manifiesten y si se asocian a
afectacién multiorgdnica.

e. Es posible llegar a un diagnéstico genético en
todos los casos.

La respuesta correcta es la e.

Las enfermedades mitocondriales son secundarias
a defectos en la fosforilacién oxidativa, por defecto en
la sintesis de ATP. Hay 1500 genes relacionados con el
metabolismo mitocondrial y, 338 genes identificados
que son responsables de enfermedades mitocondriales
(302 codificados en el ADN nuclear y 37 en el
ADN mitocondrial, heredado por via materna).
También intervienen gran variedad de biomoléculas



que incluyen flavinas, nicotinamidas, citocromos,
centros hierro-azufre y cobre. En la literatura, hay
descritas enfermedades mitocondriales secundarias
por disfunciones en la fosforilacién oxidativa por
farmacos, factores bioquimicos, factores externos y
estrés oxidativo.

El diagnéstico de enfermedad mitocondrial
puede ser extraordinariamente complejo, exigiendo un
elevado indice de sospecha (Tabla1).Sonenfermedades
progresivas y multisistémicas, afectando sobre todo
a 6rganos con mayor demanda energética, como el

SNC, el corazén o los musculos. No obstante, estos
pacientes, pueden presentar sintomatologia crénica
inespecifica, a veces sutil, pero, pueden deteriorarse
y progresar de forma ripida y fulminante, por algin
factor desencadenante. En general, se asocian a un
peor prondéstico la edad temprana de debut, asi como
un mayor nimero de érganos implicados.

El principal desafio para establecer correctamente
la disfuncién mitocondrial como causa de la
presentacién de un paciente en concreto es la ausencia
de un biomarcador definitivo que caracteriza la

Tabla 1. Hallazgos que alertan de una posible enfermedad mitocondrial. Fuente: Haas RH, Parikh S, Falk M], Saneto
RP, Wolf NI, Darin N, Cohen BH. Mitochondrial disease: a practical approach for primary care physicians. Pediatrics.
2007 Dec;120(6):1326-33. doi: 10.1542/peds.2007-0391. PMID: 18055683.

Neurolégicos Mioclonias

Ataxia

Cardiovasculares

Oftalmolégicos

Ptosis

Gastroenteroldgicos

Lesiones cerebrales parecidas al ictus en un patrén no vascular
Efermedad de los ganglios basales

Encefalopatia: recurrente, o con dosis baja/moderada de valproato
Neurodegeneracién

Epilepsia parcial continua

RM compatible con enfermedad de Leigh
Picos caracteristicos de la ERM
Pico de lactato a 1,3 ppm (tiempos de TE 35 y 135)

Pico de succiato a 2,4 ppm

Miocardiopatia hipertréfica con alteracién del ritmo
Bloqueo cardiaco inexplicable en un nifio
Miocardiopatia dilatada con debilidad muscular

Arritmia de Wolff-Parkinson-White

Degeneracién retiniana con signos de cegera nocturna,
deficiencias de la visién del color, disminucién de la agudeza
visual o retinopatia pigmentaria

Oftalmoplejia/paresia ocular

Movimientos oculares fluctuantes, no conjugados

Neuropatia/atrofia 6ptica de inicio repentio o insidioso

Insuficiencia hepitica inexplicada o inducida por valproato
Dismotilidad intensa

Episodios pseudoobstructivos

Neonato, lactante o nifio pequefio con hipotonia, debilidad,
fracaso de crecimiento y acidosis metaabdlica (especialmente
acidosis ldctica) inexplicadas

Intolerancia al esfuerzo desproporcionada con la debilidad
Hipersensibilidad a la anestesia general

Episodios de rabdomiolisis aguda
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ANEURISMA CEREBRAL MICOTICO EN
CONTEXTO DE SEPSIS POR SAMS EN PACIENTE
CON ASISTENCIA VENTRICULAR 1ZQUIERDA

TIPO BERLIN HEART

Autora: M@ Elena Pérez Arenas. Tutor: Juan José Menéndez Suso. UCIP — Hospital Infantil La Paz.

Madrid.

Se presenta el caso clinico de wuna lactante,
previamente sana, que ingresa a los 2 meses de edad en la
Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCIP) con
clinica de shock cardiogénico secundario a miocardiopatia
dilatada no diagnosticada hasta el momento. Una
semana mds tarde, se sospecha enterocolitis isquémica
derivando en perforacion intestinal y sepsis secundaria con
empeoramiento de signos de bajo gasto. Se decide canulacion
de ECMO (Oxigenacion por membrana extracorpirea)
veno-arterial cervical (yugular interna 12 Fr, cardtida
derecha 8 Fr) y posteriormente se interviene para reseccion
de colon ascendente e ileon distal con vdlvula ileo-cecal,
realizando ileostomia de descarga. Tras la cirugia
abdominal va mejorando pero dada la irreversibilidad
de la disfuncion miocdrdica del ventriculo izquierdo
(VI), a los tres meses de vida se implanta un dispositivo
de asistencia ventricular (DAV) izquierdo paracorpireo,
pulsatil y de larga duracion tipo Berlin Heart EXCOR™
(canulacion dpex VI-aorta) como puente a trasplante
cardiaco (Figura 1). El manejo de la hemostasia posterior
se basa en anticoagulacion con bivalirudina en perfusion
continua y antiagregacion con aspirina y clopidogrel.

Un mes después, coincidiendo con la aparicion de
signos de infeccion (exudacion) en el orificio de entrada
en piel de la cdnula adrtica, presenta empeoramiento
clinico brusco con taquicardia, mala perfusion distal
y decaimiento, seguido de pico febril y elevacion de
reactantes de fase aguda en analitica (proteina C reactiva
(PCR) de 122 mg/L y procalcitonina (PCT) de 1,84 ng/
mlL). Se instaura antibioterapia intravenosa de amplio
espectro con meropenem y vancomicina. Tras aislamiento
de Staphylococcus aureus meticilin sensible (SAMS) en

exudado de la canula adrtica, hemocultivos y liguido del
drenaje pleuromediastinico, se diagnostica de infeccion
cutdnea, mediastinitis y sepsis asociada, sustituyéndose
antibioterapia empirica por cloxacilina, daptomicina y
rifampicina intravenosas. En el estudio de extension se
observan manchas de Roth en el fondo de ojo. En este
contexto, asocia coagulopatia grave y cuadro de shock
hipovolémico secundario a hemorragia intestinal por
ileostomia, con mal llenado de la bomba del DAV, Para
controlar el sangrado se reduce transitoriamente la dosis
de bivalirudina (hasta 0,2 mg/Kg/h), se transfunden
hematies (30 mL/Kg) y se optimiza la hemostasia con
guiado tromboelastogrifico, recibiendo plaquetas, plasma,
complejo protrombinico y dosis altas de fibrindgeno (100
mg/Kg). Posteriormente cesa el sangrado recuperdndose la
estabilidad hemodindmica, pero se observan depositos de
JSibrina en una de las vdlvulas y en la cdnula aortica del
DAY, realizdndose recambio urgente del dispositivo. A las
pocas horas, comienza con desviacion de la mirada hacia
la derecha e hipotonia de hemicuerpo izquierdo. Se activa
codigo ictus y, tras aplicar medidas de proteccion cerebral de
primer nivel, se realiza tomografia axial computerizada
(TAC) craneal urgente donde se objetiva lesion isquémica
aguda en el territorio de la arteria cerebral posterior
derecha, lesion maldcica frontal izquierda y un aneurisma
de 4x4 mm dependiente de una rama de la arteria cerebral
media izquierda, de probable origen micético (Figura 2).
Tras valoracion conjunta por Neurocirugia y Radiologia
intervencionista, se realiza embolizacion endovascular
selectiva del aneurisma con material adhesivo (Glubran®),
consiguiendo ocluirlo completamente sin incidencias

(Figura 3).



Figura 1. Radiografia de térax para comprobar normoposicionamiento de cinulas de DAV y esquema de canulacién
(Imagen cortersia de Dr. J. J. Menéndez Suso). Berlin Heart EXCOR™: Cénula VI de 5 — 6 mm, canula Ao de 5 -6
mm y bomba de 10 mL. Programacién: FC 70 lpm, 30% de sistole para un flujo de 0,6 — 0,7 L/min.

Figura 2. Angio TAC craneal. Lesion isquémica aguda en el territorio de la arteria cerebral posterior derecha, lesién
maldcica frontal izquierda y un aneurisma de 4x4 mm dependiente de una rama de la arteria cerebral media izquierda, de
probable origen micético.




Figura 3. Embolizacién endovascular selectiva de aneurisma de una rama dependiente de arteria cerebral media izquier-

da. Antes (izquierda) y después (derecha) del procedimiento.

Trasrealizar el procedimiento sereinicia bivalirudina
a dosis previa, sin nuevos episodios de sangrado. El cuadro
infeccioso  se resuelve manteniéndose antibioterapia
prolongada con dalbavancina durante 16 semanas.
Neuroldgicamente la evolucion es favorable, resolviéndose
progresivamente la focalidad en la exploracion y mejorando
la hemiparesia con rebabilitacion motora.

Tras alcanzar estabilidad clinica y dada la
irreversibilidad de la disfuncion del VI, se decide incluir en
lista de espera de trasplante cardiaco ABO incompatible.

1. ¢Cual fue la indicacién principal para
el implante del Berlin Heart EXCOR™

en esta paciente?

Hemorragia digestiva refractaria.
Disfuncién ventricular izquierda reversible.
Puente a asistencia ventricular derecha.
Disfuncién  miocdrdica  irreversible
estabilidad infecciosa.

e. Shock séptico refractario a soporte inotrépico.

oo

con

La respuesta correcta es la d.

El Berlin Heart EXCOR™ se utiliza como puente a
trasplante en pacientes con disfuncion ventricular irreversible,
especialmente cuando no hay opcion de recuperacion miocdrdica.
En este caso, tras la estabilizacion clinica y resolucion de la

infeccion, habiendo descartado causas reversibles, se decide su
implante por persistencia de la disfuncion grave del VI

2. En el contexto de infeccién asociada
a vad, ¢cudl de los siguientes hallazgos
orienta con mayor especificidad hacia el
diagndstico de endocarditis/infeccion
mediastinica?

PCR elevada.

Presencia de exudado en sitio de canula.
Hemocultivos positivos para SAMS.

Manchas de Roth en el fondo de ojo.
PCT >1,5 ng/mL.

o0 TP

La respuesta correcta es la d.

Las manchas de Roth son lesiones retinianas tipicas de
endocarditis infecciosa, y aunque no son frecuentes, son un
hallazgo especifico de diseminacion séptica. Su presencia,
Junto a hemocultivos positivos y foco infeccioso en la canula,
refuerza el diagndstico de infeccion sistémica relacionada
al DAV con endocarditis/infeccion mediastinica asociada.




3. En relacion con la anticoagulacién
en pacientes portadores de dispositivos
de asistencia ventricular pedidtricos,
¢ccudl fue el objetivo principal al reducir
transitoriamente la dosis de bivalirudina
durante la hemorragia intestinal?

Evitar trombosis venosa profunda.

Disminuir el riesgo de embolismo pulmonar.
Prevenir trombosis del dispositivo.

Controlar el sangrado activo sin suspender
totalmente la anticoagulacién.

e. Facilitar la embolizacién del aneurisma cerebral.

S

La respuesta correcta es la d.

En pacientes con DAV, no se recomineda suspender
por completo la anticoagulacion, ya que aumenta el
riesgo de trombosis del dispositivo. Por ello, se reduce
transitoriamente la dosis de bivalirudina para disminuir
el sangrado, manteniendo cierto grado de proteccion
antitrombiética.

4. Respecto al evento neurolégico
agudo, ¢qué hallazgo indica con mayor
probabilidad un origen infeccioso de la
lesién vascular?

a. Infarto en territorio de la arteria cerebral
posterior.

Desviacién de la mirada y hemiparesia.
Aneurisma de arteria cerebral media izquierda.
Lesién malécica frontal izquierda.

Uso de Glubran® en la embolizacién.

oo T

La respuesta correcta es la c.

El aneurisma de caracteristicas irregulares, pequerio
y en un contexto de infeccion por S. aureus, es altamente
sugestivo de aneurisma micdtico, una complicacion grave
de las infecciones intravasculares como la endocarditis o
mediastinitis asociada a DAV,

5. ¢Cuil de las siguientes medidas fue
esencial para preservar la estabilidad
del paciente tras la embolizacién del
aneurisma y minimizar el riesgo de nueva

hemorragia o trombosis del DAV?

a. Aumentar la dosis de antiagregantes

b. Cambiar el tipo de anticoagulante a heparina no
fraccionada.

c. Mantener
horas.

d. Reintroducir bivalirudina a dosis previa tras
estabilizacién hemostatica.

e. Iniciar profilaxis antifingica intensiva.

anticoagulacién interrumpida 72

La respuesta correcta es la d.

Tras controlar el sangrado y estabilizar al paciente,
es esencial reintroducir la anticoagulacion para prevenir
trombosis del DAV, una complicacion frecuente. El
uso de bivalirudina permite una gestion fina de la
hemostasia, con rdpida reversibilidad y control mediante
tromboelastografia.

Conclusiones

1. Las complicaciones infecciosas son frecuentes en
nirios portadores de DAV de larga duracion. Cuando
se presentan en forma de sepsis, la toma de muestras
microbiologicas exhaustiva y la administracion
precoz de antibioterapia empirica de amplio espectro
son medidas fundamentales. La sepsis por S. aureus
puede asociar una  elevada morbimortalidad,
pudiendo  generar  complicaciones  infecciosas
secundarias y a distancia del foco primario.

2. La coagulopatia séptica en pacientes con DAV,
anticoagulados y antiagregados, puede precipitar
complicaciones hemorrdgicas y/o tromboembilicas
graves. La tromboelastografia en el punto de cuidado
puede ser una herramienta valiosa para optimizar
el manejo de la hemostasia en este contexto.

3. La aparicion de depdsitos de fibrina o codgulos es
una de las complicaciones mds temibles en nirios
asistidos con DAV, La vigilancia estrecha de los
mismos y la sustitucion precozx DAV VAD en caso de
detectarse, son esenciales para evitar complicaciones
tromboembdlicas.
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HOCK EN PACIENTE POLITRAUMATIZADO

Autora: Eva Diez Martin. Tutora: Nerea Ovelar Zubiaga. Hospital Universitario Donostia. Donostia-San

Sebastidn.

Paciente de 3 arios sin antecedentes de interés
que acude a Urgencias en soporte vital avanzado tras
politraumatismo de alta energia. El paciente se encontraba
en la calle cuando ha sido atropellado por un coche a unos
50 km/h. A la llegada de Emergencias el paciente se
encuentra consciente y estable por lo que es inmovilizado
con tabla espinal y dama de Elche y se decide traslado al
hospital de referencia. A su llegada a Urgencias se pasa
a sala de reanimacion. La exploracion fisica inicial es la
siguiente:

Exploracion primaria

A. Via aérea permeable, inmovilizacion cervical y

espinal por servicios de Emergencia.

B. Auscultacion pulmonar normal, entrada de
aire simétrica. SpO2 99% recibiendo oxigeno en
mascarilla reservorio.

. Palidez cutdnea. Tension arterial (TA) 85/45
mmHg, frecuencia cardiaca (Ft) 100 Ipm.
Tendencia a hipotension. Portador de dos vias
periféricas.

. Glasgow oscilante 10 — 11/15. Pupilas isocoricas
y normorreactivas.

E. Temperatura normal. Cefalohematoma parietal.

Erosiones superficiales.

Exploracion secundaria

Destaca la ausencia de movilidad y sensibilidad de
miembros inferiores, arreflexia.

Durante la estabilizacion inicial se administran
dos expansiones de Ringer Lactato a un total de 20 ml/
kg con buena respuesta. Se administra una dosis de dcido
tranexdmico a 15mg/kg. Se extrae analitica sanguinea con
bioquimica, hemograma, coagulacion y pruebas cruzadas.
Ante los datos obtenidos en exploracion secundaria se
decide colocacion de sonda vesical.

1. ¢Qué prueba consideras mas adecuada
como prueba inicial?

a. Radiografia anteroposterior y lateral de columna
para poder retirar inmovilizacién.

b. Resonancia magnética (RIVIN) ante sospecha de
lesién medular.

c. Tomografia axial computarizada (TAC) craneal
Unicamente ante estado de consciencia fluctuante.
Body-TAC porelantecedente de politraumatismo.

e. Decidiria en funcién del resultado de la analitica.

La respuesta correcta es la d.

Eneste caso,a pesar de la sospecha de traumatismo
medular, se trata de un paciente politraumatizado por
lo que es necesario hacer una valoracién inicial con
un TAC que evalie dafios a todos los niveles. Las
radiografias en este caso, dado que vamos a realizar
un TAC completo, no serian necesarias de entrada. La
RMN podra realizarse més adelante en caso de ser
necesaria. En cuanto a la analitica, no determinari la
necesidad de pruebas de imagen.

Se realiza inicialmente body-TAC en el que se
objetivan fractura craneal occipital izquierday hematoma
subdural homolateral de 4 mm de grosor. Fractura
diafisaria incompleta de tibia y peroné derechos. También
presenta ocupacion del bronquio de l6bulo superior derecho
y lobulo medio, en probable relacicn a broncoaspiracion.
Ante sospecha de lesion medular dada la exploracion
fisica y la historia clinica se solicita, ademds, resonancia
magnética nuclear. Previo a RV, el paciente presenta
mayor inestabilidad, con labilidad hemodindmica, mala
dindmica respiratoria y nivel de conciencia fluctuante.




2. ¢Qué consideras mas adecuado en este
momento?

a. Expansién con Ringer Lactato a 10ml/kg para
mejoria de las tensiones y traslado a sala de RMIN.

b. Estabilizacién respiratoria y hemodindmica,
intubacién orotraqueal y conexién a ventilacién
mecanica.

c. Traslado urgente a quiréfano para cirugia de
control de dafios
Colocaria canula de Guedel para abrir via aérea.

e. Actitud expectante en Observacién y decidir
pruebas en funcién de evolucién clinica.

La respuesta correcta es la b.

Ante un paciente inestable debemos priorizar la
estabilizacién segin la secuencia ABCDE. En este
momento se encuentra comprometida la estabilidad a
nivel de la B y la C; dada la potencial lesién medular
que puede comprometer la funcién respiratoria parece
prudente decantarse por la intubacién orotraqueal
para estabilizacién a nivel respiratorio.

Sedecideintubacion orotraquealcon tuboendotraqueal
(TET ) del n° 4,5 con balon y se conecta a ventilacion
mecdnica invasiva (VM) en modalidad volumen control
con pardmetros estandar. Tras estabilizacion respiratoria
persiste labilidad hemodindmica, presenta hipotension
arterial sin taquicardia asociada a pesar de expansiones de
volumen administradas

3. ¢Qué soporte hemodiniamico
considerarias como primera opcién?

a. Ante sospecha de shock neurogénico, plantearia
soporte inicial con noradrenalina.

b. Administraria nueva expansiéon de Ringer
Lactato aumentando el volumen de la expansién
a 20ml/kg.

c. Sospecharia un shock cardiogénico secundario al
traumatismo por lo que iniciaria como primera
opcién adrenalina.

d. Hipotensién  probablemente
sedoanalgesia, actitud expectante.

e. Sospecharia un sangrado masivo como primera
opcion, traslado urgente a quiréfano.

secundaria a

La respuesta correcta es la a.

El shock neurogénico se produce normalmente
tras traumatismos medulares, siendo mds frecuente en
lesiones cervicales y torcicas altas. Tras el traumatismo,
se produce una pérdida del tono simpitico que
provoca secundariamente hipotensién y bradicardia.
En estos pacientes es importante evitar la hipotension,
ya que el dafio medular puede progresar en presencia
de hipoperfusién. Se recomienda mantener la tensién
arterial en valores normales para la edad y peso
del nifio, iniciando cuando sea necesario soporte
con drogas vasoactivas con efecto alfa-adrenérgico
(noradrenalina). En ocasiones serd necesario asociar
drogas con efecto beta- adrenérgico si la bradicardia
es importante o compromete el gasto cardiaco del
paciente.

En este caso, el paciente presentaba afectacion
hemodindmica con hipotension sin taquicardia asociada
por lo que se canalizan vena y arteria centrales y se inicia
soporte con noradrenalina hasta 0,22 mcg/kg/min. Ante
persistencia de frecuencia cardiaca anormalmente baja
se decide asociar adrenalina hasta 0,05 mcg/kg/min.
Tras inicio de soporte vasoactivo mantiene estabilidad

hemodindmica pudiendo indicarse traslado a sala de
RMN.

4. A la espera de resultado, ¢iniciarias
algun tratamiento médico para la lesién
medular?

Ibuprofeno IV.

Glucocorticoides.

Profilaxis antibidtica.

Heparina de bajo peso molecular.
Ninguno.

o0 TP

La respuesta correcta es la b.

Se debe garantizar la analgesia adecuada, sin ser
el ibuprofeno superior a otros analgésicos de primer
nivel. La profilaxis antitrombética no estd indicada en
el momento inicial, aunque debe valorarse su inicio
por el aumento de riesgo trombético a las 72 h tras
el traumatismo en funcién de los factores de riesgo.
La profilaxis antibiética tampoco estd recomendada
de rutina, aunque puede estar indicada en algunos
casos como traumatismos penetrantes. El uso de
glucocorticoides ha sido ampliamente debatido, sin
existir un claro consenso al respecto; algunos estudios
sugieren una disminucién del edema con mejoria de



la recuperacién neurolégica, pero existen también
estudios en los que no ha demostrado superioridad. En
el momento actual se aconseja individualizar el uso de
corticoides en cada caso, pudiendo estar recomendado
en lesiones incompletas con componente de edema
y con riesgo de progresién, especialmente a nivel
cervical,dorsal,del cono medulary dela cola de caballo.
En caso de iniciarse tratamiento, lo mds habitual en
nuestro medio es la metilprednisolona (bolo 30mg/kg
+ infusién continua a 5,4mg/kg/h durante 23 — 47h)
si han pasado menos de 8 horas desde el traumatismo
y la pauta descendente de dexametasona, iniciando a
0,1mg/kg/4h, si han pasado mas de 8 horas desde el

traumatismo.

Se inicid tratamiento con corticoesteroides dada la
sospecha de lesion medular a nivel cervical con déficit
neuroldgico severo.

La RMN muestra una contusion hemorrdgica
medular a nivel de C5-C6 con gran hematoma focal lateral
izquierdo y hematoma epidural circunferencial hasta
Dé6. Se contacta con el servicio de Neurocirugia Infantil
que, ante las lesiones descritas, indica laminectomia
descompresiva urgente que se realiza sin incidencias.

5. ¢Cuiles son las indicaciones de cirugia
urgente en lesién medular?

Seccién medular completa

Hematoma independientemente del tamafio
Déficit neurolégico progresivo

Compresién medular

cy d son correctas.

L RO

La respuesta correcta es la e.

No todos los casos de lesién medular se benefician
de intervencién quirdrgica urgente. Las indicaciones de
una intervencién urgente son la compresién medular
documentada por imagen que condiciona un deterioro
neuroldgico progresivo o un déficit neurolégico grave.
No existe consenso sobre el limite de tiempo en el que
debe realizarse la intervencién. En la prictica, cuando
esté indicada, deberfa realizarse en las primeras 24
horas siempre y cuando la situacién hemodindmica del
paciente lo permita.

Tras resolucion de fase aguda el paciente presenta
evolucion  favorable que permite retirada de soporte

hemodinamico. A nivel respiratorio presenta adecuada
ventilacion con pardmetros estables. Se realiza TAC de control,
objetivindose la resolucion de la ocupacion bronquial en
pulmon. Ante estabilidad respiratoria se plantea extubacion
tras 11 dias de VM.

6. ;:Qué complicaciones esperarias en el
destete de vini de este paciente?

a. Polineuropatia por ingreso en Unidad de Cuidados.
Intensivos Pedidtricos (UCIP) con inmovilizacion
prolongada.

b. Debilidad de miisculos respiratorios secundaria a
lesion medular.

c. Dificultades en la retirada de sedoanalgesia.

d. Fracaso de extubacion con necesidad de reintubacion

precoz.
e. Todas.

La respuesta correcta es la e.

En este caso, todas las opciones son correctas.
A las dificultades habituales en cualquier destete
de VM se suman las especificas de la lesion
medular, especialmente la debilidad de los musculos
respiratorios y, en algunos casos, de la musculatura
diafragmatica.

Ante los factores de riesgo se decide extubacion
electiva a ventilacion mecdnica no invasiva (VNI). E/
paciente presenta afectacion respiratoria con debilidad
severa de musculos intercostales. Presenta mala dindmica
respiratoria con disociacion toraco-abdominal intermitente
con relacion a la debilidad muscular por lesion medular.
Mejoria parcial que permite descenso progresivo de soporte,
persistiendo necesidad de VINI nocturna domiciliaria que
se mantiene al alta. Precisa asistente de fos y fisioterapia
respiratoria para manejo de secreciones.

Se realiza RMIN medular de control en la que se
objetiva mielopatia focal C6-C7, centromedular, con
cambios hemorrdgicos y pérdida focal de volumen sin otras
lesiones a nivel medular.

7. ¢Qué otras funciones podrian verse
afectadas a medio-largo plazo en la
lesion a nivel de C7?

a. Afectacion de la agudeza visual.
b. Afectacion de esfinteres.



c. Dolor neuropdtico.
d. Ausencia de movilidad cervical.
e. By ccon correctas.

La respuesta correcta es la e.

Dado que la lesiéon medular establecida estd
localizada a nivel de C6-7 no es esperable la afectacién de
las funciones corticales ni el compromiso de la movilidad
cervical.

En fase inicial el paciente presentaba pardlisis de
miembros inferiores, ausencia de sensibilidad y arreflexia
universal. Tras resolucion de fase aguda, el paciente
presenta exploracion neuroldgica compatible con lesion
medular establecida a nivel C7 con ausencia de movilidad
de miembros inferiores, buen fono y movilidad de cuello
y hombros y afectacion leve de la movilidad de miembros
superiores. Dolor neuropdtico que mejora tras inicio de
tratamiento con gabapentina. Afectacion de esfinteres anal
y wesical. Precisa sondaje intermitente para vaciado vesical
completo e irrigaciones rectales para adecuada evacuacion
de deposiciones. Deglucion normal sin datos aparentes de
disfagia. Una vez solucionada la fase aguda, el paciente se
traslada a centro especializado para continuar rehabilitacion
y tratamiento.
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ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA. UNA
CAUSA POCO FRECUENTE DE ALTERACION DEL

NIVEL DE CONCIENCIA

Autora: Fatima Diaz Ferndndez. Tutora: Alicia Ogando Martinez. Complexo Hospitalario Universitario de

A Corunia. A Corunia.

Paciente de 5 arios, previamente sana, que acude
a Urgencias por disminucion del nivel de conciencia.
Refieren cuadro de cefalea de 3 dias de evolucion con escasa
respuesta a analgesia, asociando en las iiltimas 24 horas
deterioro progresivo del nivel de conciencia en forma de
somnolencia, asi como bradipsiquia y bradilalia y escasa
fuerza motora, con incapacidad para la deambulacion.
Niegan clinica infecciosa concomitante. Afebril en todo
momento.

Antecedentes personales: vacunacion antigripal en el
40 dia previo al ingreso. Resto sin interés.

A su llegada a Urgencias destaca disminucion del
nivel de conciencia con tendencia al suerio, sin respuesta
a drdenes verbales. A la exploracion neuroldgica presenta
apertura ocular al dolor, con movimientos espontdneos
de extremidades Yy retirada al dolor, con emision de
palabras inapropiadas. No rigidez de nuca ni otros signos
meningeos. Resto de la exploracion anodina.

1. ¢Qué puntuacion en la escala de
Glasgow otrogarias a esta paciente a su
llegada a urgencias?

3 puntos.
6 puntos.
8 puntos.
11 puntos.
15 puntos.

L RO

La respuesta correcta es la d.

La escala de Glasgow (GCS, por sus siglas
en inglés) (Tabla 1) es una herramienta clinica
estandarizada utilizada para evaluar el nivel de
conciencia, especialmente en situaciones de dafio
neurolégico agudo. Se basa en 3 parimetros:

e Apertura ocular (O): punttia de 1 a 4.
* Respuesta motora (IM): punttia de 1 a 6.
* Respuesta verbal (V): puntia de 1 a 5.

La puntuacién total se obtiene sumando los
valores de cada componente, pudiendo oscilar desde
un minimo de 3 puntos hasta un maximo de 15
puntos. Aunque la GCS fue disefiada inicialmente
para adultos, su uso se ha adaptado en pediatria. En
nifios mayores se puede aplicar la escala cldsica de
Glasgow sin modificaciones, sin embargo, en nifios
pequenos o lactantes se ha desarrollado una versién
modificada que ajusta la capacidad de respuesta verbal
y motora a su desarrollo neurolégico.

En este caso la paciente presentaba apertura
ocular al dolor (2 puntos), con retirada al dolor (6
puntos) y emisién de palabras inapropiadas (3 puntos)

=2(0) +6 (M) + 3 (V) = 11 puntos en la GCS.




Tabla 1. Escala de Glasgow en Pediatria y Escala de Glasgow modificada para menores de 2 afios.

Puntuacion Mayores de 2 aiios Menores de 2 afios
4 Espontanea Espontinea
Apertura 3 Respuesta a 6rdenes Respuesta al sonido
ocular 2 Respuesta al dolor Respuesta al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta
6 Obedece 6rdenes Obedece 6rdenes
5 Localiza el dolor Localiza el dolor, retirada al tocar
Respuesta 4 Retirada al dolor Retirada al dolor
motora 3 Flexién al dolor Flexién al dolor
2 Extensi6n al dolor Extensién al dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta
5 Orientado Sonriente, orientado, sigue objetos
con la mirada, interactia
Respuesta 4 Confuso Llanto irritable pero consolable
verbal 3 Palabras inapropiadas Llanto con el dolor
2 Sonidos incomprensibles Quejido con el dolor
1 Sin respuesta Sin respuesta
2. éQl'lé pruebas complementar ias el diagnéstico en casos de etiologia metabdlica,

solicitarias en esta paciente?

Analitica sanguinea.

TAC de sistema nervioso central (SNC).
Estudio toxicolégico en orina.

Puncién lumbar.

Todas son correctas.

e p TR

La respuesta correcta es la e.

Ante una paciente con deterioro agudo del nivel
de conciencia es imprescindible realizar un diagndstico
diferencial entre las posibles causas que puedan
condicionar esta situacién. Es fundamental realizar
una prueba de imagen que permita descartar masas
intracraneales, hemorragias o signos de herniacién
cerebral, siendo de eleccion en primer lugar el TAC de
SNC por su rdpida disponibilidad (en algunos centros
no se dispone de resonancia magnética urgente)
y capacidad para descartar lesiones estructurales
(respuesta b correcta). La analitica sanguinea orienta

electrolitica o procesos infecciosos —sistémicos
(respuesta a correcta). También es fundamental un
screening toxicolégico que descarte esta noxa como
la causante de la alteracién del nivel de conciencia
(respuesta ¢ correcta). Por udltimo y no menos
importante, es necesario realizar un estudio del liquido
cefalorraquideo (LCR) mediante puncién lumbar,
siempre tras descartar hipertensién intracraneal con
la prueba de imagen (respuesta d correcta). Por tanto,
todas las respuestas son correctas.

Ante cuadro agudo de disminucion del nivel de
conciencia se solicitan como pruebas complementarias:
analitica sanguinea (sin alteraciones), TAC de SNC
(normal), screening toxicoldgico en orina (negativo), y
se realiza puncion lumbar, con citoquimica de liquido
cefalorraquideo:  leucocitos  54/ul, mononucleares
98,2%, glucosa 53 mg/dL, proteinas 32,7mg/dL, y se
envia muestra de LCR para estudio microbioldgico e
inmunoldgico. Dada la persistencia de la clinica se decide
ingreso en UCIP para vigilancia neuroldgica estrecha.



Tabla 2. Criterios diagnésticos de encefalitis segiin International Encephalitis Consortium, 2013.

Criterio mayor

Criterios menores

1. Fiebre 238°C en 72 horas previas o tras el inicio de la clinica

2. Crisis convulsivas focales o generalizadas sin patologfa previa

3. Focalidad neurolégica de aparicién reciente

Encefalopatia: alteracion del estado
mental (disminucién del nivel de
conciencia, letargia o cambios en la
personalidad) de al menos 24 horas de
evolucion sin otra causa identificada

4. Pleocitosis en liquido cefalorraquideo, considerada como:
* En neonatos, > 20 células/mm?
° Hasta los 2 afios, > 9 células/mm?

* Mayores de 2 afios, = 5 células/mm?

5. Alteraciéon de EEG consistente con la sospecha de encefalitis
no atribuible a otras causas

6. Alteraciones en el parénquima cerebral en las pruebas de
neuroimagen

3. ¢Cual es el diagnéstico mas probable
en este momento?

Meningitis bacteriana por Neisseria meningitidis.
Encefalitis aguda.

Intoxicacién por benzodiacepinas.

Meningitis tuberculosa.

Hemorragia subaracnoidea.

L RO

La respuesta correcta es la b.

El estudio del LCR en la meningitis bacteriana
tipicamente muestra una pleocitosis con predominio
de  polimorfonucleares,  hipoglucorraquia  y
proteinorraquia elevada, hallazgos no presentes
en este caso. La intoxicacién por benzodiacepinas
parece poco probable puesto que la historia clinica
no apunta a esta etiologia y el cribado toxicoldgico
fue negativo, ademds de la poca congruencia con las
alteraciones inflamatorias observadas en el LCR.
En una meningitis tuberculosa el estudio de LCR si
mostraria una pleocitosis de predominio mononuclear,
aunque se asociaria también con glucorraquia baja y
proteinorraquiamuyelevada (hallazgos no objetivados).
El diagnéstico de hemorragia subaracnoidea también
es improbable, tanto por las caracteristicas del LCR
(sin xantocromia ni hiperproteinorraquia) asi como la
prueba de imagen normal. Por tanto, el cuadro clinico
junto con las caracteristicas del LCR (pleocitosis
leve de predominio mononuclear, glucosa normal y
proteinas discretamente elevadas), orientan hacia una

posible encefalitis aguda.

El diagnéstico de encefalitis aguda es clinico y
existe un consenso internacional establecido por el
International Encephalitis Consortium (2013) (Tabla
2) que define unos criterios especificos. Se requiere
la presencia obligatoria de un criterio mayor y el
cumplimiento de al menos dos criterios menores para
clasificarlo como “encefalitis posible”, o tres o mads
criterios menores para clasificarlo como “encefalitis
probable”.

En cuanto a la encefalitis autoinmune, existen

unos criterios especificos para esta entidad, recogidos
en la Tabla 3.

Ante sospecha de encefalitis como primera posibilidad
diagndstica se inicia tratamiento con cefotaximay aciclovir.
Se realiza EEG en el que se objetiva afectacion difusa e
inespecifica de cardcter moderado. Durante las primeras
24 horas de ingreso en UCIP presenta fluctuaciones del
nivel de conciencia, manteniendo puntuaciones en GCS
entre 9 y 11 puntos. Se obtiene resultado de panel de
encefalitis infecciosa, negativo, por lo que se suspende
tratamiento antiviral y antibictico. Se obtiene en el
exudado nasofaringeo un resultado de PCR positivo para
adenovirus, resto negativo.




Tabla 3. Criterios diagnésticos de la encefalitis autoinmune (adaptada de Graus F. et al. Lancet, 2016).

Deben cumplirse los 3 siguientes criterios:

1.Inicio subagudo (progresion de al menos 3 meses) con pérdida de memoria a corto plazo, cambios en el

estado mental o sintomas psiquiatricos.

2. Al menos uno de los siguientes:

* Hallazgos focales nuevos en el sistema nervioso central

* Cirisis epilépticas no explicables por una epilepsia previamente conocida

* Pleocitosis en el LCR
* Hallazgos de RMN compatibles con encefalitis

3.Exclusién razonable de otras causas

4. ¢Cudl seria el siguiente paso en la
actitud terapéutica en una paciente con
sospecha de encefalitis con panel de
gérmenes negativo?

a. Reiniciar tratamiento antiviral con aciclovir y
repetir estudio etiolégico.
Iniciar tratamiento antituberculoso.

c. Reiniciar tratamiento antibiético con cefotaxima

y vancomicina.

Iniciar tratamiento con metilprednisolona a altas

dosis.

e. Iniciar tratamiento antifingico empirico con
anfotericina B.

La respuesta correcta es la d.

En un paciente con cuadro clinico sugestivo
de encefalitis, con estudio citoquimico de LCR con
pleocitosis de predominio linfocitario y negatividad
en el panel de gérmenes (incluyendo PCR para VHS
y enterovirus), debemos sospechar una encefalitis
inmunomediada. En estos casos estarfa indicado
iniciar tratamiento con corticoides intravenosos (iv)
a altas dosis (metilprednisolona a 20-30 mg/kg/dia
durante 5 dias, maximo 1 g/dia) incluso antes de
obtener el resultado de los autoanticuerpos.

Dada la persistencia de la clinica y negatividad
de estudios infecciosos, ante la posibilidad de un origen
autoinmune, se inicia tratamiento con bolos de corticoides
con metilprednisolona iv a 25mg/kg/dia, sin mejoria,
persistiendo afectacion marcada del nivel de conciencia. A
las 48 horas de ingreso presenta un empeoramiento clinico
con disminucion del nivel de conciencia hasta GCS de 8

puntos, por lo que se procede a intubacion orotraqueal,
conexion a ventilacion mecdnica invasiva e inicio de
sedoanalgesia en perfusion continua.

Se amplian estudios con resonancia magnética
(RMN) cerebral (Imagen 1) en la que se objetivan
miiltiples lesiones tumefactas en sustancia blanca
supratentorial e infratentorial, afectacion del talamo
derecho, esplenio del cuerpo calloso y tronco cerebral, sin
realce patologico tras gadolinio, hallazgos sugestivos de
encefalomielitis aguda diseminada (EMAD). Dada
la clinica y los hallazgos radioldgicos compatibles, y
considerando los antecedentes, se diagnostica finalmente
de encefalomielitis aguda diseminada, considerando la
etiologia mds probable postvacunal contra la gripe.

Figura 1. Corte de RMIN de SNC realizada al 3° dia

de ingreso en la que se objetivan multiples lesiones



tumefactas con restriccién periférica en sustancia blanca y
diversas areas cerebrales.

5. ¢Qué es incorrecto respecto al
tratamiento con inmunoglobulinas en un
paciente con sospecha de emad?

a. La pauta habitual es inmunoglobulina iva 2 g/
kg 0 0,4 g/kg/dia en 5 dias.

b. Estin indicadas en pacientes con fracaso del
tratamiento con corticoides tras 2 dfas de
tratamiento.

c. Estdn indicadas en pacientes con recaida clinica
tras la reduccién de corticoides.

d. Se puede valorar administrar desde el principio
combinado con el corticoide en casos de cuadros
graves o rapidamente progresivos.

e. Las serologias siguen siendo valorables después
de administrar inmunoglobulinas.

La respuesta correcta es la e.

En pacientes con sospecha de EMAD estd
indicado el tratamiento con inmunoglobulinas en
casos de falta de respuesta tras 2 dias de tratamiento
con megabolos de corticoides, asi como en aquellos
que presentan recaida clinica tras el descenso de dosis
de corticoides (respuestas b y ¢ correctas). También
se puede considerar administrar Ig desde el inicio
del cuadro, junto con los corticoides, en casos graves

o rdpidamente progresivos (respuesta d correcta). La
pauta habitual de administracién es a 2g/kg en dosis
Unica o bien a 0,4 g/kg/dia durante 5 dias (respuesta a
correcta). Es importante tener en cuenta que una vez
administradas las inmunoglobulinas, las serologias no
son valorables, ya que contienen anticuerpos exégenos
que pueden interferir con la interpretacién de los
resultados (respuesta e falsa).

Tras administracion de pauta de inmunoglobulinas
presenta discreta mejoria clinica que permite extubacion
al 5° dia de ingreso, aunque persistiendo exploracion
neuroldgica patoligica, con ausencia de contacto visual
y sin respuesta a ordenes sencillas, por lo que ante la
evolucion clinica poco favorable pese a optimizacion
de tratamiento dirigido a EMAD se decide inicio de
plasmaféresis terapéutica al 6° dia de ingreso.

6. Senalala respuesta correcta en cuanto a

la plasmaféresis en la EMAD

a. La plasmaféresis no tiene evidencia de eficacia en
pacientes con EMAD.

Generalmente con una sesién es suficiente.

c. La plasmaféresis estd indicada principalmente
en pacientes que no responden a tratamiento
inmunomodulador con megabolos de corticoides
y/o inmunoglobulinas.

d. No es necesario monitorizar al paciente durante
el procedimiento.

Figura 3. 2a. Craniectomia descompresiva con asimetria ACM respecto al contralateral. 2b. Stop ACI derecha
postbifurcacién segmento C2 con oclusién progresiva. Diseccién carotidea. 2c¢. Trayecto y morfologia normal de ACI

izquierda.



e. Un efecto adverso frecuente es la hipercalcemia.
La respuesta correcta es la c.

La plasmaféresis terapéutica se considera
un tratamiento de segunda linea para pacientes
con EMAD que no responden adecuadamente al
tratamiento con altas dosis de corticoisteroides o bien
en casos de EMAD con presentacién clinica grave.
Presenta mejores resultado cuanto mds precoz sea
su inicio. Habitualmente son necesarias entre 5 y 7
sesiones de plasmaféresis, con un intervalo de 1-2
dias entre cada una. Cada sesién supone un recambio
de 1 a 1,5 volimenes plasmaticos. Es una técnica
generalmente bien tolerada pero que puede presentar
efectos adversos como mala tolerancia hemodindmica,
por lo que es importante monitorizar al paciente
durante las sesiones. Otro efecto adverso importante
de esta técnica es la hipocalcemia, especialmente
cuando se usa citrato como anticoagulante, asi como
hipofibrinogenemia, ya que el fibrinégeno se elimina
con el plasma. También pueden aparecer reacciones
alérgicas leves durante la técnica y, rara vez, reacciones
anafildcticas.

Tras la primera sesion de plasmaféresis presenta una
evolucion clinica francamente favorable, con recuperacion
progresiva del nivel de conciencia y normalizacion del
registro en el EEG. Se realizan sesiones de plasmaféresis
cada 72 horas y ante la mejoria clinica se decide alta a
planta de hospitalizacion tras 11 dias de ingreso en UCIP
Se obtiene resultado de estudio de autoinmunidad dentro
de la normalidad, incluyendo anticuerpos anti-MOG
negarivos.

Durante su estancia en planta se continian las
sesiones de  plasmaféresis, objetivando en controles
analiticos tendencia progresiva a hipofibrogenemia
mantenida que precisa reposicion de fibrindgeno en varias
ocasiones, por lo que tras haber evidenciado recuperacion
completa del cuadro clinico, se consensua riesgo-beneficio y
se decide suspender la terapia tras haber recibido un total
de 4 sesiones de plasmaféresis. Se decide finalmente alta a
domicilio tras 20 dias de ingreso. Seguimiento posterior
ambulatorio en consultas de Neurologia Infantil, sin
presentar nuevas recaidas, con exploracion neuroldgica
dentro de la normalidad.




Figura 2. Algoritmo diagnéstico y terapéutico en la encefalitis aguda en pediatria.
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ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA. UNA
CAUSA POCO FRECUENTE DE ALTERACION DEL

NIVEL DE CONCIENCIA

Autora: Isabel Gordo Baztdn. Tutora: Inés Galé Pola.. Complexo Hospital Universitario de Navarra.

Pamplona.

Paciente de 14 arios, sin antecedentes de interés, que
consulta en Urgencias por dolor abdominal, vomitos y
deposiciones diarréicas (sin productos patoligicos) de 48
horas de evolucion. Asocia febricula de hasta 37.7 grados
centigrados (°C), ademds de dolor tordcico que empeora
en deciibito y mejora sentado. A su llegada, triangulo
de evaluacion pedidtrica (TEP) inestable por shock
compensado (pa/idez cutdnea), se monitorizan constantes
vitales: tension arterial (TA); 114/85 milimetros de
mercurio (mmHg), frecuencia cardiaca; 116 latidos por
minuto (| lpm ), frecuencia respiratoria; 32 respiraciones por
minuto, saturacion de oxigeno; 100%, temperatura axilar;
37°C. A la exploracion fisica destaca hipoventilacion
bibasal, con auscultacion cardiaca ritmica, sin soplos.
Abdomen doloroso a la palpacion en fosa iliaca derecha,
con defensa. Glasgow 15.

1. ;Cual delas siguientes patologias es las
menos probable en el momento actual?

Gastroenteritis aguda.
Apendicitis aguda.
Neumonia.
Taponamiento cardiaco.
Pericarditis aguda.

L RO

La respuesta correcta es la d.

Comentarios:

a. El cuadro clinico podria ser compatible con una
gastroenteritis aguda dada la evolucién y los
sintomas acompafantes: febricula, vémitos y
deposiciones diarréicas.

b. La apendicitis aguda suele presentar a la

exploracién dolor intenso al liberar la presién en
fosa iliaca derecha, signo denominado Blumberg.
Se considera una herramienta diagnéstica util,
pero no definitiva. La febricula, los vémitos y
las deposiciones diarréicas son también unos de
los sintomas que pueden apoyar una apendicitis
aguda.

c. La neumonia seria uno de los diagndsticos a
tener en cuenta, dada la fiebre, los vémitos y la
hipoventilacién en la auscultacién pulmonar
dado que el tejido pulmonar afectado pierde su
capacidad de ventilacién. La inflamacién de los
l6bulos inferiores del pulmén puede estimular el
diafragma y provocar reflejo emético.

d. El taponamiento cardiaco es en el momento de
la consulta la opcién menos probable, debido
a que no presenta signos ni sintomas que en el
momento actual apoyen su diagnéstico, asi como
hipotensién arterial, ingurgitacién yugular, ruidos
cardiacos apagados.

e. La pericarditis aguda seria una entidad a tener
en cuenta debido a la febricula y el dolor torécico
debido a la inflamacién del pericardio (que
empeora en decibito y mejora al sentarse).

En  Urgencias realiza un cuadro presincopal
con  hipotension 1A 90/45 mmHyg, realizdndose
electrocardiograma de 12 derivaciones, donde presenta
ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 120 lpm, eje 60 grados,
intervalo PR 0.12 segundos, con QRS estrechos y ondas T
negativas en derivaciones V5 = V6, intervalo QT corregido
0.39 segundos. Se solicita ecografia abdominal que objetiva
presencia de liquido libre intraabdominal de localizacion
subfrénica bilateral, peribepdtico, periesplénico en ambas
gotieras y pelvis. A demds se objetiva derrame pleural



bilateral de predominio derecho. En fosa iliaca derecha se
visualiza apéndice con didmetro mdximo de 6 milimetros,
sin cambios inflamatorios.

2. ¢Cudl de las siguientes pruebas
complementarias
continuacion?

realizaria a

a. Radiografia de térax

b. Radiografia de térax y analitica de sangre
(hemograma, bioquimica bdsica, troponinas y
reactantes de fase aguda).

c. Queda claro el diagnéstico de gastroenteritis
aguda,no precisade mas pruebascomplementarias.

d. Ay B son correctas

e. Radiografia de térax, analitica de sangre y
ecocardiografia.

La respuesta correcta es la e.

Comentarios:

a. Ante un derrame pleural bilateral,
interesante solicitar una prueba de imagen para
valorar ambos pulmones y silueta cardiaca. A
pesar de esto ante un derrame pleural bilateral
de predominio derecho, seria mds completo
realizar una ecocardiografia (siendo la opcién
mids completa la e).

b. Tanto la radiografia como la analitica de sangre
serfan ttiles a la hora de completar estudio para
valorar la funcién cardiaca y signos de infeccién.
Como se ha mencionado en la respuesta anterior
la ecocardiografia, siendo la opcién mds completa
lae.

c. Incorrecta, dada la presencia de liquido libre
a nivel abdominal y pleural bilateral, se deben
completar estudio con una imagen para valorar
tanto silueta como funcién cardiaca.

d. Opcién mids correcta y completa la e, con lo
mencionado previamente.

e. Las tres pruebas complementarias nos ayudarian
a llegar al diagndstico, siendo especialmente
util la ecocardiografia en un derrame pleural de
predominio derecho.

seria

Dados los hallazgos se completa estudio con radiografia
de torax (Figura 1) donde se objetiva cardiomegalia
(indice cardio-tordcico 0,65) con derrame pleural bilateral,
sin claros signos de condensacion pulmonar ni aire
ectdpico. Se solicita analitica sanguinea con hemograma y

bioquimica que muestra como hallazgos significativos con
anemia, concentracion de hemoglobina (Hb) 10.4 gramo
por decilitro (g/dL), leve hipertransaminasemia con
aspartato aminotransferasa (AST) 71 unidades por litro
(U/L), aminotransferasa (ALT) 102 unidades por litro
(U/L), con proteina ¢ reactiva (Pcr) 55 miligramos por
litro (mg/L) y procalcitonina negativa, con albimina y
proteinas en rango, péptido natriurético tipo B (pro—BNP)
de 467 picogramos por mililitro (pg/mL) con troponinas
normales. Se amplia estudio con ecocardiografia clinica
donde se objetiva derrame pericdrdico de hasta 2
centimetros (cm) anteroposterior.

Figura 1. Radiografia de térax que muestra cardiomegalia

y derrame pleural bilateral.

3. ¢Cual de las siguientes es falsa
respecto a los hallazgos ecocardiogrifico
tipicos en el taponamiento cardiaco con
compromiso hemodinamico?

a. Se suele objetivar “swinging heart” o bamboleo
cardiaco.

b. Elcolapso de la auricula izquierda es el signo mds
precoz.

c. Colapso de auricula derecha.
Presencia de “pulso-paradéjico”.

e. Dilatacién de la vena cava inferior, con poca
variacién durante la respiracion.

La respuesta correcta es la b.
Comentarios:

a. El denominado “swinging heart” es tipico en
el taponamiento cardiaco. Cuando el liquido



libre se acumula y las presiones en el pericardio
aumentan, pudiendo llegar a igualarse la presién
intrapericardica con la presién de llenado de las
cavidades, el corazén suele tener una movilidad
libre dentro de la cavidad pericardica.

b. El signo mas precoz es el colapso de la auricula
derecha, no izquierda. Cuando la presién
intrapericardica supera la presién de las distintas
cavidades cardiacas, se observa un colapso
diastélico, que generalmente afecta primero
en las cavidades de menor presién como es la
auricula derecha.

c. El colapso de la pared libre de la auricula
derecha durante mds de una tercera parte del
ciclo cardiaco, es muy sensible para establecer el
diagnéstico ecocardiogrifico de taponamiento
(Figura 2).

d. Este fenémeno se debe a la disminucién de la
presién arterial sistélica (> 10 mmHg) durante
la inspiracién.

e. Ladilatacién de la vena cava inferior con escaso o
nulo colapso inspiratorio se conoce como plétora
venosa sistémica y es indicativa de compromiso
hemodindmico significativo.

En la ecocardiografia se detecta ademds del derrame
pericdrdico de 2cm anteroposterior colapso en teledidstole
de auricula derecha y ventriculo derecho con movimiento
de inversion de la pared libre auricular, funcion
biventricular conservada y cava inferior dilatada con
colapso inspiratorio abolido.

Figura 2. Derrame pericdrdico grave que colapsa la

auricula derecha y ventriculo derecho.

4. ;:Qué tratamiento y medidas serian las
mas adecuadas?

Administrar volumen 10 mililitros por kilogramo
(ml/kg) de plasmalyte y segln respuesta repetir
hasta maximo 40 (ml/kg).

Traslado a Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) pediatrica para drenar lo antes posible, es
una lesién de riesgo inminente.

Dejar ingresado en UCI y segtin evolucién valorar
la colocacién de un drenaje pericdrdico.

El tratamiento de eleccién consiste en iniciar
perfusién continua de adrenalina (diluida por via
periférica)

Iniciar diuréticos para forzar diuresis y ver
evolucién.

La respuesta correcta es la b.

Comentarios:

A pesar de que puede tener efectos transitorios
beneficiosos, no resuelve el problema de fondo.
La administracién de volumen aumentaria la
precarga en un corazén que no puede llenarse,
acumuldndose el volumen retrégradamente. Lo
imprescindible es tratar el problema principal,
cuya tUnica medida es la pericardiocentesis.
Respuesta correcta, el inico tratamiento a realizar
es la pericardiocentesis urgente, que consiste en
aliviar la presién intrapericirdica permitiendo
restaurar el llenado normal del corazén.

El taponamiento cardiaco es una lesién de
riesgo inminente que debe ser tratada de
forma inmediata principalmente cuando hay
compromiso hemodindmico.

El problema no es de contractilidad ni de tono
vascular per se, sino de restriccién mecdnica
del llenado cardiaco por el derrame pericédrdico.
Puede aumentar transitoriamente el gasto
cardiaco, pero no resuelve la causa mecdnica, por
lo que no es el tratamiento de base.

No se deben administrar diuréticos, dado que
el gasto cardiaco puede caer ain mds. Puede
empeorar la hipotensién y la perfusién tisular,
aumentando el riesgo de shock.

El paciente ingresa en UCI y ante taponamiento

cardiaco con repercusion hemodindmica se realiza



pericardiocentesis guiada por ecografia. Se extrae 1 litro de
liquido serohemadtico (no hemorrdgico, hemoglobina 3 g/
dl) con mejoria hemodindmica, con descenso de frecuencia
cardiaca a 110 lpm y tension arterial en mejoria (120/70
mmHg). Se envia muestra de liquido pericdrdico para
anatomia patolégica (que muestra infiltrado inflamatorio
agudo sin células malignas) y bioguimica de caracteristicas
inflamatorias. Se cursa cultivo ( negativo, incluido
micobacterias).

5. ¢Cual de la siguientes es correcta
respecto a las medidas a seguir?

a. Iniciar tratamiento con colchicina, ibuprofeno y
corticoides.

b. Esuncuadrode poliserositis, realizar interconsulta
a Reumatologia.

c. Unavez resuelto el taponamiento, no es necesario
iniciarse tratamientos complementarios.

d. Se deben realizar seguimiento por parte de
Cardiologia para vigilar evolucién del derrame.

e. a,byd son correctas.

La respuesta correcta es la e.

Comentarios:

a. El tratamiento de la pericarditis
colchicina, ibuprofeno y corticoides. El paciente
ha presentado un cuadro de poliserositis,
afectando al pericardio y como complicacién
presentando taponamiento cardiaco.

incluye

b. Estaria indicado realizar interconsulta a
Reumatologia para estudio de este cuadro de
poliserositis.

c. Una vez resuelto el episodio se deben realizar
mas estudios complementarios para valorar la
etiologia del problema.

d. Se debe realizar seguimiento estrecho del caso
para vigilar que el derrame no se reproduzca
nuevamente.

e. Por todo lo comentario anteriormente es la
respuesta correcta.

Ante cuadro de poliserositis, que como complicacion
de pericarditis presenta taponamiento cardiaco, se inicia
tratamiento con colchicina (0.5 miligramos cada 12 horas)
e ibuprofeno (600 miligramos cada 8 horas), presentando
aumento del derrame en las primeras 48 horas de
ingreso, por lo que se aniade tratamiento corticoideo con
metilprednisolona intravenosa. En estudio de coagulacion,

presenta factor VII con actividad disminuida por lo que se
inicia tratamiento con dcido tranexdmico. Presenta buena
evolucion clinica y ecogrdfica, objetivando en el control
previo al alta derrame pericardico de unos 12 milimetros
mdximo sin datos de taponamiento. Dado el cuadro
clinico de poliserositis y las caracteristicas del liquido
pericdrdico, es valorado por Reumatologia, sin poder filiar
hasta el momento actual la etiologia del cuadro. Realiza
tratamiento de base actual con colchicina, omeprazol,
prednisona en pauta descendente y carbonato cdlcico.
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FALLO HEPATICO, IC Y AORTITIS
CANDIDIASICA: CUANDO HAY MAS DE UN

DIAGNOSTICO

Autor: Francisco Javier Gil Calderon. Tutora: Elena Mellado Troncoso. Hospital Universitario de Burgos.

Paciente mujer de 2 atios y 9 kg con diagndstico
prenatal de atresia pulmonar con septo integro. Durante
el primer atio se realiza valvuloplastia pulmonar y fistula
sistémico-pulmonar. Al ario, Glenn bidireccional con
ampliacion del tracto de salida del ventriculo derecho.
Ante hipertension pulmonar refractaria, se desmonta
el Glenn dejando una fistula sistémico pulmonar y se
realiza traqueostomia por imposibilidad de retirada de
ventilacion mecdanica (VM).

Ingresa en la Unidad de Cuidados Intensivos
Pedidtricos (UCIP) por saturacion de oxigeno (SpQ,) de
76—78%, objetivdndose trombosis en la fistula sistémico-
pulmonar (Figum 1), tratandose inicialmente de Sforma
conservadora con heparina de bajo peso molecular y
anticoagulacion oral. Ante deterioro progresivo del estado
general y respiratorio de la paciente precisa de fibrindlisis
con activador tisular del plasmindgeno recombinante.
Tras dos episodios de trombosis se coloca un nuevo stent,
no consiguiendo mantener el vaso permeable, por lo que
Jfinalmente se sustituye la fistula sistémico-pulmonar.
Ewoluciona sin complicaciones postoperatorias iniciales.

Posteriormente reingresa con fiebre, hepatomegalia,
aumento de las enzimas hepdticas y coagulopatia.
Analitica con elevacion de transaminasas y coagulopatia
que cumplen criterios diagndsticos de fallo hepdtico agudo
pedidtrico en las siguientes 24 horas. Se administra
cefotaxima intravenosa (iv), lactulosa 'y neomicina
via oral (vo), vitamina K, plasma fresco y fibrindgeno,
con mejoria inicial leve. Se realiza cateterismo cardiaco
en el que se detecta presion auricular elevada, por lo
que se amplia la comunicacion interauricular (CILA)
sin mejoria clinica. Ante deterioro sostenido del estado
general general, respiratorio y hemodindmico de la
paciente sin causa justificada, se realiza angio fomografia
axial computerizada (TAC) toraco-abdominal, que

Figura 1. Trombosis de la fistula sistémico-pulmonar.

revela aneurismas pseudoaneurismdticos en aorta (Ao)
compatibles con aneurismas micoticos (Figura 2).

Se realiza intervencion quirdirgica con tres paradas
cardiocirculatorias, alcanzando lactato plasmdtico de
25 mmol/L, precisando soporte con Oxigenacion con
Membrana Extra Corporea (ECMO). En las muestras
quirirgicas enviadas a Microbiologia se detecta Candida
albicans.

Al ingreso precisa soporte ECMO durante 6 dias,
con decanulacion exitosa; y soporte <vasoactivo con
milrinona, noradrenalina y adrenalina, con descenso
progresivo hasta retirada. Soporte respiratorio con VM en
canula de traqueostomia en modalidad volumen control
(VC) con volumen tidal (Vi) 7 cc/kg, presion positiva
al final de la espiracion (PEEP) 12 centimetros de agua
(emH20), fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) 21%,



que permite descenso hasta paso a respirador domiciliario.
A nivel hepdtico se aprecia mejoria hasta normalizacion,
permitiendo retirada de tratamiento del fallo hepatico
agudo pedidtrico. Recibe antibioterapia que se escala hasta
meropenem y vancomicing, con desescalada progresiva
hasta retirada. Se mantiene tratamiento antifiingico con
anfotericina By micafungina, probablemente cronico.
Tras resolucion de la coagulopatia se detecta en angio-TAC
un tromboembolismo pulmonar en lobulo superior derecho,
por lo que se inicia perfusion continua de heparina sodica,
que permite paso a enoxaparina subcutdinea.

Neuroldgicamente se aprecia deterioro grave, con
descerebracion y ausencia de conexion, detectdndose infarto
de arteria cerebral media en angio-TAC y abundantes
zonas de isquemia en corteza, ganglios basales y tronco
del encéfalo. Se realiza electroencefalograma (EEG), en
el que se aprecia actividad enlentecida generalizada con
afectacion severa. En este contexto se inicia abordaje
paliativo de la paciente.

1. ¢Cual de los siguientes criterios es
necesario para el diagnédstico de fallo
hepatico agudo pediatrico?

a. Elevacién de transaminasas >10 veces el valor
normal sin encefalopatia.

b. Ratio internacional activado (INR) > 1,5 con
encefalopatia hepitica o > 2,0 sin encefalopatia.

c. Bilirrubina total > 10 mg/dL.
Lactato > 4 mmol/L.

e. Tiempo de protrombina corregido por vitamina
K normal.

La respuesta correcta es la b.

El fallo hepético agudo en pediatria se define
por la aparicién de alteraciones en la funcién hepitica
en un paciente previamente sano, sin enfermedad
hepatica crénica conocida. Uno de los criterios clave
es una alteracién de la coagulacién con INR 21,5 en
presencia de encefalopatia o 22,0 en su ausencia, que no
corrige con vitamina K. La elevacién de transaminasas
o bilirrubina no es especifica ni suficiente por si sola
para establecer el diagndstico.

2. ¢Cuil es el mecanismo fisiopatolégico
mas probable del fallo hepaitico en este
caso?

a. Toxicidad farmacoldgica por lactulosa.
Infeccién viral subclinical.

c. Hipoperfusién hepitica secundaria a disfuncién
cardiaca.

d. Hepatitis autoinmune fulminante.

e. Isquemia hepitica por tromboembolismo
pulmonar.

La respuesta correcta es la c.

El hallazgo de presiones elevadas en auriculas
y fallo de eyeccién ventricular conlleva congestién
venosa hepitica y reduccién del flujo hepatico efectivo.
Esta combinacién favorece una injuria hipdéxica que
desencadena el fallo hepitico agudo. Se descartan
causas primarias hepdticas o tdxicas y la infeccidn
micética se considera secundaria en este contexto
hemodindmico.

3. ¢Cuil de los siguientes hallazgos en
imagen sugiere aneurismas micodticos en

Ao?

a. Engrosamiento difuso de la pared aértica sin
dilatacién.

b. Dilataciones
segmentarias.

c. Calcificaciones lineales.

d. Trombosis mural sin dilatacién.

e. Estenosis progresiva con ateromatosis.

saculares pseudoaneurismaticas

La respuesta correcta es la b.

Los aneurismas micéticos suelen aparecer
como imdgenes saculares irregulares, aisladas o
multiples, asociadas a fiebre e inflamacién sistémica,
frecuentemente en el contexto de inmunosupresién o
infeccién fungica. Su deteccién mediante angio-TAC
es esencial para el diagnéstico y decisién quirdrgica
urgente.




Figura 2. Aneurismas micéticos.

4. ¢Cuidl es el tratamiento antifingico
de eleccidn inicial en la aortitis micotica
por Candida albicans en pediatria?

Fluconazol oral.
Anfotericina B liposomal iv.
Caspofungina iv.
Voriconazol oral.

Nistatina tépica.

L RO

La respuesta correcta es la b.

La infeccién por Candida albicans en estructuras
profundas comola Ao requiere tratamiento antifingico
sistémico agresivo. La anfotericina B liposomal es el
agente de eleccién inicial, dado su espectro, efecto
fungicida y penetrancia tisular. Las equinocandinas
como la micafungina son dtiles como coadyuvantes,
pero no se consideran monoterapia estindar en esta
indicacién.

5. ¢Cudl es la complicacién neuroldgica
mas frecuente asociada a soporte ECMO
en pediatria?

Convulsiones parciales benignas.
Hemorragia intraventricular.

Isquemia multifocal con infarto arterial.
Neuropatia periférica.

Hipertension intracraneal benigna.

o0 TP

La respuesta correcta es la c.

La ECMO conlleva un riesgo elevado de eventos
neurolégicos por hipoperfusién, microembolias o
alteraciones del flujo cerebral. La isquemia cerebral
multifocal es una de las complicaciones mds graves,
especialmente en neonatos y lactantes, y puede
producir deterioro neurolégico irreversible. El control
estrecho de la perfusién cerebral y del medio interno

es esencial durante ECMO.

6. Ante la confirmacion de aortitis
fungica por Candida albicans, ¢cudl es la
medida terapéutica mas indicada junto
con antifiingicos?

a. La plasmaféresis no tiene evidencia de eficacia en
pacientes con EMAD.

Generalmente con una sesién es suficiente.

c. La plasmaféresis estd indicada principalmente
en pacientes que no responden a tratamiento
inmunomodulador con megabolos de corticoides
y/o inmunoglobulinas.

d. No es necesario monitorizar al paciente durante
el procedimiento.

e. Un efecto adverso frecuente es la hipercalcemia.

La respuesta correcta es la c.

La aortitis micética por Candida es una urgencia
quirdrgica. El tratamiento combinado de cirugia y
antifingicos sistémicos es esencial para evitar rotura,
embolismos o sepsis persistente. La cirugia busca
resecar los segmentos afectados y reconstruir la
continuidad vascular, y debe realizarse en centros con
experiencia en cirugia cardiovascular pediatrica.
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HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

POR MALFORMACION ARTERIOVENOSA
CEREBRAL COMPLICADA CON HIPERTENSION
INTRACRANEAL Y VENTRIGULITIS
BACTERIANA. CASO CLINICO.

Autor: Jennifer Jiménez Soto. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia.

Varén de 12 aros, sin antecedentes médicos de
interés, que consulta en urgencias por cefalea intensa de
aparicion sibita y vomitos, de unas 3 horas de evolucion.
La familia refiere que previamente era un nisio sano,
aunque en las iltimas horas ha estado menos reactivo.
Niegan fiebre, crisis convulsivas, traumatismos recientes,
consumo de toxicos o antecedentes familiares de epilepsia o
malformaciones vasculares.

En la valoracion inicial en triaje, el paciente se
encuentra letdrgico pero responde a estimulos verbales.

Constantes a su llegada:

* Tension arterial: 140/90 mmHg.

* Frecuencia cardiaca: 80 lpm.

* Saturacion de oxigeno:
suplementario.

* Frecuencia respiratoria: 18 rpm.

* Temperatura: 36.7 °C.

* Glucemia capilar: 98 mg/dL.

Exploracion fisica:

* Tridngulo de evaluacion pedidtrica: Alterado por
apariencia —> Disfuncion del sistema nervioso
central.

* Normocoloreado. Pulsos presentes y simétricos
con buena perfusion periférica. Sin distress. Sin
exantemas cutdneos.

* Auscultacion cardiaca y pulmonar: buena entrada
de aire bilateral, sin soplos.

* Exploracion abdominal: sin hallazgos patologicos.

* Exploracion neuroldgica: Consciente, letdrgico
e hipoactivo con nivel de conciencia oscilante

98% sin oxigeno

con una escala de Glasgow 14— 15 (03 =4 V5
Me). Pupilas: isocoricas, ligeramente midticas
pero simétricas y reactivas a la luz. Sin signos de
Jocalidad y con signos meningeos negativos.

1. ¢Cudl de las siguientes pruebas de
imagen esta mas indicada como primer
paso diagndstico en este paciente?

Resonancia magnética cerebral urgente.
TC craneal con contraste.

TC craneal sin contraste.

Eco transfontanelar.

Angio-RM de crineo y cuello.

oo T B

La respuesta correcta es la c.

En este paciente lo prioritario es el manejo
agudo y determinar la necesidad de intervenciones
urgentes (por ejemplo, cirugia descompresiva,
terapia hiperosmolar...). El TC sin contraste es
rapido, accesible, y no requiere sedacién. Permite
valorar la presencia de hemorragia intracerebral o
intraventricular, lesiones ocupantes de espacio, si existe
desplazamiento de la linea media o edema cerebral.

La RM urgente (opcién a) aunque mids sensible
para detectar lesiones estructurales o malformaciones,
requiere sedacién, mayor tiempo, y por tanto pueden
retrasar la toma de decisiones y no es util en el



manejo agudo del paciente. Podria valorarse en
caso persistir disminucién del nivel de conciencia o
presentar focalidad neurolégica persistente con TC
normal, donde podriamos encontrar isquemia aguda,
encefalitis o trombosis venosas cerebrales.

La administracién de contraste (opcién b) no
mejora la deteccién de sangrado agudo, y ademads
de retrasar la prueba por la necesidad de sedacion,
puede dificultar la interpretacién del sangrado por el
contraste.

Por otro lado, la ecografia transfontanelar (opcién
d) se puede plantear en pacientes con fontanela abierta,
por lo tanto no en nuestro paciente; y la angio-RM de
crineo y cuello (opcién e) forma parte del estudio de
malformaciones vasculares, pero no en la fase aguda.

Dada la progresiva disminucion del nivel de
conciencia 'y la sospecha de hipertension intracraneal
aguda, se alerta al equipo de neurocirugia y se prioriza
la realizacion urgente de un TAC craneal sin contraste
que evidencia sangrado intraparenquimatoso y signos de
HTIC.

En ese mismo momento, el paciente presenta una
crisis convulsiva, por lo que se administra midazolam 1V
y un bolo de SSH 3% con lo que se controla la convulsion,
¥ el paciem‘e mantiene constantes normales.

2. En este paciente con sospecha de
hipertensién intracraneal y crisis
resuelta tras  administracion de
benzodiazepinas, ;cual de los siguientes
criterios justificaria de forma mas clara
la intubacién orotraqueal precoz?

a. Crisis controlada y recuperacién del nivel de
conciencia con GCS 12, sin alteraciones pupilares.

b. Persistencia de vémitos y cefalea con GCS 14
tras la convulsién.

c. Paciente con tendencia a la somnolencia, pupilas
isocéricas reactivas y GCS 9.

d. Ausencia de signos focales, GCS 13 y agitacién
leve postictal.

e. Mejoria del nivel de conciencia a GCS 11 sin
tocalidad neuroldgica.

La respuesta correcta es la c.

Una vez controlada la crisis convulsiva, el
siguiente paso critico es valorar el nivel de conciencia

y el riesgo de deterioro neuroldgico para decidir si el
paciente necesita proteccién de la via aérea y control
respiratorio. Es importante valorar los riesgos y
beneficios de ello, dado que una de las formas mds
sencillas y menos invasivas de monitorizacién de PIC
es el propio nivel de conciencia.

Indicaciones absolutas y relativas de intubacién
en paciente neurocritico:

* Glasgow <8 - pérdida de reflejos protectores:
indicacién clara de intubacién.

* Somnolencia progresiva, alteracién respiratoria,
desaturacién o hipoventilacién.

* Preparacién para neuroimagen bajo sedacién o
cirugia urgente.

* Necesidad de  hiperventilacién  controlada
(objetivo de PacO2 en rango bajo-normal) en caso
de hipertension intracraneal no controlada.

* Imposibilidad de garantizar oxigenacién adecuada
o riesgo de nuevas crisis.

¢Por qué no las otras opciones?

* a) GCS 12 sin focalidad - no indicacién absoluta;
se puede observar en monitorizacién intensiva.

* b) GCS 14 con vémitos: compatible con HTIC
leve, pero no indica intubacién si el resto es estable.

* d) GCS 13 con agitacién postictal: debe vigilarse,
pero no indica intubacién inmediata.

* ¢) GCS 11: limite, pero sin focalidad ni deterioro
progresivo, podria observarse si estd ventilando
bien.

Se deriva al centro de referencia donde se realiza
un nuevo TC craneal (en esta ocasion con contraste) y se
interviene quirdrgicamente colocando drenaje ventricular

externo (DVE).

Figura 1. TC craneal con contraste con hallazgo de
hemorragia intraparenquimatosa e intraventricular,

dilatacién de la talla ventricular y edema vasogénico
asociado con leve desviacion de la linea media.



El paciente tras la intervencién quirdrgica ingresa en
UCI peditrica estable hemodindmicamente, con pupilas
midticas pero reactivas.

3. En un paciente pedidtrico con signos
clinicos y radiolégicos de hipertensiéon
intracraneal, ¢cuil es el objetivo
terapéutico prioritario del manejo en uci
pediatrica?

a. Reducir la presién intracraneal por debajo de 10
mmKHg como objetivo universal.

b. Mantener una presién arterial media (PAM) baja
para evitar el edema cerebral y las hemorragias
adicionales.

c. Hiperventilar agresivamente para mantener
Paco2 entre 20 — 25 mmHg.

d. Iniciar sedacién profunda para eliminar cualquier
respuesta motora o estrés, llegando al coma
barbitirico de manera precoz para reducir el
metabolismo cerebral.

e. Optimizar la presién de perfusion cerebral (PPC)

y controlar la PIC dentro de un rango objetivo.
La respuesta correcta es la e.

Los objetivos de manejo en UCIP respecto al
manejo de la HTIC son los siguientes:

1. Control de la PIC (presién intracraneal):
Se recomienda mantener la PIC por debajo de 20
— 25 mmHg en pediatria (no un objetivo rigido
por debajo de 10 mmHg), ya que niveles muy
bajos pueden comprometer la perfusién cerebral,
aumentando el riesgo de isquemia cerebral. El
objetivo es mantener un equilibrio: controlar la
PIC para evitar edema y herniacién, pero sin
comprometer la perfusién cerebral necesaria.

2. Mantener una PPC (presién de perfusion
cerebral) adecuada:
PPC = PAM - PIC
El objetivo es mantener la PPC por encima de 50
— 60 mmHg, ajustado segin edad y condiciones
especificas, para asegurar un flujo cerebral 6ptimo.
La PAM baja puede empeorar la isquemia
cerebral, por lo que se recomienda mantenerla
dentro de rangos normales o ligeramente elevados
para preservar la perfusion.

3. Manejo ventilatorio: normocapnia
MantenerPaCoz2enrangonormalde35-40mmHg
para evitar vasodilatacién o vasoconstriccion

cerebral que pueda aumentar la PIC o reducir el
flujo cerebral. La hiperventilacién agresiva solo
se reserva para emergencias como herniacién
cerebral inminente y debe ser temporal.

4. Manejo de osmolaridad y electrolitos:
Mantener niveles séricos de sodio en rangos de
145 — 155 mmol/L, y osmolaridad plasmatica <
320 mOsm/kg para facilitar terapia hiperosmolar,
controlando el edema cerebral.

5. Sedacién y control metabdlico:
La sedacién se utiliza para reducir el estrés, el
metabolismo cerebral y controlar la PIC, pero
el coma barbitirico precoz y profundo no es
rutinario y se reserva para casos refractarios.

4. En un paciente pediatrico con
hipertensién intracraneal documentada
(PIC  25mmhg) con estabilidad
hemodinamica, ;cudl seriala opcion mas
adecuadacomomanejoinicialysostenido
dela HTIC antes de considerar medidas
de rescate?

a. Iniciar perfusién continua de suero salino
hiperténico al 3% ajustado a natremia y PIC.

b. Administrar manitol al 20% en perfusién continua
para mantener la diuresis y la osmolaridad
plasmatica.

c. Administrar bolo de suero salino hiperténico
al 23,4% por via periférica para reducir PIC de
forma sostenida.

d. Comenzar hiperventilacién con objetivo de
Pac02 < 30 mmHg de forma mantenida.

e. ¢) Iniciar coma barbitdrico precozmente tras una

unica elevacién de la PIC > 25 mmHg.
La respuesta correcta es la a.

La perfusién de SSH 3% es una terapia de
mantenimiento basal efectiva y segura para controlar
la PIC de forma sostenida. Se ajusta segin objetivos
de natremia (145 — 155 mmol/L) y PIC (< 20 - 25
mmHg).

El manitol, aunque util como bolo, no se
recomienda en perfusién continua por riesgo de rebote,
hipotensién y deterioro renal si hay compromiso
hemodindmico. Y el SSH 23,4% es de uso exclusivo
como terapia de rescate en crisis refractarias; no debe
usarse de forma sostenida ni por via periférica.



La hiperventilacién sostenida con Paco: < 30
mmHg puede inducir vasoconstriccién cerebral
excesiva y reducir la perfusién; se reserva solo para
herniacién inminente; y el coma barbitirico no
debe iniciarse precozmente sin haber optimizado
las medidas iniciales como la sedacién profunda, la
terapia hiperosmolar y el soporte hemodindmico.

El  paciente  precisa  incrementar la  terapia
hiperosmolar hasta medidas mdximas con perfusion
continua de suero salino hipertinico 3%, ademds de bolos
intravenosos al 20 % (de lo que dispone el hospital), y
asociar tratamiento con noradrenalina para mantener
la presion de perfusion cerebral. A pesar de estas medidas
persiste el incremento de la PIC por lo que precisa inducir
coma barbitiirico con tiopental, con mejoria inicial de la
PIC, pero repunte posterior de la PIC (hasta los 50mmH; g)
por lo que se decide craniectomia descompresiva, con lo que
se consigue adecuado control de la PIC.

FEvolucion:

Se realiza angiografia cerebral y RM donde se
visualiza una MAV paraventricular derecha, que se
reseca sin incidencias.

Figura 2. Angiografia cerebral donde se objetiva pequefia
MAV a nivel del centro semioval derecho.

Durante el ingreso precisa volver a quirdfano en
miiltiples ocasiones, llegando a precisar hasta 4 DVE
simultanedmente, y miiltiples recambios de los mismos
por malfuncionamiento (ocasionado por obstruccion de los
mismos por codgulos o detritus).

El paciente, tras la cirugia de reseccion de la MAYV
y varios dias en la UCI, presenta un grave deterioro
neuroldgico pero con signos de recuperacion: conecta con el
entorno, abre los ojos y comienza a movilizar el miembro
superior derecho. De repente, presenta fiebre persistente y
en la analitica se observa elevacion de reactantes. Se extrae
una muestra de liquido cefalorraquideo (LCR) mediante
el sistema de drenaje ventricular externo, y se identifica
crecimiento de Klebsiella oxytoca.

5. ¢Cudl es el manejo mas adecuado de
la ventriculitis por Klebsiella en este
contexto?

a. Retirar o recambiar el sistema de derivacién
ventricular infectado y administrar tratamiento
antibiético intravenoso dirigido, sin terapia
intraventricular.

b. Mantener el sistema de derivacién ventricular y
administrar Unicamente tratamiento antibiético
intravenoso prolongado.

c. Retirar o recambiar el sistema de derivacién
ventricular infectado y administrar tratamiento

d. antibiético tanto intravenoso como
intraventricular hasta la esterilizacién del LCR.

e. Mantener el sistema de derivacién y administrar
tratamiento antibiético intravenoso combinado
con antibidtico intraventricular.

La respuesta correcta es la c.

La ECMO conlleva un riesgo elevado de eventos
neurolégicos por hipoperfusién, microembolias o
alteraciones del flujo cerebral. La isquemia cerebral
multifocal es una de las complicaciones mds graves,
especialmente en neonatos y lactantes, y puede
producir deterioro neurolégico irreversible. El control
estrecho de la perfusién cerebral y del medio interno

es esencial durante ECMO.

6. Ante la confirmacion de aortitis
fingica por Candida albicans, ¢cuil es la
medida terapéutica mas indicada junto
con antifiingicos?

a. La plasmaféresis no tiene evidencia de eficacia en
pacientes con EMAD.

Generalmente con una sesién es suficiente.

c. La plasmaféresis estd indicada principalmente
en pacientes que no responden a tratamiento
inmunomodulador con megabolos de corticoides
y/o inmunoglobulinas.

d. No es necesario monitorizar al paciente durante
el procedimiento.

e. Un efecto adverso frecuente es la hipercalcemia.

La respuesta correcta es la c.

La evidencia clinica y guias recomiendan en
casos de ventriculitis asociada a derivacién ventricular



retirar o recambiar el sistema infectado para eliminar
el foco de infeccion. El tratamiento antibiético debe
ser intravenoso dirigido al microorganismo, junto
con la administracién intraventricular para asegurar
concentraciones terapéuticas adecuadas en el liquido
cefalorraquideo, ya que muchos antibidticos tienen
pobre penetracién sistémica al LCR. Este abordaje
aumenta la tasa de curacién y reduce el riesgo de
recurrencia.

La opcién a) aunque contempla la retirada del
sistema, el tratamiento exclusivamente intravenoso
puede ser insuficiente en algunas infecciones graves
o resistentes, donde la terapia intraventricular
complementaria mejora la eficacia. La opcién b) sin
retirada del dispositivo infectado es subdptima, ya
que la presencia del catéter infectado actia como
reservorio bacteriano y dificulta la erradicacién.
Y la opcién d) contempla mantener mantener el
dispositivo junto con tratamiento tanto intravenoso
como intraventricular, pero no es el tratamiento
estandarizado ni recomendado para eliminar la
infeccién.

Ewvolucion posterior y situacion actual del paciente:

Tras cumplir con el tratamiento antibidtico, presenta
adecuada evolucion clinica, y puede finalmente colocarse
dos vdlvulas de derivacion ventriculoperitoneales.

En una RM de control, a pesar de la mejoria, se
objetivan abscesos periventriculares por lo que se reinicia
antibioz‘empia intravenosa durante 4 semanas mds, con
resolucion en RM posterior.

Mientras tanto se ha podido proceder a colocacion
de traqueostomia tras un mes de intubacion Y,
neuroldgicamente,  progresa  adecuadamente aunque
presenta  hemiparesia  izquierda. Ante  estabilidad
clinica, se da de alta a la planta, donde continiia con
rebabilitacion, logopedia y fisioterapia, y se puede realizar
una craneoplastia.

Progresa lentamente, logrando recuperar el habla,
persistiendo hemiparesia izquierda severa y con disfagia
por lo que ingresa en un centro de rehabilitacion
especializado.

A los 6 meses logra bipedestacion y comienza la
deambulacion, y hoy, tras 11 meses del evento, el paciente es
capaz de caminar sin problemas y realizar una actividad
diaria normal, presenta buen control de esfinteres y se ha
podido retirar tanto la traqueostomia como la PEG que
precisd para alimentacion.

Diagnésticos médicos:
¢ Hemorragia intraparenquimatosa.
* Hipertensién intracraneal.
¢ Ventriculitis por Klebsiella oxytoca.

Conclusiones

Las hemorragias intracraneales masivas en nifios
pueden suponer un reto, tanto a nivel neuroquirdrgico
como de manejo intensivo.

La identificacién temprana de la hemorragia e
HTIC y la vigilancia estrecha y actuacién precoz ante
complicaciones graves como una ventriculitis pueden
facilitar una evolucién favorable a pesar de la gravedad.

El potencial de recuperacién de estos pacientes
puede ser elevado respaldado por una atencién integral
y multidisciplinaria.
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Se presenta el caso de un paciente vardn de 5 arios,
sin antecedentes médico-quiriirgicos de interés, ingresado
en planta de Oncologia Infantil para estudio de miiltiples
masas abdominales (peritonea/es, intrahepdticas, renales)
detectadas por ecografia en el contexto de clinica de
distension abdominal progresiva de una semana de
evolucion.

Presenta  empeoramiento clinico con sudoracion,
taquicardia, signos de mala perfusion periférica,
oligoanuria refractaria a diuréticos y aumento de la
distension abdominal, siendo trasladado a la Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidgtricos (UCIP) para optimizar
tratamiento y vigilancia estrecha.

A su ingreso, tras monitorizacion Yy estabilizacion
inicial, se decide realizar medicion de la presion
intraabdominal (PLA).

Peso 18,3 Kg 1alla 106 cm, Perimetro abdominal
54 cm. Constantes: Tension arterial sistolica (TAS)
128mmHg, Tension arterial diastdlica (TAD) 65 mmHyg,
Tension arterial media (TAM) 89 mmHg, Frecuencia
cardiaca (FC) 126 Ipm. Frecuencia respiratoria (FR) 30
rpm, Saturacion transcutinea de oxigeno (Sp0z) 98%.

1. ¢Cual de las siguientes afirmaciones
sobre la medicion de la pia en pediatria
es correcta?

a. Se recomienda medirla con el paciente en
posicién semi-Fowler (30°).

b. La medicién directa intraperitoneal es la técnica
de eleccién.

c. Debe medirse al final de la inspiracién.

d. La técnica transvesical con volumen instilado
de 3 mL de suero salino fisiolégico (SSF) es el
método estindar en nifios < 50 kg.

e. La presién intraabdominal no se puede medir de
forma fiable en menores de 2 afios.

La respuesta correcta es la d.

La medicién de la PIA es un procedimiento
clinico esencial en el manejo del paciente critico,
tanto en adultos como en edad pedidtrica. El valor
de esta medicién radica en su capacidad para detectar
precozmente hipertensién intraabdominal (HIA) y
prevenir la progresién a sindrome compartimental
abdominal (SCA). Sin embargo, su utilidad depende
directamente de la estandarizacién y precisién de la
técnica utilizada.

La técnica transvesical ha sido aceptada como el
método de referencia (gold standard) para la medicién
intermitente de la PIA, tanto por ser poco invasiva
como por su fiabilidad y reproducibilidad. Seguin las
recomendaciones actualizadas de la World Society of
the Abdominal Compartment Syndrome (WSACS),
adaptadas especificamente a la poblacién pedidtrica
(respuesta e incorrecta), esta medicién debe realizarse
mediante un abordaje transvesical, que consiste en
instilar pequefias cantidades de SSF (1 mL/kg, con
un minimo de 3mL y un maximo de 25mL) a través
de una sonda urinaria conectada a un sistema cerrado.

Las condiciones ideales para la medicién son:

* Decubito supino, sin elevaciéon de cabecera



(evitar posicién semi-Fowler, que incrementa
artificialmente la PIA. (respuesta a incorrecta).

* Ausencia de contraccién abdominal activa,
mediante sedacién o relajacién neuromuscular si
es necesario.

* Medicién al final de la espiracién, para evitar
la influencia del ciclo respiratorio (respuesta c
incorrecta).

* Cero del transductor colocado a nivel de la linea
media axilar, correspondiente al nivel vesical.

La medicién directa intraperitoneal, si bien
puede ser mds precisa en condiciones experimentales,
es de uso limitado en clinica pedidtrica por su cardcter
invasivo (respuesta b incorrecta). En consecuencia,
la opcién d) representa la técnica mds aceptada y
apropiada para la medicién fiable de la PIA en nifios
criticamente enfermos, tal como respalda la evidencia
clinica y las guias de préctica actuales y fue la que se
utilizé en este caso.

Se constato PIA >20 mmHg mediante técnica
transvesical, mantenida, junto con disfuncion renal,
cumpliendo criterios diagndsticos de SCA.

2. ¢Cual de las siguientes definiciones
es correcta en relacién con el SCA en
pediatria?

a. PIA > 20 mmHg con signos de disfuncién
orgénica.

b. PIA > 10 mmHg sostenida con signos de
disfuncién orgédnica de nueva aparicién.

c. PIA > 12 mmHg en cualquier paciente
postoperatorio.

d. PIA > 15 mmHg con aumento del perimetro
abdominal.

e. PIA > 25 mmHg en dos mediciones separadas.
La respuesta correcta es la b.

La comprensién actual del SCA en pediatria ha
evolucionado a partir de estudios fisiopatolégicos y clinicos
que demuestran diferencias significativas respecto a los
adultos en cuanto a los valores normales de PIA, el umbral
para el diagnéstico de HIA y la presentacién clinica del
compromiso orgénico.

Las gufas especificas del WSACS para poblacién
pedidtrica establecen que en nifios criticamente enfermos
los valores normales de presién intraabdominal oscilan
entre 4 y 10 mmHg. Se considera que existe HIA cuando

se supera de forma mantenida el umbral de 10 mmHg. A
diferencia de los adultos (donde el umbral es 212 mmHg)
(respuesta c incorrecta), este limite mds bajo refleja la menor
capacidad de compensacién hemodindmica y fisiolégica del
paciente pediatrico.

Asimismo, en pediatria, el sindrome compartimental
abdominal se diagnostica cuando la PIA supera de forma
persistente los 10 mmHg y se acompafia de una disfuncién
orginica atribuible a dicho aumento de presién. Esto
representa un cambio fundamental frente a la definicién
clésica adulta, que requeria una PIA > 20 mmHg para su
diagnéstico (respuestas a, d, e incorrectas).

La definicién de SCA pedidtrico reconoce la alta
variabilidad clinica en nifios, la menor tolerancia a los
aumentos de presion, y la relevancia de los hallazgos clinicos
incluso con cifras mas modestas de PIA.

Desde el punto de vista etiolégico, el SCA en
pediatria puede deberse a causas intraabdominales directas
(forma primaria), como masas tumorales o peritonitis;
a procesos sistémicos (forma secundaria), como sepsis o
politraumatismos; o a recurrencias tras tratamiento previo
exitoso (forma recurrente).

Cabe destacar que la medicién aislada de la PIA no
es suficiente para el diagnéstico, y debe ser interpretada en
conjunto con la aparicién de disfuncién orgdnica, siendo la
funcién renal (oligoanuria), la respiratoria (hipercapnia o
hipoxemia), y la hemodindmica (hipotensién refractaria) las
mds frecuentemente comprometidas.

La eleccién de la opcién b) es por tanto coherente
con la mejor evidencia disponible y responde a un modelo
fisiopatoldgico pedidtrico especifico, refrendado por las
principales sociedades cientificas y adaptado a la practica
clinica de cuidados intensivos pedidtricos.

3. ¢Cuadl de las siguientes afirmaciones
sobre la epidemiologia del sca en
pediatria es correcta?

a. Suincidencia es elevada y se aproxima al 10% en
UCIP.

b. La monitorizacién de la presién intraabdominal
no ha demostrado utilidad clinica.

c. La mortalidad asociada al SCA en nifios supera
el 50% en algunas series.

d. Su diagnéstico se basa exclusivamente en
hallazgos ecogrificos y clinicos.

e. Es una condicién poco frecuente y de curso
benigno en la mayoria de los casos pediatricos.

La respuesta correcta es la c.



El SCA es una entidad potencialmente letal
en el paciente pedidtrico critico. Aunque menos
frecuente que en adultos, su reconocimiento oportuno
es fundamental dada su elevada morbimortalidad, que
puede superar el 50% en algunas series si no se actia
precozmente. En el estudio prospectivo de Gonzélez
et al., realizado en UCIP espafiolas, se identificé SCA
en un 15% de los nifios ventilados mecdnicamente
con factores de riesgo clinico de HIA, y se observé
una incidencia de HIA del 26%, lo que subraya su
infraestimacién clinica.No obstante, la incidencia
global en pacientes criticos pedidtricos es variable
segun los estudios y la definicién utilizada, oscilando
entre <1% y 5% en algunas series publicadas, lo que
subraya de nuevo la importancia de establecer una
definicién pedidtrica comun.

La monitorizacién activa de la PIA, especialmente
mediante la técnica transvesical estandarizada, permite
detectar precozmente la HIA y guiar decisiones
terapéuticas antes de que se instaure disfuncién
orginica irreversible. Por tanto, el SCA no es una
entidad exclusivamente quirtrgica ni anecdética, sino
un sindrome clinico de gran relevancia que requiere
un abordaje protocolizado y vigilancia continua en
pacientes pedidtricos de riesgo como pacientes con
cirugia abdominal, shock séptico, quemaduras extensas
o tumores intraabdominales.

Con el diagnostico de SCA establecido, se inicio
tratamiento  médico escalonado con  descompresion
gastrointestinal con sonda nasogdstrica, vesical y rectal,
administracion de enema, sedoanalgesia adecuada,
restriccion hidrica y perfusion de diuréticos. Aunque se
observd leve mejoria, persistid PIA elevada (~15 mmHg)
y oliguria.

4. ¢Cual de las siguientes medidas
no se consideraria para continuar el
tratamiento en un paciente pediétrico
con sca que no responde a las medidas
médicas iniciales?

a. Paracentesis evacuadora guiada por imagen.
Realizacién de laparotomia descompresiva.

c. Inicio de técnicas de depuracién extrarrenal
continua (TDEC).

d. Administracién de volumen adicional con
cristaloides para mejorar la presién arterial media.

e. Administracién de relajantes neuromusculares en
perfusién continua.

La respuesta correcta es la d.

El abordaje del SCA en nifios criticamente
enfermos debe seguir una estrategia terapéutica
escalonada, basada en la reversién progresiva de los
mecanismos fisiopatolégicos responsables del aumento
dela PIA, el restablecimiento de la perfusién tisular y la
prevencién de la disfuncién orgdnica irreversible. Esta
secuencia de actuacion clinica se organiza en varios
niveles de intervencién, desde medidas conservadoras
hasta procedimientos quirtrgicos, segin la gravedad

del cuadro y la respuesta del paciente (Tabla 1).

Escalon 1: Este primer nivel se orienta a reducir
la presién intraabdominal mediante actuaciones
basicas dirigidas a:

* Evacuar contenido intraluminal, mediante Ia
colocacién de sonda nasogistrica y/o rectal,
complementada con el uso de agentes procinéticos
si se requiere.

* Identificar lesiones ocupantes de espacio, mediante
ecografia abdominal dirigida.

* Mejorar la distensibilidad de la pared abdominal,
asegurando una sedoanalgesia eficaz y retirando
dispositivos compresivos o escaras que limiten la
expansién abdominal.

* Optimizar la administracién de fluidos, evitando la
sobrecarga hidrica y estableciendo como objetivo
un balance hidrico neutro o negativo.

* Mejorar la perfusion sistémica y regional, mediante
administracién de volumen dirigida a objetivos
fisiolégicos.

Escalén 2: cuando estas intervenciones no logran
una mejoria clinica o una reduccién significativa de la
PIA, deben considerarse avanzar con la aplicacién de
medidas de segundo escald, que son complementarias
a las primeras:

* Suspensién temporal o reduccién de la nutricién
enteral, si se considera que contribuye a la
distensién intestinal.

* Administracién de enemas evacuadores, cuando
esté indicado.

* Evaluacién mediante tomografia computarizada
(TAC) para caracterizacién mds detallada de
lesiones intraabdominales.

* Valoracién de procedimientos intervencionistas,
como la paracentesis evacuadora o el drenaje
percutdineo de colecciones, especialmente en
presencia de ascitis a tension.

* Optimizacién postural, considerando la posicién



Tabla 1. Tratamiento escalonado del SCA.

* Sedoanalgesia eficaz

* Evitar sobrecarga hidrica

* Suspension/reduccién de

* Forzar balance negativo

e Dieta absoluta

e Inicio de TDEC

* Sonda nasogdstrica y/o rectal + agentes procinéticos

* Ecografia abdominal dirigida
* Retirada de dispositivos compresivos o escaras.

* Administracién de volumen dirigida a objetivos fisiolégicos

la nutricién enteral.

* Administracién de enemas
* Tomografia computarizada
* Decubito supino o ligera anti-Trendelenburg

 Evitar elevar el cabecero > 20°

* Soluciones hiperténicas o coloides para expansién
* Valoracién de soporte vasoactivo si procede

e Valorar paracentesis evacuadora/drenaje percutineo

* Considerar técnicas de descompresion endoscépica
* Evacuacién quirdrgica dirigida

* Uso de relajantes musculares

* Laparotomia descompresiva

Abreviaturas. SCA: Sindrome Compartmental abdominal; TDEC: técnicas de depuracién extrarrenal continua.

en dectbito supino o ligera anti-Trendelenburg,y =~ *
evitando elevar el cabecero mas de 20 grados.

 Adaptacién del manejo de fluidos, con empleo  ©
de soluciones hiperténicas o coloides en caso de
requerir expansion intravascular.

* Forzar diuresis con objetivo de balance negativo  ©
una vez alcanzada la estabilidad hemodindmica.

* Monitorizacién hemodindmica avanzada, con
valoracién de soporte vasoactivo si procede. .

Escalon 3: ante la persistencia de HIA o
progresién clinica a pesar del tratamiento anterior,
se deben implementar estrategias terapéuticas mds

Consideracién de técnicas de descompresion
endoscépica, en casos seleccionados.

Evacuacién quirdrgica dirigida de lesiones
intraabdominales ocupantes, si se confirma su
implicacién en el cuadro.

Uso de relajantes musculares, como apoyo al control
del tono abdominal en pacientes no relajados pese
a la sedacién adecuada.

Inicio de TDEC, particularmente en casos de
sobrecarga de volumen, acidosis metabdlica o
fracaso renal agudo.

Escalon 4: si la presién intraabdominal continda

agresivas: superando los 10 mmHg en presencia de nueva
* Dieta absoluta, con suspension total de la nutricién  disfuncién orgénica, o bien si el SCA resulta refractario
enteral. a las medidas médicas e intervencionistas previas,



debe valorarse la realizacién de una laparotomia
descompresiva.

Esta técnica constituye el ultimo escalén de
tratamiento en casos de SCA refractario y debe
realizarse antes de que se produzcan lesiones orgdnicas
irreversibles. La decisién quirdrgica no debe basarse
exclusivamente en valores absolutos de la PIA, sino
en una evaluacién clinica integral que incluya la
progresién de los signos de disfuncién orgénica y la
ausencia de respuesta a las medidas previas.

Por tanto, la opcién correcta, por ser la menos
adecuada, es la d, que forma parte de las medidas de
primer nivel, mientras que las respuestas a, b, c y e si
son medidas de segundo y tercer escalén que podrian
plantearse para optimizar el tratamiento del caso.

En el momento clinico descrito, se tomé la
decisién de realizar una paracentesis evacuadora, tanto
por su utilidad terapéutica inmediata como por su
potencial valor diagnéstico, especialmente relevante
en un paciente con masas abdominales de etiologia
aun no confirmada y ascitis.

Dada la persistencia de criterios de SCA a pesar
de tratamiento médico inicial optimizado, se decidid
realizacion de paracentesis evacuadora y diagndstica,
extrayéndose 750 mL de liquido turbio. Tras ello, el
paciente presentd mejoria clinica con descenso de PLA
con valores en torno a 10 mmHg y aumento del ritmo de
diuresis.

Posteriormente se confirmé el diagndstico de
linfoma de Burkitt y se inicid tratamiento oncoldgico con
corticoterapia y quimioterapia, pero a las pocas horas el
paciente desarrolld un sindrome de lisis tumoral (SLT) con
alteraciones metabilicas graves refractarias a tratamiento
médico, por lo que se inicid hemodiafiltracion veno-venosa

continua (HDFVVC).

5. Respecto a la tdec en un paciente
pediatrico con sca, ¢cual es la opcién
correcta?:

a. La TDEC estd indicada tunicamente si la
PIA supera los 25 mmHg y coexiste fracaso
respiratorio.

b. Aunque no existen recomendaciones firmes, la
TDEC puede ser util en contextos de sobrecarga
de volumen y disfuncién orginica refractaria en
SCA.

c. LaTDEC estd contraindicada hasta que se haya
realizado una laparotomia descompresiva.

d. Laindicacién de TDEC depende exclusivamente
de la tasa de filtrado glomerular estimada.

e. La TDEC debe instaurarse precozmente en
todos los casos de HIA con disfuncién renal.

La respuesta correcta es la b.

Aunque las guias internacionales no establecen
una recomendacién formal sobre el uso de TDEC
en pacientes hemodindmicamente estables con HIA
o SCA, reconoce su posible utilidad en situaciones
clinicas especificas, como la sobrecarga de volumen
refractaria, la acidosis metabdlica persistente o el fallo
renal agudo asociado a HIA/SCA (respuestas a d y
e incorrectas). En pacientes que no responden a las
medidas médicas iniciales, la TDEC puede formar
parte del manejo integral, especialmente en contextos
donde se pretende evitar una intervencién quirdrgica
precoz o cuando esta no es viable de forma inmediata
(respuestas ¢ incorrecta).

Las TDEC constituyen una herramienta
fundamental en el paciente critico pediitrico,
especialmente en situaciones de inestabilidad
hemodindmica, imposibilidad de control de volumen
por otras vias, o alteraciones metabdlicas severas.
Entre sus principales indicaciones se encuentran
el fallo renal agudo, la sobrecarga de volumen no
controlada, y el SLT, como ocurrié en el caso descrito.
En este contexto, la instauracién precoz de HDFVVC
permitié el control de las alteraciones metabdlicas
asociadas al SLT y la estabilizacion clinica del paciente
oncolégico con SCA.

El paciente respondié adecuadamente a estas
medias con mejoria progresiva, pudiendo retirar la
TDEC a las 72h, con normalizacién de alteraciones
analiticas y funcién renal. Present6 buena evolucién
el resto del ingreso, siendo alta a planta de Oncologia
a los 7 dias.
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LAGTANTE CON HIPONATREMIA,
HIPERPOTASEMIA Y... cNORMOGLUGEMIA?

Autor: José Ignacio Serrano Ferndndez Tutora: Laura Diaz Rueda. Hospital Universitario Virgen de las

Nieves de Granada.

Lactante vardn de 5 meses de edad con antecedentes
de embarazo no controlado, screening metabolico negativo,
adecuado seguimiento por parte de su pediatra hasta los
dos meses de vida y buen desarrollo ponderoestatural y
psicomotor. Diagnosticado al mes de vida de cataratas
congénitas bilaterales. Padres no consanguineos sin
enfermedades relevantes.

Acude a Urgencias pedidtricas de un Hospital de
Tercer nivel por tres vomitos aislados de dos dias de
evolucion, irritabilidad y un ritmo de diuresis mantenido
sin contexto epidemioldgico familiar. Presenta un tridngulo
de evaluacion pedidtrico alterado por coloracion pdlida y
aspecto deshidratado. En la exploracion fisica completa
destacan signos de shock compensado (frecuencia cardiaca
180 Ipm, relleno capilar <3segund03), y deshidratacion
grave O%ntanela deprimida, sequedad de mucosas y signo
del pliegue), manteniendo una tension arterial (TA)
normal de 80/55 mmHg, una saturacion transcutinea
de oxigeno (Sp02) 99% en aire ambiente y temperatura
(1%)37.3°C. Se canalizan dos accesos vasculares periféricos
ante la situacion de shock compensado, se extrae una
analitica, cultivos y se administra una carga de volumen
de suero salino fisiologico (SSF) a 10 mi/kg disminuyendo

la taquicardia y mejorando la coloracion.

1. ¢Cudl de los siguientes plantearia
como opcién diagndstica inicial?

a. Sepsis.
b. Anafilaxia.
c. Crisis adrenal secundaria a Hiperplasia
suprarrenal congénita (HSC).
. Hipertension intracraneal (HTIC).
e. Estenosis Hipertréfica de Piloro. (EHP).

La respuesta correcta es la a.

a. Verdadera: En torno a un 70% de las sepsis en

pediatria suceden en el primer afio de vida por
lo que debemos plantear esta opcién diagndstica
frente a cualquier paciente con datos de shock
compensado independientemente de que tenga
o no fiebre. Las escalas para definir la sepsis
son complejas por lo que una alta sospecha
clinica inicial es fundamental para detectarla
precozmente. El manejo inicial consiste en la
resucitaciéon con cristaloides y la administracién
de antibioterapia. Si el paciente presenta datos
de shock séptico, la antibioterapia deberd
administrarse en la primera hora, mientras que, si
no presenta datos de shock, se podra administrar
en las tres primeras horas, a la espera de los
resultados analiticos.

Falsa. La anafilaxia es un cuadro de aparicién
brusca con compromiso cutdneo, respiratorio,
hemodindmico o digestivo. Dada la edad del
paciente en la que podria haber iniciado la
alimentacién complementaria, la duda de un
cuadro alérgico es razonable, pero ni el tiempo
de instauracién ni la afectacién de aparatos es
compatible con anafilaxia.

Falsa. La crisis adrenal secundaria a HSC se
manifiesta como un shock secundario a un
déficit de glucocorticoides grave, con alteraciones
electroliticas caracteristicas de hiponatremia,
hiperpotasemia e hipoglucemia. En nuestro medio
el diagnéstico se sospecha en el periodo neonatal
ante la presencia de genitales ambiguos o ante la
positividad del Screening metabdlico que detecta
una elevaciéon en la 17-hidroxiprogesterona.
A la espera de los resultados analiticos, por el
momento, el paciente no presenta factores de
riesgo que orienten a esta patologia.

Falsa. En los lactantes, donde las suturas craneales
permanecen abiertas, existe una primera fase



inicial de compensacién antes de desarrollar
sintomas de HTIC. En dicha fase se produciria
un abombamiento de la fontanela anterior y
un despegamiento de las suturas craneales.
Por lo tanto, si los vémitos del paciente fuesen
secundarios a una HTIC, deberia presentar
previamente un abombamiento fontanelar y no
una depresién de la misma.

e. Falsa. La EHP se produce tipicamente en
lactantes varones entre las 2 — 8 semanas de vida,
siendo infrecuente tras los 5 meses de edad. El
sintoma caracteristico es la aparicién de vémitos
explosivos postpandriales que provoca una
alcalosis metabdlica. Ni la epidemiologia ni las
caracteristicas de los vémitos son compatibles en
el paciente.

Ante la estabilidad clinica tras la carga de volumen,
se decide no administrar antibioterapia a la espera de los
resultados analiticos. En la analitica sanguinea destaca
una hiponatremia grave de 111 mEq/L, hiperpotasemia
de 7,8 mEq/L y una acidosis metabolica moderada con
anion GAP (AG) normal. Glucemia y funcién renal
normal. Reactantes de fase aguda negativos.

2.¢Cuil eslamedida prioritaria arealizar
en este momento?

a. Monitorizacién cardiaca continua y realizar
electrocardiograma (ECG). Administrar
gluconato cilcico 10% intravenoso a 0.5 ml/kg si
se aprecian alteraciones en el ECG.

b. Monitorizacién cardiaca continuay realizar ECG.
Administrar gluconato cilcico 10% intravenoso
a 0.5 ml/kg como estabilizador de la membrana
celular del miocardio independientemente del
ECG.

c. Monitorizacién cardiaca continua y realizar
ECG. Administrar furosemida intravenosa 1mg/
kg.

d. Monitorizacién cardiaca continua y realizar
ECG. Administrar salbutamol intravenoso a 5
mcg/kg.

e. Monitorizacién cardiaca continua y realizar
ECG. Administrar carga de volumen 10ml/kg
con Bicarbonato sédico 1/6 molar (M) hasta
conseguir normalizacién del pH.

La respuesta correcta es la b.

La hiperpotasemia es un trastorno potencialmente
mortal que se debe tratar de forma inmediata. La gravedad
viene marcada por el riesgo de aparicién de arritmias. En
todos los pacientes con valores K+ >7 mEq/L, aparicién de
sintomas o alteraciones en el ECG deberd administrarse de
forma prioritaria gluconato cilcico 10% intravenoso a 0.5
ml/kg para estabilizar la membrana cardiaca y prevenir la
aparicién de arritmias. Secundariamente, se pueden realizar
medidas encaminadas a promover la entrada de potasio en
la célula (administracién de insulina y glucosa, bicarbonato
y agonistas adrenérgicos). Valores de K+ superiores a 7 —
7.5 mEq/L o alteraciones en el ECG son criterios para
derivacién a una Unidad de Cuidados Intensivos Peditricos

(UCIP).

Se administra gluconato cdlcico 10% intravenoso a 0.5
mi/kg y se realiza un ECG sin alteraciones compatibles con
hiperpotasemia. Tras la estabilizacion hemodindmica inicial
se decide traslado a UCIP para monitorizacion estrecha y
continuar la reposicion hidroelectrolitica. Al ingreso en UCIP el
paciente presenta somnolencia y bajo nivel de conciencia por lo
que se repite un control bioquimico donde se objetiva descenso del

sodio hasta 109 mEq/L.

3. ¢Como orientaria la resucitacién de
liquidos en el momento actual?

a. Calcular una reposicién de liquidos para una
pérdida de peso del 10% en 24 horas con un
suero de osmolaridad de 25 mEq/L por encima
del suero plasmitico, realizando controles de
iones seriados para evitar una correccién de sodio
excesivamente rapida.

b. Calcular una reposicién de liquidos para una
pérdida de peso del 10% en 24 horas con un SSF,
realizando controles de iones seriados para evitar
una correccién de sodio excesivamente rdpida.

c. Administrar una carga de suero salino hiperténico
(SSH) 3% a 3ml/kg a pasar en 10 — 15 minutos y
un bolo de hidrocortisona 60mg/m2 iv.

d. Iniciar correccién de sodio administrandose 1/3
de la correccién en 4 horas.

e. Administrar exclusivamente las necesidades
basales diarias en 24 horas con Ringer Lactato
sin calcular el grado de deshidratacién.

La respuesta correcta es la c.

A la hora de manejar la hiponatremia, en primer
lugar, se debe evaluar si estd provocando sintomas



neurolégicos graves como convulsiones o disminucién
del nivel de conciencia. La aparicién de sintomas es
mds frecuente cuando el cuadro sucede de manera
aguda (<48 horas) o en hiponatremias graves (< 120
mEq/L). El paciente ha comenzado con un deterioro
neurolégico en el contexto de un empeoramiento de
la hiponatremia grave de hasta 109 mEq/L, por lo que
es prioritario tratar la hiponatremia con una carga de
SSH 3% a 3mL/kg.

En casos de hiponatremia sin sintomas
neurolégicos graves, se debe evaluar el estado de
volemia del paciente. La situacién mds frecuente es
la hipovolémica, donde la resucitacién ird dirigida a
revertir la deshidratacién con sueros isoténicos sin
superar el ritmo de correccién de sodio plasmatico de
12mEq/dia. En general, se recomiendan sueros que
no contengan mds de 30 mEq de sodio que el sodio
plasmatico para no realizar correcciones rdpidas.

Adicionalmente, ante un paciente con datos
clinicos de deshidratacién y resultados analiticos de
hiponatremia e hiperpotasemia, se debe sospechar
una posible crisis adrenal. Dado que los resultados
hormonales de confirmacién no son inmediatos, la
administracién de hidrocortisona 60 — 80 mg/m? bolo
iv es una respuesta razonable.

Se administra un bolo de SSH 3% a 3mL/kg e
hidrocortisona a 60mg/m’ con mejoria del estado del nivel

Tabla 1. Algoritmo diagnéstico de hiponatremia.

de conciencia en los siguientes minutos. En los siguientes
controles analiticos los valores de potasio se normalizan tras
administracion de salbutamol nebulizado y bicarbonato 1
M intravenoso.

4. ¢Qué prueba de laboratorio puede
ser util para distinguir entre las causas
renalesyextrarrenales delahiponatremia
hipovolémica?

Glucemia en orina.

Concentracién de sodio en orina.
Concentracién de potasio en orina.

Medicién de diuréticos en orina.
Todas las anteriores son correctas.

o0 TP

La respuesta correcta es la b.

A la hora de evaluar una hiponatremia, el primer
paso es confirmar que se trate de una hiponatremia
hiperténica. La hiperglucemia o la administracién de
manitol pueden producir hiponatremias hiperténicas.
En segundo lugar,la valoracién de la volemia es esencial
para orientar el diagnéstico diferencial y decidir el
tratamiento a seguir. El paciente presenta datos de
deshidratacién (fontanela normotensa, sequedad de
mucosa y turgencia capilar) por lo que se trata de una

Abreviaturas. Na: sodi; STADH: Sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética.




hiponatremia hiperténica hipovolémica. En tercer
lugar, se debe identificar si las pérdidas son renales o
extrarrenales. La concentracién de sodio en orina es
una prueba sencilla y rdpida que permite sugerir si la
fuente de agotamiento de volumen es renal (sodio en

orina > 20 mEqg/L) o extrarrenal (< 20 mEq/L).

Tras la estabilizacion del paciente en UCIR se realiza
una determinacion de osmolaridad e ionograma urinario
objetivdandose sodio en orina de 30 mEq/L y osmolaridad
urinaria normal (300 mQOsm/kg). Dichas alteraciones
orientan hacia un origen renal de las pérdidas, congruente
con la anamnesis, en la que destacaba un ritmo de diuresis
mantenido pese a situacion clinica.

5. ¢Cudl es la opcion diagnéstica mas

probable?

a. Diabetes insipida.

b. Pérdidas extrarrenales
Gastroenteritis aguda (GEA).

c. Insuficiencia cardiaca secundaria a cardiopatia
congénita no diagnosticada.

d. Insuficiencia suprarrenal aguda secundaria a
HSC.

e. Resistencia a la accién de mineralocorticoide
(Pseudohipoaldosteronismo).

secundarias a

La respuesta correcta es la e.

El paciente presenta wuna hiponatremia
hipovolémica con pérdidas renales. Siguiendo el
algoritmodehiponatremia(Figural) sepuededescartar
la diabetes insipida (hiponatremia euvolémica), la
GEA (hiponatremia hipovolémica con pérdidas
extrarrenales) y la insuficiencia cardiaca (hiponatremia
hipervolémica). Tanto la insuficiencia suprarrenal
primaria como el pseudohipoaldosteronismo pueden
provocar hiponatremias hipovolémicas secundarias a
pérdidas renales por lo que debemos reunificar el resto
de datos del caso clinico para obtener la respuesta.

El paciente presenta datos sugerentes de
insuficiencia suprarrenal aguda en la historia clinica
(vémitos y deshidratacién) y analiticos (hiponatremia
con pérdidas urinarias e hiperpotasemia). La
principal causa de insuficiencia suprarrenal en el
lactante es la HSC, enfermedad que provoca un
déficit de glucocorticoides y mineralocorticoides a
expensas de un aumento de hormonas androgénicas
con hiperandrogenismo secundario. Sin embargo, el

paciente presenta un screening metabélico negativo
(hormona  17-hidroxiprogesterona  en  valores
normales),una exploracién genital normal no sugerente
de hiperandrogenismo, y normoglucemia. Este tltimo
dato (la capacidad para mantener las glucemias en
rango) sugiere una actividad glucocorticoidea intacta.

Porlo tanto,dado que los datos clinicos y analiticos
son compatibles inicamente con un déficit de la accién
mineralocorticoidea, el pseudohipoaldosteronismo es
la opcién mds probable.

En el estudio etioldgico se extrae analitica hormonal
con valores normales de 17-hidroxiprogesterona y resto de
hormonas androgénicas, por lo que se descarta la posibilidad
de HSC. Ante la sospecha de pseudohipoaldosteronismo se
solicita renina y aldosterona que muestran valores muy
elevados congruentes con el diagndstico de sospecha.

6. (Cudl de las siguientes es cierta en
relacién al pseudohipoaldosteronismo?

a. Existen tres tipos de pseudohipoaldosteronismo
El mis frecuente es el primario o tipo 1

c. Los wvalores de  aldosterona  estardn
paraddjicamente elevados, pero con valores muy
bajos de renina
Es una enfermedad exclusivamente pedidtrica

e. Las infecciones del tracto urinario pueden
provocar un seudohipoaldosteronismo secundario

La respuesta correcta es la e.

El pseudohipoaldosteronismo es una entidad
poco frecuente que se describié en 1958 como un
sindrome de resistencia a la aldosterona que provoca
hiponatremia por pérdida salina, hiperpotasemia e
hiperaldosteronismo hiperreninémico. Existen 2 tipos,
el pseudohipoaladosteronismo primario que tiene
un origen genético y el pseudohipoaldosteronismo
secundario, de mayor frecuencia y pudiendo aparecer
a cualquier edad. Entre las causas etioldgicas del
pseudohipoaldosteronismo secundario se encuentran
las infecciones del tracto urinario superior, las
uropatias obstructivas y algunos firmacos.

Durante su estancia en Planta de Hospitalizacion se
solicita una ecografia renal que muestra una dilatacion
ureteropielocalicial bilateral de riesgo intermedio (DTU
P2) como posible causa de la resistencia mineralocorticoidea.



A pesar de la normalizacion progresiva de la natremia,
persiste la  acidosis  metabdlica que inicamente se
resuelve tras la insercion de un sondaje wretral. Dicho
hallazgo orienta al posible origen obstructivo del
pseudohipoaldosteronismo. Se contacta con  Cirugia
pedidtrica y se realiza una cistouretrografia miccional
seriada (CUMS) que descarta vdlvulas de uretra posterior
y reflujo vesicoureteral.

En el seguimiento posterior, presenta controles
idnicos y de pH normales, tanto en plasma como en orina,
descartando ast pseudohipoaldosteronismos y tubulopatias
congénitas. Actualmente, pendiente de completar estudio
urodindmico para descartar trastornos miccionales como
posible origen de seudohipoaldosteronismo secundario
transitorio.
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PAGIENTE POLITRAUMATIZADO: XABCDE... ¢Y

QUE VIENE DESPUES?

Autora: Jiilia Serralabos Fervé. Tutor: Albert Pii Companyo. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau.

Paciente de 17 arios, previamente sano, que se
encuentra involucrado en un accidente de miiltiples
victimas por la colision entre dos autobuses en via piibica.
En el momento del accidente, el paciente bajaba del primer
autobiis cuando el segundo colisiond con este vehiculo. El
paciente sale despedido a unos 10 metros de distancia
del lugar de la colision. Es atendido por el Servicio de
Emergencias Médicas, con triaje tipo SHORT con
asignacion de color rojo, activando codigo politraumatismo
prioridad O e iniciando abordaje XABCDE. El paciente
presenta piernas catastrdficas, con lesion exsanguinante
en el muslo izquierdo, requiriendo de 2 torniquetes para
contener la hemorragia. Presenta un score en la escala de
coma de Glasgow deprimido (ocular 1, verbal 1, motor
1-3 oscilante), por lo que se procede a inmovilizacion
cervical bimanual, canalizacion de 2 vias periféricas,
intubacion y conexion a ventilacion mecdnica. Se coloca
collarin cervical, immobilizaciones laterales y colchon de
vacio y se administran cristaloides ev. Puntuacion Indice
de Trauma Pedidtrico (ITP) -1. Se traslada a un centro
pedidtrico de tercer nivel sin incidencias.

En su evaluacion posterior destaca en body-TC
una  fractura-hundimiento  parietal derecha, focos
de contusion-hemorragia subyacentes sin colecciones
extraaxiales susceptibles de drenaje, contusion pulmonar
bilateral, fractura en miiltiples puntos de ambos fémures
y seccion de la arteria femoral superficial izquierda.
Indice de Severidad de Lesiones (Index Sewverity Score,
I88) 75 puntos. Se traslada a quirdfano de urgencias
para realizacion de bypass fémoro-popliteo izquierdo
con vena safena, osteotaxia de ambos fémures mediante
Jfyacion externa, desbridamiento de piernas catastrdficas
y colocacion de sensor de PIC por parte de los equipos de
Cirugia Vascular, Traumatologia, Cirugia Pldstica y
Neurocirugia. Durante la cirugia, el paciente presenta
parada  cardiorrespiratoria con  ritmo  desfibrilable
(taquicardia ventricular tipo torsade des pointes) que
cede con primer ciclo de reanimacion cardiopulmonar
avanzada, en contexto de hipoxia. Requiere infusion de
hasta 12 litros de concentrado de hematies y 12 litros

de cristaloides para la estabilizacion hemodindmica,
correccion de coagulopatia guiada por tromboelastometria
rotacional, con 2 bolsas de plasma fresco y 6 gramos de
Jfibrindgeno.

A su llegada a UCIB el paciente presenta un
deterioro progresivo de la hemodinamia con un shock
refractario a volumen y a tratamiento vasopresor. Aunque
el shock hemorrdgico es el mds frecuente en pacientes
politraumatizados, ante falta de respuesta a fluidoterapia
agresiva, hay que plantearse el predominio o coexistencia
de otros tipos de shock. En este caso, dado antecedente
de parada cardiorrespiratoria, existe la posibilidad de
una etiologia cardiogéncia como la isquemia miocdrdica
0 la lesion hipdxica secundarias, asi como la contusion
miocdrdica (asocia contusion pu/monar). Por otro lado,
el shock puede ser de tipo distributivo siendo secundario
a una inflamacion sistémica por aplastamiento o
cirugia prolongada, ademds de una hipotermia inicial
dificil de corregir. Por diltimo, el shock neurogénico por
trauma medular no se puede descartar solo por presentar
imdgenes iniciales normales en la T'C, pero ird asociado a
bradicardia.

El paciente fue monitorizado de forma minimamente
invasiva mediante el método PRAM (Pressure Recording
Analytical Method) con monitor MostCare Up y con
ecografia clinica point-of-care. Estos indicaron un
patron de resistencias bajas y gasto cardiaco normal
inicialmente con taquicardia, y una evaluacion por
ecocardiografia clinica con funcion cardiaca biventricular
conservada. Por estos motivos inicalmente se manejo
como shock distributivo con administracion de volumen
y tratamiento vasopresor. Al optimizar las resistencias
periféricas, presentd empeoramiento del gasto cardiaco, con
ecocardiografia que mostraba leve disfuncion miocdrdica,
por lo que se asociaron inotrdpicos (sospecha de shock
cardiogénico) con mejoria progresiva hasta la estabilidad
hemodindmica.

En la evolucion, presentd fascitis por Mucoral en
la pierna izquierda precisando aproximacion agresiva
con varios desbridamientos quirirgicos seriados asi como



tratamiento antifiingico prolongado. La RVIN cerebral
mostrd lesion axonal difusa grado IlI, precisando de
nutricion enteral por sonda nasogdstrica, fisioterapia,
terapia ocupacional y neurorehabilitacion intensivas para
su progresiva recuperacion y rehabilitacion.

1. ¢Cuail de los siguientes elementos no
forma parte del triage shorten accidentes
de multiples victimas?

Capacidad de caminar.
Respuesta a 6rdenes verbales.
Respiracion.

Presencia de pulso.

Edad del paciente.

L RO

La respuesta correcta es la e.

En wuna situacién de emergencia/catistrofe
se dan un conjunto de circunstancias (ambiente
hostil, climatologia, recursos humanos y materiales
disponiblesygran cantidad de victimas, principalmente
pacientes politraumatizados) que hacen que el fin
principal del triaje sea la clasificacién temprana y
evacuacion de los heridos, dependiendo de la gravedad,

prondstico, y tiempos de atencién en funcién de los
plazos terapéuticos y recursos disponibles.

El primer triaje o triaje de campo, los modelos
de triaje mds utilizados son los modelos SHORT
(Sale andando, Habla sin dificultad, Obedece érdenes
sencillas, Respira, Taponar hemorragias) y START
(Simple Triage and Rapid Treatment). Son sistemas
de clasificacién rdpida utilizados en situaciones de
incidentes de mdltiples victimas, disefiados para
priorizar la atencién médica en funcién de la gravedad
clinica y la probabilidad de supervivencia. Su objetivo
es maximizar el uso eficiente de recursos limitados
y mejorar la supervivencia general. En el modelo
SHORT el algoritmo evalda cinco parimetros clave:
la capacidad de caminar (indica estabilidad inicial),
la capacidad de hablar sin dificultad, la capacidad de
respuesta a 6rdenes sencillas, y la respiracién y pulso.
Segun estos criterios, se asigna un color: verde (leve),
amarillo (urgente), rojo (critico) o negro (fallecido o
sin posibilidad de supervivencia). Su sencillez permite
aplicarlo en terreno por personal no especializado,
agilizando la toma de decisiones en escenarios
caéticos. La respuesta incorrecta en este caso es la e,
ya que este item no se considera en este tipo de triaje

(Figura 1).

Figura 1. Infografia triage SHORT para atencién prehospitalaria en accidentes de multiples victimas. Elaboracién

propia



2.¢Cuildelassiguientesescalasespecificas
estima el prondstico en pacientes
politraumatizados infantojuveniles a
nivel hospitalario?

a. pSOFA (pediatric Sequential Organ Failure
Assessment).
. ISS (Injury Severity Score).
c. APACHE II (Acute Physiology And Chronic
Health Evaluation II).
d. ITP (Indice de Trauma Pedidtrico).
e. GCS (Glasgow Coma Scale).

La respuesta correcta es la b.

La escala ISS (Injury Severity Score) es una
herramienta anatémica utilizada a nivel hospitalario para
cuantificar la gravedad y pronéstico del trauma en pacientes
politraumatizados (el I'TP también es una escala prondstica
en el paciente pedidtrico politraumatizado grave pero su
valoracién y estratificacion es prehospitalaria, Tabla 1).
La escala ISS puntda las lesiones de diferentes regiones
corporales (cabeza y cuello incluye columna cervical, cara,
térax incluye diafragma y columna dorsal, abdomen incluye
columna lumbar, extremidades incluye anillo pélvico y por
ultimo lesiones externas -abrasiones, quemaduras,etc.-) de
1 (minima) a 6 (fatal) (Tabla 2). E11SS se calcula sumando
el cuadrado de las tres lesiones con puntuacién mds alta de
tres regiones corporales diferentes. El resultado oscila entre
1 y un méximo de 75; es una escala ordinal en la que un
mayor nimero implica mayor gravedad: mayor mortalidad,
necesidad de cuidados intensivos y riesgo de complicaciones.
Por consenso, una puntuacién de grado 6 en una regién
corporal aporta automaticamente 75 puntos ya que es una
lesién fatal. Se estratifica en PPT leve (ISS<15), moderado
(ISS 16 — 24) y grave (ISS >24). Un ISS <10 se asocia
con una mortalidad <1% y un ISS >15 se asocia con una
mortalidad de al menos 10%. Su utilidad clinica radica en
la estratificacién prondstica, comparacién entre pacientes y
toma de decisiones terapéuticas en trauma severo, tanto en
adultos como en nifios. Una desventaja importante de esta
escala es que cuando existe mds de una lesion en la misma
localizacién corporal, solo puntia a la lesién mds grave.

Para corregir la principal limitacién de la escala ISS,
en los ultimos afios se ha validado la escala NISS, la cual
es la suma del cuadrado de las tres lesiones con puntuacién
mids altas de las regiones corporales, independientemente
de la regién anatémica. La escala NISS se ha demostrado
como mejor predictor de mortalidad, fracaso multiorganico
y estancia hospitalaria que respecto ISS.

pSOFA (pediatric Sequential Organ Failure
Assessment) sirve para estratificar la disfuncién
orginica en pacientes criticamente enfermos,
habiéndose identificado como una medida
intimamente asociada al diagnéstico de sepsis y
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Ya comentada previamente

APACHE II  (Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation II), es un sistema
de clasificacién de severidad o gravedad de
enfermedades usado en las Unidades de Cuidados
Intensivos de adultos

ITP es una herramienta de categorizacién
inicial en el trauma pedidtrico que aporta una
informacién inicial objetiva del estado del
paciente pedidtrico y permite una derivacion
racional a un centro especializado facilitando
el manejo eficiente de los recursos humanos
y materiales. E1 ITP valora tres componentes
anatémicos, peso (se correlaciona con la gravedad
potencial, mayor en los nifios pequefios), heridas
y fracturas (presencia y tipo) y tres componentes
funcionales, la estabilidad de la via aérea, la
situacién hemodindmica mediante la TAS y los
pulsos, y el nivel de conciencia, que constituye el
signo global mds importante en esta evaluacién.
La escala otorga una puntuacién a cada item en
base a la gravedad de menor a mayor de +2, +1
y -1 respectivamente, pudiendo obtenerse un
resultado final con valores entre -6 y +12. Dicha
puntuacién final se ha correlacionado con el
riesgo de mortalidad estimado, de modo que, con
una atencién adecuada la mayoria de los nifios
con I'TP igual o superior a 9 puntos, sobrevivirdn,
mientras que la mortalidad aumenta de forma
progresiva cuando se obtienen puntuaciones
menores, de forma muy marcada cuando el
resultado es un ndmero negativo, por lo que se
considera 8 la puntacién que discrimina a los
nifios que deben ser trasladados a un centro
especializado.

GCS es util para valorar el estado neuroldgico y
sensorio, pero no es una escala prondstica global.




Tabla 1. Escala de gravedad de la lesién (ISS: Injury Severity Score):.

Traumatismo cerrado sin fractures ni pérdida del conocimiento 1 punto
Fractura craneal, fractura facial, pérdida de consciencia (Glasgow Coma Scale, GCS 15) 2 puntos
Lesion cerebral, fractura craneal-hundimiento, fractura facial multiple, pérdida de 3 puntos
Cabeza y cuello consciencia (GCS<15)

Pérdida de consciencia (GCS <6), fractura cervical con paraplejia Coma durante mds de 4 puntos
24 horas (GCS 3), fractura cervical con tetraplejia 5 puntos

Coma (GCS 3) con pupilas fijas y dilatadas 6 puntos

Dolor toricico: hallazgos minimos 1 punto
Contusién de la pared tordcica con fractura costal o esternal 2 puntos
o 3 Fractura costales multiples o primera costilla, hemotdrax, neumotdrax 3 puntos
Respiratorio ) ) ) » g )
Herida costal abierta, neumotérax a tensién, volet o contusién pulmonar unilateral 4 puntos

Insuficiencia respiratoria aguda, volet bilateral, contusién pulmonar bilateral, laceracién 5 puntos
diafragma

Pérdida hemitica <10% 1 punto
Pérdida hemitica del 10 al 20%, contusién miocardica 2 puntos

Pérdida hemaitica del 20 al 30%, taponamiento con TA normal 3 puntos

Cardiovascular Pérdida hemadtica del 40 al 50%, taponamiento cardiaco con hipotensién 4 puntos
Pérdida hemitica del 40 al 50% con coma o agitacién 5 puntos

Pérdida hemitica >50% con coma o parada cardiaca 6 puntos

Sensibilidad moderada en pared abdominal o en flancos con signos peritoneales 1 punto

Fractura costillas 7 a 12, dolor abdominal moderado 2 puntos
Abdomen y Pelvis Una lesién: menor hepitica, intestino Delgado, bazo, rifién, pancreas o uréter 3 puntos
Dos lesiones mayores: ruptura hepitica, vejiga, pancreas, duodeno o colon 4 puntos

Dos lesiones graves: lesion por aplastamiento hepatica, lesién vascular mayor 5 puntos

Esguince o Fractura menor, no afectacién de huesos largos 1 punto
Fractura simple de himero, clavicula, radio, cibito, tibia o peroné 2 puntos

Fracturas multiples, simple de fémur, pélvica estable o luxacién mayor 3 puntos

Extremidades-pelvis

Dos fracturas mayores: compleja de fémur, aplastamiento de extremidades o 4 puntos
amputacion, fractura de pelvis inestable

Dos fracturas mayores multiples 5 puntos

uemadura <5%, abrasién, contusiones o laceraciones 1 punto
P
Quemadura del 5 al 15%, contusiones extensas, avulsiones 2 puntos
P
Superﬁ’cie corporal Quemadura del 15 al 30%, avulsiones graves 3 puntos
quemada Quemadura del 30 al 45% 4 puntos
uemadura del 45 al 60% 5 puntos
Qu P
Quemadura > 60% 6 puntos
Identificar la puntuacién més elevada de cada una de las seis dreas del cuerpo.
, Posteriormente sumar el cuadrado de las puntuaciones de las 3 4reas mis afectas para
Cilculo P P

obtener la puntuacién final. Puntuacién méxima: 75 puntos. Por consenso un paciente
con una puntuacién de 6 en una regién corporal recibe una puntuacién ISS de 75

Clasificion LEVE (ISS <15), MODERADO (ISS 16 — 24), GRAVE (ISS >24)

Mortalidad ISS <10 = <1%, ISS 15: >10%




Tabla 2. Escala de gravedad de la lesién (ISS: Injury Severity Score).

Categoria
Componente +2 +1 -1
> 20 kg 10 - 20 kg <10 kg
Via aérea Normal Sostenible Insostenible
90 mmHg 90 -~ 50 mmHg 50 mmH
< mm
TAS Pulso radial palpable Pulso femoral palpable 5
o Pulso ausente
Central y periférico Central
Despierto Obnublladq © .perdlda e Coma o descerebrado
conocimiento
Heridas No Menor Mayor o penetrante
Fracturas No Cerrada Expuesta o multiple

3. ¢Cual de los siguientes tipos de
shock es mas frecuente en el paciente
politraumatizado?

a. Shock cardiogénico.

b. Shock neurogénico.

c. Shock séptico.

d. Shock obstructivo.

e. Shock hemorrégico.

La respuesta correcta es la e.
Comentarios (Figura 2):

El shock hemorrdgico es la causa mds comin
de inestabilidad hemodindmica en el paciente
politraumatizado, debido hipovolemia por pérdida
masiva de volumen intravascular. En este caso,
se evidencia por la seccién arterial y necesidad
de hemoderivados masivos. La taquicardia,
hipotension, llenado capilar prolongado y signos
de hipoperfusién orientan a esta etiologia.
Responderd correctamente a la administracién de
volumen, idealmente en forma de hemoderivados,
pudiendo activar el protocolo de transfusién
masiva en algunos casos y guiar la correccién de la

coagulopatia por ROTEM.

Los otros tipos de shock son menos frecuentes
en el paciente politraumatizado pero deberemos
tenerlos en cuenta en el diagnéstico diferencial.
El shock cardiogénico se puede relacionar con
una disfuncién miocardica secundaria a contusién
miocéardica o en este caso, a la historia de una
parada cardiorrespiratoria, con posible isquemia o
lesién hipdxica. Se debe evaluar con ecocardiografia
en busca de derrame pericirdico o disfuncién
ventricular, asi como determinacién de enzimas
miocdrdicas y responderia a firmacos inotrépicos
(adrenalina).

En el contexto de un trauma medular, el shock
neurogénico puede presentarse como hipotensién
con bradicardia secundaria a la pérdida del tono
simpatico. No siempre se evidencian lesiones
medulares en estudios de imagen iniciales, por lo
que debe sospecharse en pacientes con inestabilidad
hemodindmica sin respuesta adecuada a
fluidoterapia, destancando el hallazgo tipico de
bradicardia. Estaria indicado el tratamiento con
vasopresores (generalmente noradrenalina).
Debemos considerar también el shock distributivo,
se puede deber a compresién en el momento
inicial del traumatismo, presencia de tejido
necrético, quemaduras o necesidad de cirugia



Figura 2. Diagnéstico diferencial entre tipos de shock en el paciente politraumatizado segin diferentes parametros
hemodindmicos (bomba — tanque — tuberias). Elaboracién propia.

a. FAST (Focused Assessment with Sonography

extensa con manipulacién muscular significativa

4.

que puede inducir a un estado inflamatorio
sistémico. Mediante liberacién de enzimas
musculares y mediadores proinflamatorios, se
produce vasodilatacién y disfuncién endotelial, con
hiperdinamia inicial y aumento del gasto cardiaco.
De la misma forma que en el shock neurogénico,
estarian indicados los vasopresores (generalmente
noradrenalina).

El shock obstructivo, menos prevalente, debe
sospecharse si hay signos de taponamiento
cardiaco, TEP o neumotérax a tensién y responde
al tratamiento de la causa.

¢Qué protocolo ecogrifico pocus esta

disefiado para la valoracién rapida del
shock en urgencias?

in Trauma) y E-FAST (extended FAST) buscan
descartar la presencia de liquido libre peritoneal,
pleural y pericirdico asi como la presencia de
hemoneumotérax en pacientes con trauma, en
s6lo 2 a 3 minutos, dando informacién inmediata
para definir conducta conservadora o quirtrgica.
FAST se realiza explorando ventana epigéstrica
o subxifoidea (despistaje de derrame pericérdico),
cuadrante  abdominal  superior  derecho
(visualizacién del espacio hepatorrenal -saco
de Morrison-, sitio donde mds frecuentemente
se visualiza el hemoperitoneo), cuadrante
abdominal superior izquierdo (visualizacién
del receso esplenorrenal) y ventana suprapubica
(visualizacién del fondo de saco recto-uterino
o recto-vesical). El protocolo E-FAST se
desarrollé para ampliar la evaluacién a la pared
tordcica permitiendo el diagndstico temprano

a. FAST extendido (E-FAST). de neumotérax, hemotérax, derrame pleural y
b. Protocolo BLUE. ruptura diafragmatica). Ambos estin indicados
c. Protocolo RUSH. principalmente en el paciente politraumatizado
d. Protocolo SAFE-R. en la atencién inicial, orientados a buscar liquido
e. Protocolo VExUS. libre abdominal, pericirdico o neumotdrax

La respuesta correcta es la c.

como lesiones de riesgo de muerte inminente.
El protocolo E-FAST también fue usado en la

exploracién inicial de este paciente.

b. BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emergency)



ayuda a identificar la causa de disnea aguda
en pacientes criticos. Mediante la exploracién
de puntos pulmonares especificos, permite
diagnosticar rdpidamente neumotérax, edema
agudo de pulmén, tromboembolismo pulmonar,
neumonia y derrame pleural.

Respuesta correcta. El protocolo RUSH (Rapid
Ultrasound in Shock and Hypotension) es
una estrategia ecogrifica sistemdtica y rdpida
para evaluar la causa del shock en el paciente
hemodinimicamente inestable. Utiliza wun
enfoque estructurado basado en el modelo
"Pump-Tank-Pipes" (bomba-tanque-tuberias),
valorando corazén, volumen intravascular y vasos
respectivamente.

* Pump (bomba): se realiza ecocardiografia
subxifoidea o paraesternal para valorar la
contractilidad global, derrame pericirdico
(taponamiento), dilatacién de cavidades
derechas (tromboembolismo pulmonar) o
disfuncién ventricular.

* Tank (tanque): se valora el estado del volumen
intravascular observando la vena cava inferior
en eje subcostal, y se explora la cavidad
abdominal (mismo protocolo que FAST/E-
FAST) y toricica para detectar liquido libre
(hemoperitoneo, hemotérax) o neumotérax.

* Pipes (tuberias): se visualizan los grandes
vasos, especialmente la aorta abdominal para
descartar aneurisma/diseccion, y se evalian las
venas femorales y yugulares para trombosis.
Su utilidad clinica reside en diferenciar
rapidamente las causas mds frecuentes de shock
(hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y
distributivo) y guiar el tratamiento precoz.
Existen otros protocolos similares centrados
en la ecocardiografia como FUSE (Focused
UltraSound Exam) que usa la ecocardiografia
en la monitorizacién hemodindmica de los
pacientes criticos; FATE (Focused Assessment
with Transthoracic Echocardiography) que es
un protocolo de ecocardiografia transtoricica
focalizada en emergencias hemodindmicas
intraoperatorias que permite al clinico obtener
respuestas rapidas enfocadas a la causa del
deterioro hemodindmico que pueda presentar
un paciente valorando la contractilidad,
el grosor y dimensiones de las cavidades
cardiacas, derrame pericardico y la pleura; y
los protocolos FEEL, FEER o CAUSE en la

evaluacion ecocardiogrifica en RCP.

d.

5.

SAFE-R (Sonographic Assessment of liFe
threatening ~ Emergencies-Revised) es un
protocolo usado en neonatologia para el
despistaje de las complicaciones neonatales
urgentes mds frecuentes que conllevan un
riapido deterioro del paciente neonatal y tienen
una causa tratable (taponamiento cardiaco,
neumotorax, derrame pleural, oclusién critica de
la aorta, complicaciones abdominales agudas y
hemorragia intraventricular).

VExUS (Venous Excess Ultrasound Score)
es una herramienta ecogrifica que evalia la
congestién venosa sistémica a través del analisis
de la vena cava inferior, venas hepiticas, porta y
renales. Se usa para guiar el manejo de fluidos en
pacientes criticos, especialmente en contextos de
insuficiencia cardfaca o disfuncién renal.

En la monitorizacion hemodinamica

minimamente invasiva con analisis del
contorno de la onda de pulso, ;cual de los
siguientes parametros orienta a una causa
distributiva de shock?

a.

b.

Gasto cardiaco bajo con resistencias periféricas
elevadas.

Presion arterial media elevada con gasto cardiaco
normal.

Resistencia vascular sistémica baja con indice
cardiaco elevado.

Variabilidad de volumen sistélico < 10%.
Presién venosa central elevada.

La respuesta correcta es la c.
Comentarios:

Esta situacién es compatible con un shock
cardiogénico.
Esta situacién no refleja un estado hemodiniamico
compatible con un shock.
Correcto. Un indice cardiaco alto con resistencias
sistémicas bajas sugiere shock distributivo.
Una variabilidad del volumen sistélico baja
(<10%) no orienta a hipovolemia.
La Variacién del Volumen Sistélico (VVS) y la
Variacién del Presién del Pulso (PPV') son variables
derivadas del analisis de la onda de presién arterial
y, siempre que haya un paciente con ventilacién
mecdnica continua y un ritmo cardiaco estable,



€.

6.

estin consideradas un predictor fiable para medir
la respuesta a fluidos ya que informaran sobre si
un aumento de la precarga también conllevara
un aumento del volumen sistélico. La ventilacién
mecdnica induce cambios ciclicos en el flujo
sanguineo de la vena cava, en el flujo sanguineo de
la arteria pulmonar y en el flujo sanguineo aértico.
A pie de cama, los cambios en el flujo sanguineo
aortico se reflejan en las oscilaciones de la curva de
presion sanguinea (y, por lo tanto, en las variaciones
en el volumen sistélico y la presion sanguinea). La
magnitud de estas variaciones depende en gran
medida de la resistencia vascular del paciente. Con
la ventilacién controlada, el aumento de la presién
intratordcica durante la inspiracién temprana
provoca la compresién de la sangre pulmonar
en el ventriculo izquierdo. A su vez, este proceso
aumenta la precarga ventricular izquierda elevando
la presién arterial en inspiracién y disminuyendo
en espiracién. Cuanto mayor sea la variacién,
mds probable serd que el paciente responda al
volumen. Valores de VVS>10% traducen una
situacién de hipovolemia real o relativa (shock
distributivo) e indican que el paciente responderd
a la administracién de volumen, traduciéndose en
un aumento del volumen sistélico o de la presién
de pulso.

Una PVC elevada sugiere fallo derecho, mais

propio de obstructivo o cardiogénico.

¢Cudl de los siguientes hallazgos

en una resonancia magnética es mas
caracteristico de una lesion axonal difusa

grado III?

a.

e a0 T

Pequefios focos hemorrdgicos en unién cortico-
subcortical.

Lesiones puntiformes en cuerpo calloso.
Lesiones en ganglios basales.

Afectacién del tronco encefalico.
Engrosamiento meningeo difuso.

La respuesta correcta es la d.

Comentarios:

La lesién axonal difusa (LAD) grado III en

resonancia magnética (RIMN) presenta las siguientes
caracteristicas:

Presencia de lesiones hemorrigicas en el tronco
encefilico, especialmente en el mesencéfalo,
talamo o cuerpo calloso, lo que define el grado III
(segun clasificacién de Adams).

Hipersefial en secuencias T2 y FLAIR en regiones
profundas de sustancia blanca.

Focos de susceptibilidad magnética en secuencias
T2 0 SWI, que indican microhemorragias axonales.
Lesiones en sustancia blanca subcortical y cuerpo
calloso (especialmente el esplenio), que pueden
estar presentes también en grados IT o I.

Ditusién restringida en secuencia DWI, reflejando
dafio axonal temprano.

Afectacién bilateral y multifocal, sin masa ni efecto
de masa marcado.

Estas alteraciones reflejan un dafio axonal

extensivo, asociado a peor pronéstico neurolégico.

a.
b.

C.

7.

Caracteristico del grado I de LAD.

Sugiere LAD de grado II.

Poco tipico para LAD; puede aparecer en otras
lesiones isquémicas.

La afectacién del tronco encefilico define la
LAD grado 111, 1a mas grave.

Orienta mds a infecciones o carcinomatosis
meningea.

En el contexto del paciente

politraumatizado, ¢cual de las siguientes
situaciones clinicas debe alertar al equipo
médico sobre la posibilidad de una
infeccién por mucoral?

a.

Presencia de fiebre persistente tras 48 horas de
antibiéticos en un paciente con traumatismo
craneoencefilico.

Celulitis eritematosa con bordes definidos y
secrecion purulenta con respuesta parcial a
clindamicina en una extremidad traumatizada.
Identificaciéon de hongo filamentoso no tabicado
de répido crecimiento en el cultivo de una herida
sucia-contaminada con suelo.

Nédulos subcutdneos méviles y dolorosos.
Lesiones vesiculo-ampollosas de contenido
seroso sobre piel intacta.

La respuesta correcta es la d.




El crecimiento exuberante y rdpido en cultivos
contaminados con muestras de tejidos necréticos
o con contaminacién por tierra debe levantar
sospecha de infeccién por mucorales (mucormicosis),
especialmente en pacientes inmunocomprometidos o

politraumatizados.
La mucormicosis cutinea puede desarrollarse
p
en pacientes politraumatizados  especialmente

cuando hay heridas abiertas contaminadas con
material orginico (suelo, vegetacién), quemaduras
extensas, O cuerpos extrafios. Su presentacion tipica
incluye necrosis tisular ripidamente progresiva, con
lesiones negras (debido a la isquemia por invasién
vascular), mal delimitadas, con progresién rapida
y mala respuesta a antibidticos convencionales.
Esto la diferencia de otras infecciones bacterianas
o micdticas mds comunes (opcién b). Reconocer
esta entidad de forma temprana es clave para iniciar
tratamiento antifingico y desbridamiento quirdrgico
urgente. Es una infeccién invasiva con una alta tasa de
mortalidad, especialmente en pacientes con factores
predisponentes como politraumatismo y acidosis, por
lo que el aislamiento en muestras de tejido aunque sea
de una herida sucia-contaminada debe considerarse
siempre como infeccién y no como contaminacién.
El diagnéstico puede requerir histopatologia ademas
del cultivo, y la mortalidad sigue siendo alta incluso
con tratamiento temprano. La tomografia puede ser
util en algunos contextos (por ejemplo, mucormicosis
rinoorbitaria o pulmonar), pero no es de gran valor
en enfermedad cutinea superficial. El tratamiento
de la infeccién por mucorales es una emergencia
médica y debe iniciarse de forma inmediata, incluso
antes de la confirmacién microbioldgica si hay fuerte
sospecha clinica. El tratamiento mds efectivo y eficaz
requiere un enfoque combinado: inicio temprano de
antifungicos de primeralinea (anfotericina B liposomal
a dosis altas 5-10 mg/kg/d, iv) en combinacién con
isavuconazol seguin el caso y respuesta a tratamiento (o
en aquellos pacientes con intolerancia renal), asociado
a desbridamiento quirtrgico agresivo y precoz (es
fundamental y tan importante como el tratamiento
antifingico). Este permite eliminar todo el tejido
necrético, que favorece la infeccién fingica, y puede
requerir multiples intervenciones (especialmente en
las formas cutdneas o rinocerebrales). El tratamiento
antifingico deberd prolongarse durante varias
semanas, incluso meses, segun la extensién. Retrasar
el tratamiento o usar antifingicos no efectivos,
como fluconazol o voriconazol (que no son activos
contra mucorales), empeora el pronéstico. El

control de los factores predisponentes es clave para
mejorar el prondstico (corregir la hiperglicemia y
la acidosis metabdlica especialmente en pacientes
diabéticos y politraumatizados; y suspender o reducir
inmunosupresores o el tratamiento con corticoides).
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Anamnesis

Nisia de 10 atios que acude a urgencias por alteracion
de la vision con diplopia 'y voz gangosa desde hace 48 horas.
En las diltimas 24 horas asocia exantema pruriginoso en
cara y piernas. Refieren antecedente de tos seca tratada con
ambroxol y miel casera, sin asociar otra sintomatologia
respiratoria ni digestiva. Permanece afebril en todo
momento. Tuvo un episodio de conjuntivitis hace 5 dias y
deposiciones liquidas hace 2 semanas, ambos actualmente
resueltos.

La paciente no tiene antecedentes personales de
interés.

Exploracion fisica

En la exploracion se objetivan pupilas isocoricas
y normorreactivas con paresia del VI par bilateral y
pardlisis facial bilateral (ambas de predominio en lado
derecho), inmovilidad de paladar blando con ivula
centrada, disfonia y disfagia. Conserva movilidad lingual
y cervical asi como fuerza y sensibilidad de miembros, sin
temblor ni dismetrias. Reflejos osteotendinosos presentes
simétricos. Marcha y sus variantes normales, sin ataxia y
con Romberg negativo.

1. ¢Qué prueba diagnéstica no realizaria
inicialmente?

Analitica sanguinea.

Anilisis de téxicos en orina.

Puncién lumbar.

Tomografia computerizada (TAC) craneal.
Estudio genético neuromuscular.

o0 TP

La respuesta correcta es la e.

Tras la identificacién de hallazgos neuroldgicos
patolégicos se debe realizar una valoracién de las

pruebas complementarias urgentes que se deben
solicitar. La analitica sanguinea siempre debe
realizarse en la valoracién inicial. Puede aportar
datos sobre infecciones, inflamacién, alteraciones
hidroelectroliticas o metabdlicas que condicionen
sintomas neurolégicos agudos. En un cuadro
neurolégico brusco y sin causa clara, es razonable
descartar intoxicacién a través del anilisis de téxicos
en orina, especialmente en el dmbito pedidtrico.
Aunque la sospecha no sea alta, su utilidad diagndstica
inmediata justifica la solicitud. La puncién lumbar
resulta fundamental si se sospecha un sindrome de
Guillain-Barré, infecciones del sistema nervioso
central (SNC) (meningitis, encefalitis) u otros
procesos inflamatorios. Permite obtener informacién
citoquimica, microbiolégica e inmunolégica clave
para orientar el diagnéstico. El TAC craneal,
aunque menos sensible que la resonancia magnética
(RMN), se utiliza de forma inicial en urgencias para
descartar lesiones estructurales agudas (hemorragia,
tumor, absceso) antes de realizar la puncién lumbar.
Sin embargo, el estudio genético neuromuscular
no es una prueba de primera linea ni urgente. Esta
indicada en casos crénicos o cuando existe sospecha
de enfermedades hereditarias, pero no en un cuadro
agudo como el que presenta esta paciente.

Ante afectacion aguda de pares craneales VI, VII,
IX y X, se realiza TAC craneal urgente, analitica
sanguinea 'y foxicos en orina (sin alteraciones). Se
realiza puncion lumbar para citoquimica, estudio
inmunoldgico y microbioldgico y se administran 60 mg de
metilprednisolona intravenosa.

Durante las primeras horas de ingreso, la paciente
presenta empeoramiento de la disartria y disfagia, mal
manejo de secreciones e hipoventilacion progresiva (PCO:
90 mmHg), refractaria a escalada del soporte respiratorio.



2. ¢Cuidl es la siguiente actitud mas
adecuada?

a. Administrar bolos de corticoides y reevaluar en
6 horas.
Iniciar ventilacién mecénica no invasiva (VINI).

c. Solicitar TAC de control urgente para descartar
nueva lesién.

d. Realizar prueba de funcién pulmonar y control
de gases en 2 horas.

e. Indicar intubacién orotraqueal y traslado a
la unidad de cuidados intensivos pedidtricos
(UCIP) para ventilacién mecdnica invasiva.

La respuesta correcta es la e.

En esta paciente se objetiva una hipoventilacién grave
(PCc0O2 90 mmHg), lo que implica un riesgo inminente de
parada respiratoria. Ademds, la presencia de afectacién
bulbar (disfagia, disartria y mal manejo de secreciones)
limita la eficacia y seguridad de la VNI, ya que aumenta el
riesgo de aspiracién y fracaso del soporte. En este contexto,
la intubacién orotraqueal urgente y el traslado a la UCIP
son las medidas indicadas para garantizar la proteccion de
la via aérea y una ventilacién efectiva. No deben realizarse
pruebas de funcién pulmonar ni reevaluaciones diferidas, ya
que retrasarian una actuacion critica.

Se indica intubacion y traslado a UCIP. En la exploracion
neuroldgica se objetivan pupilas isocdricas y normorreactivas,
ausencia de movimientos espontdneos, hipotonia generalizada
con hipo/arreflexia osteotendinosa de las 4 extremidades. No
se observan movimientos anormales ni clonus. Ademds, asocia
hipertension arterial en posible relacion con disautonomia,
controlada con amlodipino, clonidina e hidralazina.

La paciente precisa ventilacion mecdnica invasiva durante
3 dias y ventilacion mecdnica no invasiva otros 14 dias.

3. ¢Cual de las siguientes no forma
parte del diagnéstico diferencial de una

paralisis flicida aguda?

Sindrome de Guillain-Barré.
Botulismo.

Miastenia gravis.

Esclerosis multiple.

Mielitis transversa.
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La respuesta correcta es la d.

La parilisis flicida aguda se define como un
sindrome neurolégico caracterizado por la aparicién
brusca de debilidad muscular asociada a hipotonia
y arreflexia o hiporreflexia. Puede afectar tanto a
extremidades como a pares craneales y musculatura
respiratoria, lo que la convierte en una urgencia
neurolégica con compromiso vital.

Entre sus principales causas destaca el sindrome
de Guillain-Barré, que constituye la etiologia mads
frecuente y se caracteriza por debilidad progresiva,
arreflexia y posible afectacién bulbar o respiratoria.
El botulismo también cursa con parélisis flicida, de
distribucién descendente, acompafniado de sintomas
autonémicos tipicos como midriasis fija arreactiva
y disfuncién bulbar. La miastenia gravis, aunque no
siempre debuta como parélisis aguda, puede producir
debilidad fluctuante que ocasionalmente se confunde
en fases iniciales. Otra causa menos frecuente es
la mielitis transversa, que en su fase inicial puede
manifestarse con debilidad flicida, habitualmente
acompanada de alteraciones sensitivas y autonémicas.

Por el contrario, 1a esclerosis multiple no se incluye
dentro de las causas de paralisis flicida aguda, ya que se
caracteriza por lesiones desmielinizantes del sistema
nervioso central con sintomas predominantemente
espdsticos y un curso crénico y recurrente.

Ante el antecedente de consumo de miel casera y la
sospecha diagndstica de botulismo, se decidic administrar
antitoxina botulinica en las primeras 24 horas tras el
inicio del empeoramiento clinico. No obstante, los estudios
posteriores de jugo gdstrico, saliva, heces y de la propia miel
resultaron negativos para la deteccion de toxina botulinica.

Desde el punto de wvista infeccioso, la paciente
presenta fiebre (38.8C) las primeras 24 horas de ingreso,
permaneciendo afebril desde entonces. Recibe amoxicilina
- clavuldnico durante 10 dias sin posterior aislamiento
microbiologico en cultivos. A las 72 horas del ingreso, tras
la deteccion de IgM positiva de Mycoplasma pneumoniae,
se afiade azitromicina durante 3 dias.

Dada la falta de mejoria, la infeccion por micoplasma
y el posterior aislamiento de Campylobacter jejuni en heces;
se plantea un Sindrome de Guillain Barré subtipo Miller
— Fisher como primera posibilidad.




4. Respecto al sindrome de Guillain-
Barré subtipo Miller-Fisher, ¢cual de las

siguientes es una caracteristica tipica?

a. Presencia de anticuerpos anti-MuSK positivos.

b. Afectaciéon descendente con  predominio
autonémico.

c. Triada cldsica de oftalmoplejia, ataxia y arreflexia.

d. Lesiones desmielinizantes en RMN cerebral.

e. Crisis miasténica con debilidad fluctuante.

La respuesta correcta es la c.

El sindrome de Miller-Fisher es una variante
del sindrome de Guillain-Barré caracterizada
clinicamente por la triada cldsica de oftalmoplejia,
ataxia y arreflexia. Ademds, se asocia con frecuencia a la
presencia de anticuerpos antigangliésido anti-GQ1b
en suero. La presencia de anticuerpos anti-MuSK
positivos corresponde a miastenia gravis; asi como las
crisis miasténica con debilidad fluctuante, donde la
debilidad es variable y empeora con el esfuerzo. La
afectacién descendente con predominio autonémico es
tipica del botulismo, que comienza con pares craneales
y puede asociar midriasis fija y arreactiva. Las lesiones
desmielinizantes en resonancia magnética cerebral se
relacionan con la esclerosis multiple, no con Guillain-
Barré ni sus variantes.

5.Respectoal tratamiento del sindrome de
guillain-barré, seiiala la opcion correcta:

a. Los corticoides intravenosos son el tratamiento
de eleccién inicial.

b. La plasmaféresis
intravenosa son igual de eficaces.

c. La  combinacién de  plasmaféresis e
inmunoglobulina estd contraindicada.

d. La ventilacién mecinica no invasiva es preferible
en pacientes con afectacién bulbar.

e. El tratamiento antibidtico es la base del manejo,
ya que erradica el desencadenante.

y la  inmunoglobulina

La respuesta correcta es la b.

En cuanto al tratamiento, tanto la plasmaféresis
como la inmunoglobulina intravenosa han demostrado
una eficacia similar y constituyen las terapias de
eleccién en el sindrome de Guillain-Barré. Por el
contrario, los corticoides no han evidenciado beneficio

en la evolucién de la enfermedad. La administracién
combinada de plasmaféresis e inmunoglobulina no
mejora los resultados y, en cambio, incrementa el
riesgo de toxicidad.

Como hemos comentado previamente, en los
pacientes con afectacién bulbar y mal manejo de
secreciones estd contraindicada la ventilacién no
invasiva, siendo la intubacién orotraqueal la medida
indicada para garantizar la proteccién de la via
aérea y una ventilacién eficaz. Por ultimo, aunque
los antibiéticos pueden estar indicados para tratar
infecciones desencadenantes como Campylobacter
jejuni o Mycoplasma pneumoniae, no modifican la
evolucién propia del Guillain-Barré.

Inicialmente, se administra  inmunoglobulina
inespectfica 0,4 g/kg/dia durante 5 dias. A los 10 dias de
ingreso, dada la falta de recuperacion completa se decide
realizar 7 ciclos de plasmaféresis con buena respuesta
clinica y mejoria progresiva en la exploracion neurologica.
Finalmente, de acuerdo con Neurologia Infantil, se decide
administrar un segundo ciclo de inmunoglobulinas.

6. ¢Cual es el hallazgo mas caracteristico

en el lcr de un paciente con sindrome de
Guillain-Barré?

a. Pleocitosis linfocitaria marcada.

b. Hiperproteinorraquia con celularidad normal
(disociacién albimino-citoldgica).

c. Hipoglucorraquia con hiperproteinorraquia.

d. Presencia de anticuerpos antigangliésido GM1b
en liquido cefalorraquideo (LCR).

e. Bandas oligoclonales positivas.
La respuesta correcta es la b.

En el LCR, el hallazgo mds caracteristico
del sindrome de Guillain-Barré es la disociacién
albimino-citoldgica, consistente en una elevacion de
proteinas con celularidad normal, lo que refleja dafio
en las raices nerviosas sin inflamacién significativa.
Por el contrario, una pleocitosis marcada orienta hacia
procesos infecciosos como meningitis o encefalitis,
mientras que la hipoglucorraquia es tipica de
infecciones bacterianas.

Los  anticuerpos  antigangliésido ~ GMI1b
son positivos en sangre y negativos en liquido
cefalorraquideo, aunque hasta en un 10% de pacientes
con dicha sospecha clinica pueden presentar



negatividad para los mismos. En esta paciente
también se detectaron anticuerpos AntiGAD 65+.
Asimismo, la presencia de bandas oligoclonales se
asocia cldsicamente a la esclerosis multiple, y no a las
polineuropatias desmielinizantes agudas.

Desde el punto de wvista etioldgico, se descarta
miastenia gravis por negatividad de anticuerpos anti-
MUSK y anti receptor de acetilcolina, esclerosis miiltiple
por bandas oligoclonales negativas en LCR, asi como
encefalitis autoinmunes. La RVIN cerebral no muestra
alteraciones.

Los electromiogramas de la paciente realizados
durante la primera semana sugieren neuropatia de
nervios craneales, sin el aumento de respuesta (PAMC) a
la estimulacion repetitiva a alta frecuencia caracteristico
de las alteraciones de la union neuromuscular como el
botulismo.

Finalmente, tras el tratamiento con inmunoglobulinas
y plasmaféresis, la paciente presenta mejoria lenta
pero progresiva, realizando rebabilitacion, foniatria y
logopedia. Ademds, se objetiva mejoria progresiva en
electromiogramas seriados. Al alta de la unidad no presenta
problemas para tragar saliva, tiene tos efectiva, intenta
pronunciar algunas palabras y deambula sin apoyos.

La elevada sospecha clinica inicial resulta
fundamental en cuadros de pardlisis descendente
rapidamente progresiva, con o sin afectacién
respiratoria, donde el diagndstico diferencial entre
botulismo y variantes del sindrome de Guillain-
Barré puede ser complejo, especialmente en
presentaciones atipicas. En este contexto, el inicio
precoz de medidas de soporte vital y de tratamiento
empirico es determinante para el pronéstico. Dada
la dificultad diagndstica, el seguimiento estrecho y la
rehabilitacién posterior constituyen pilares esenciales
en la recuperacién funcional del paciente.
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COMPLICACION DE UNA INFECCION POR
MYGOPLASMA PNEUMONIAE

Autora: Laura Morales Ojeda. Tutora: Maria Esther Vidaurreta del Castillo. Hospital Universitario de Jaén.

Varén de 9 arios afecto de sindrome de Klinefelter
que consulta en urgencias por tos, mucosidad y fiebre de 9
dias de evolucion. A la auscultacion respiratoria presenta
hipoventilacion en base pulmonar derecha con crepitantes y
resto de la exploracion fisica sin otros hallazgos relevantes.
Mantiene constantes dentro de la normalidad. Se realiza
analitica sanguinea y radiografia de térax (Figura 1y 2)
con los siguientes resultados:

Analitica sanguinea:

* Hemograma con hemoglobina 13.6 g/dl, leucocitos
10.870/uL. (neutrdfilos 6.900/uL, linfocitos 3.600/
pL, monocitos 610/ul) y plaquetas 232.000/pL.

* Bioguimica con glucosa, funcion renal, hepdtica e iones
normales. Proteina C reactiva: 97.4 mg/L.

Figura 1. Radiografia de térax anteroposterior.

Imagen 2. Radiogratia de térax lateral.

1. Ante la clinica y los resultados
analiticos y radiograficos (imagen 1y 2),
¢ccudl seria su sospecha diagnéstica y la
actitud a seguir?

a. Atelectasia 16bulo inferior derecho. Alta con
observacién domiciliaria.

b. Neumonia adquirida en la comunidad (NAC) en
l6bulo inferior derecho. Antibioterapia empirica
domiciliaria con amoxicilina a 100 mg/kg/dia.

c. NAC en lébulo medio. Antibioterapia empirica
domiciliaria con amoxicilina a 100 mg/kg/dia.

d. Neumonia atipica. Antibioterapia empirica
domiciliaria con azitromicina.

e. Neumonia complicada con derrame pleural.
Ingreso  hospitalario  para  antibioterapia
intravenosa y control evolutivo.

La respuesta correcta es la b.

Lafiebre ylaelevacién de reactantes de fase aguda junto
con la imagen radiografica sin clinica respiratoria llamativa
orientan mds hacia un proceso infeccioso respiratorio y no
hacia una atelectasia.

La edad y la evolucién insidiosa del cuadro hacen
pensar en neumonia atipica como diagndstico diferencial
pero la elevacién de reactantes de fase aguda, la focalidad
en la auscultacién y el patrén radiolégico lobar son mds
sugestivos de NAC tipica.

Ademis, la imagen de consolidacién se localiza en
l6bulo inferior derecho dado que se observa claramente
el contorno del borde cardiaco en todo su trayecto y no
hay datos que sugieran derrame pleural, ya que ambos
senos costofrénicos se encuentran libres y las constantes se
encuentran dentro de la normalidad.

Tras cuatro dias, consulta de nuevo en urgencias por
presencia de vomitos, febricula y decaimiento.



2. ¢Cual seria la indicaciéon principal de
ingreso hospitalario en este caso?

a. Vomitos o intolerancia oral.

b. Edad.

c. Patologia de base.

d. Tiraje subcostal leve.

e. Todas son indicaciones de ingreso.

La respuesta correcta es la a.

Es fundamental asegurar tanto el tratamiento
antibiético como la rehidratacién intravenosa ante clinica
de vémitos y/o intolerancia oral. En cuanto a la edad,
estaria indicado el ingreso en lactantes menores de seis
meses. Debe realizarse una anamnesis detallada, recogiendo
antecedentes personales relevantes como enfermedades
cardiopatias, fibrosis
inmunodeficiencias o encefalopatias, entre otros. En este

neuromusculares, quistica,
caso concreto, el sindrome de Klinefelter no supone una
limitacién para el manejo clinico del proceso.

La presencia de dificultad respiratoria moderada o
grave puede requerir ingreso para soporte respiratorio. No
estaria indicada la repeticién de radiografia de térax o el
ingreso si no existe empeoramiento clinico o necesidad de
oxigenoterapia. En caso de disponibilidad, es recomendable
la realizacién de una ecografia tordcica para descartar
la presencia de derrame pleural u otras complicaciones
asociadas a la neumonia.

A las 24 horas de ingreso, comienza con dolor y debilidad
distal progresiva de miembros superiores e inferiores con
arreflexia  gemeralizada  acompariado  de  insuficiencia
respiratoria progresiva sin afectacion de esfinteres. Entre las
pruebas complementarias realizadas, se recoge un exudado
nasofaringeo al ingreso donde se aisla Mycoplasma pneumoniae
y se realiza una resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral

y medular normal.

3. :Qué cuadro neurolégico cree que
< g q
presenta el paciente?

a. Sindrome de Guillain-Barré (SGB).
b. Polineuromiopatia del paciente critico.
c. Encefalopatia aguda diseminada.

d. Mielitis transversa.

e. Crisis aguda de miastenia gravis.

La respuesta correcta es la a.

Es imprescindible realizar una exploracién
neurolégica sistemdtica y detallada en todo paciente
con infeccién por M. pneumoniae, dada la creciente
incidencia de manifestaciones extrapulmonares
asociadas.

El SGB es una polirradiculoneuropatia aguda
inflamatoria, considerada actualmente la causa mis
frecuente de parilisis flicida aguda en la infancia,
con una incidencia estimada entre 0,38 y 0,91 casos
por cada 100.000 nifios al afio. Ante la aparicién de
una pardlisis flicida aguda, es esencial establecer un
diagnéstico diferencial amplio que contemple las
distintas entidades segin su localizacién anatémica
(Tabla 1).

La polineuropatia del paciente critico afecta mds
frecuentemente a pacientes con fallo multiorgdnico
y estancia prolongada en cuidados intensivos. Se
caracteriza por la afectacién axonal motora y en el
electroneurograma es infrecuente objetivar signos de
desmielinizacién.

Por su parte, la encefalomielitis aguda diseminada
afecta exclusivamente al sistema nervioso central
y suele manifestarse con alteracién del nivel de
conciencia, convulsiones o signos focales cerebrales. La
neuroimagen, especialmente la RMN, suele mostrar
lesiones desmielinizantes multifocales en cerebro y
médula espinal.

En cuanto a la mielitis transversa, suele afectar
un segmento especifico de la médula espinal y se
manifiesta con signos de liberacién piramidal, como
el reflejo de Babinski. La afectaciéon de esfinteres es
habitual en estos casos, por lo que su preservacién
orienta hacia otras etiologias. La RIMN medular suele
evidenciar lesiones hiperintensas en secuencias T2.




Tabla 1. Diagnéstico diferencial de debilidad aguda en pediatria.

* Encefalitis de tronco cerebral (Bickerstaff)

Encéfalo * Encefalomielitis aguda diseminada

Médula espinal

* Ataxia cerebelosa post infecciosa

* Compresién medular - Mielitis transversa
* Infarto de arteria espinal anterior
* Encefalomielitis aguda diseminada.

* Neuromielitis 6ptica (Devic)

Motoneurona del ¢ Poliomielitis - Infeccién enteroviral

asta anterior * Infeccién por virus del Oeste del Nilo

Nervio periférico

Unién
neuromuscular

4. :Qué pruebas complementarias serian
de mayor rentabilidad ante la sospecha

de SGB?
Estudio de liquido cefalorraquideo (LCR).

Estudio electrofisiolégico.
RMN craneal.

Anticuerpos antigangliésidos.
RMN medular con contraste.

e p TR

La respuesta correcta es la b.

Los estudios electrofisiolégicos son los mds
especificos y sensibles para el diagnéstico de SGB
y establecen la fisiopatologia subyacente, ya sea
desmielinizante o axonal. El electroneurograma
suele mostrar afectacién multifocal desmielinizante
en la mayoria de las formas aunque en variantes
motoras y sensomotoras predominan los signos
electroneurogréficos de afectacién axonal.

En el anilisis del LCR es caracteristica la
disociacién albuminocitolégica. La proteinorraquia
puede no aparecer en la primera semana y es necesario
hacer determinaciones seriadas del LCR. Los valores
mis elevados se presentan entre las 4 — 5 semanas de
evolucién de la enfermedad.

e Parélisis por garrapata - Pardlisis por drogas/toxinas
¢ Difteria - Porfiria - Enfermedades mitocondriales
¢ Polineuropatia del paciente critico

* Polineuropatia aguda desmielinizante

* Botulismo- Miastenia gravis

Los anticuerpos anti-gangliésidos  tienen
sensibilidad limitada en el SGB (positivos en 60-
70% casos segin la variante) y su disponibilidad suele
ser restringida a centros especializados con un coste
elevado. Sus resultados se recogen de forma tardia y
no permiten tomar decisiones terapéuticas urgentes.
El valor de estos anticuerpos es principalmente
caracterizar subtipos especificos, como GQIb en el
sindrome de Miller-Fisher, pero no para el manejo
inicial.

Enla RM craneoespinal puede aparecer captacién
de columna lumbosacra aunque a partir de las dos
semanas. Ademds, la neuroimagen es menos especifica
y su realizacién es mds compleja, especialmente en
lactantes y nifios pequefios que requieren sedacién.

En este caso, se procede al estudio etioldgico mediante
el andlisis del LCR sin hallazgos patoldgicos. El estudio
neurofisioldgico (Figura 3) revela hallazgos compatibles
con polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatoria

aguda, estableciéndose el diagndstico de SGB.




Figura 3. Estudio electroneurofisiolégico: ausencia de respuesta refleja en los nervios cubital y tibial posterior. Las
conducciones sensitivas muestran potenciales de accién sensitiva dentro de pardmetros normales. Las conducciones
motoras realizadas en los nervios mediano, cubital, peroneal y tibial posterior revelan potenciales de accién muscular
compuesta con signos de desmielinizacién multifocal, bloqueo de conduccién a nivel proximal y disminucién de la
velocidad de conduccién en el nervio tibial posterior derecho y cubital izquierdo.

5. ¢Cual seria el tratamiento inicial en
este caso?

a. Plasmafiltracién.

b. Corticoterapia.

c. Inmunoglobulina intravenosa.
d. Antibioterapia.

e. Ay C son correctas.

La respuesta correcta es la e.

La plasmafiltracién o recambio plasmatico
terapéutico consiste en la extraccién de un volumen
determinado de plasma y su sustitucién por un
liquido de reposicién con el objetivo de disminuir
factores especificos causantes de enfermedad como
autoanticuerpos,  inmunocomplejos  circulantes,
paraproteinas, toxinas enddgenas o exdgenas...,
sustituir factores deficitarios del plasma o modular la
respuesta inmune.

El tratamiento con inmunoglobulinas también
es otra opcién de tratamiento sobre todo en nifios

debido a su relativa seguridad, ficil administracién y
mayor disponibilidad aunque no existen datos de alta
calidad que sugieran que un tratamiento sea superior
al otro. Se recomienda su administracién lo antes
posible, preferiblemente dentro de las dos semanas del
inicio de los sintomas y en pacientes con enfermedad
rapidamente progresiva.

Por otro lado, los corticoides poseen efectos
antiinflamatorios e inmunosupresores, con una accién
inmunomoduladora que, en teorfa, podria resultar
beneficiosa en el tratamiento del SGB. No obstante,
estudios posteriores han demostrado que su uso
no solo carece de eficacia en esta entidad, sino que
ademis se asocia a efectos adversos significativos. Por
tanto, los corticoides no estin indicados como parte
del tratamiento del SGB.

Asimismo, la antibioterapia no tiene indicacién
en el manejo del SGB ya que aunque existe una
respuesta inmune aberrante post-infecciosa por
mimetismo molecular entre antigenos microbianos
y componentes neurales, cuando el paciente presenta
los sintomas neurolégicos, el proceso infeccioso



desencadenante suele haberse resuelto, persistiendo
unicamente la respuesta inmune desregulada.

Se decide inicialmente la administracion de
inmunoglobulina intravenosa con monitorizacion estrecha
de la funcion motora, autonémica (tension arterial ('TA),
[frecuencia cardiaca y funcion esfinteriana) y respiratoria.
Tanto en la monitorizacion continua como en grdfica, se
objetiva una taquicardia sinusal mantenida hasta 185
Ipm junto con IA invasiva en p>95. Resto de constantes
normales. Transcurrida una semana, ante la ausencia de
mejoria clinica y tras objetivar disociacion albumino-
citoldgica en nuevo control de puncion lumbar, se decide
plasmaféresis.

6. De los siguientes enunciados
relacionados con la posologia terapéutica,
indique la respuesta falsa:

a. Sesiones de plasmaféresis con volumen de
recambio de 1.5 veces la volemia a dias alternos.

b. Inmunoglobulina intravenosa (0,4 g/kg/dia)
durante 5 dias.

c. Nicardipino como antihipertensivo de primera
eleccion.

d. Ay C son correctas.

e. Todas son correctas.

La respuesta correcta es la c.

Hasta un 50% de los pacientes con SGB
pueden presentar manifestaciones de disfuncién
autonémica que incluyen fluctuaciones de la TA,
arritmias cardiacas, alteraciones en la sudoracién,
retencién urinaria y trastornos gastrointestinales.
Estas alteraciones pueden comprometer seriamente
la estabilidad hemodindmica, siendo imprescindible
una monitorizacién continua. En el manejo de
la hipertensién arterial de origen autonémico, se
recomienda el uso de firmacos con efecto predecible y
de facil titulacién.

El labetalol, un bloqueador adrenérgico mixto,
combina el efecto beta-bloqueador con reduccién
de frecuencia cardiaca y contractilidad, y bloqueo

alfa-1 con vasodilatacién arterial. Esta doble accién
lo convierte en una opcién eficaz y segura para el
control de crisis hipertensivas sin provocar taquicardia
refleja. Otra alternativa es el urapidilo, un antagonista
selectivo de los receptores alfa-1, que ademds actia
como agonista de los receptores centrales 5-HT1A,
reduciendo el tono simpdtico a diferencia de otros
vasodilatadores como el nicardipino que genera
taquicardia refleja.

La plasmaféresis puede emplearse
tratamiento de segunda linea en caso de falta de
respuesta a las inmunoglobulinas. El procedimiento
consiste en realizar entre cuatro y seis sesiones de
recambio plasmético con un volumen equivalente a
1.5 veces el volumen plasmitico total a dias alternos
durante un periodo de 10 a 15 dias.

En cuanto a las inmunoglobulinas, las dosis
recomendadas varian segin el esquema empleado: una
dosis total de 2 g/kg administrada en infusién continua,
1 g/kg/dia durante dos dias o 0,4 g/kg/dia durante
cinco dias. Posteriormente, se recomienda esperar
idealmente entre 3 y 5 dias para el planteamiento
de la plasmaféresis para asi evitar su eliminacién
precoz y permitir que ejerzan su efecto terapéutico.
Actualmente, la evidencia disponible es limitada para
respaldar la administracién de un ciclo adicional de
inmunoglobulinas en pacientes con SGB grave o en
aquellos que no muestran mejoria en las dos semanas
siguientes al inicio del cuadro clinico.

como

Dada la escasa respuesta al tratamiento, se decide
administrar una segunda tanda de inmunoglobulinas.
Se objetiva una mejoria clinica significativa progresiva
permitiendo suspender soporte inotrépico y respiratorio,
ademds de descenso de los reactantes de fase aguda y
normalizacion de los pardmetros de coagulacion en las
siguientes 48 horas. Se traslada a planta de hospitalizacion
durante 35 dias. El paciente requiere un total de 19 dias
de wventilacion mecdnica invasiva, seguidos de soporte
ventilatorio no invasivo hasta el 25° dia de ingreso. Previo
al alta, se repite el electromiogramay se objetiva neuropatia
sensitivo-motora severa, continuando seguimiento por
Rehabilitacion. Tras cuatro meses de tratamiento, el
paciente presenta una recuperacion funcional completa con
un grado de autonomia similar al basal.
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ICTUS ISQUEMICO SECUNDARIO A

ENDOCGARDITIS

Autora: Lucia Romero. Tutora: Alba Palacios. Hospital Universitario Fundacion Alcorcon/Hospital 12 de

Octubre. Madrid.

Adolescente de 15 atios que acude a Urgencias de su hospital
de referencia por cuadro clinico de cefalea pulsdtil de dos meses
de evolucion, acompariada de fotofobia y sonofobia. Refieren
asimismo febricula intermitente con picos febriles puntuales
(mdximo de 38.5° C), astenia y disnea de esfuerzo, por lo que
habia sido valorada por cardiologia objetivindose insuficiencia
mitral moderada y prolapso valvular mitral de nueva aparicion
(ecocardiograma 8 meses antes normal). Recibe tratamiento
con furosemida y enalapril. Durante su estancia en Urgencias
desarrolla bruscamente dificultad para caminar, junto con afasia
mixta con parafasias fonémicas y semdnticas, asi como pardlisis

Jacial derecha.

1. ¢Cuadl seria la prueba de imagen a
realizar segin la sospecha diagnéstica?

a. Tomografia axial computarizada (TAC) sin
contraste.

b. Resonancia nuclear magnética (RIMN) cerebral
con difusién.

c. Radiografia de crineo.

d. Angiografia por sustraccién digital como primera
prueba.

e. Tomografia por emisién de positrones (PET)
cerebral.

La respuesta correcta es la b.

La paciente presenta signos neuroldgicos focales
(afasia, paralisis facial, dificultad para caminar) de aparicién
brusca que hacen sospechar un ictus, por lo que debe
activarse inmediatamente el cédigo ictus para valorar la
posibilidad de reperfusion.

a. TAC craneal sin contraste: es la primera prueba
disponible en muchos servicios de urgencias. Su
principal utilidad es descartar una hemorragia
intracraneal. No obstante, su sensibilidad para
identificar infartos isquémicos en las primeras

horas es muy baja, especialmente en estructuras
corticales o subcorticales pequeas. Por tanto, un
TAC normal no excluye ictus.

b. RMN cerebral con difusién: el gold standard en
fase aguda para ictus isquémico. La secuencia en
difusién permite detectar cambios isquémicos
celulares desde los primeros minutos del evento.

c. Radiografia de crdneo: sin valor en el contexto
del ictus. Puede ser util para traumatismos
craneoencefilicos, pero no permite visualizar
estructuras vasculares ni parenquimatosas.

d. Angiografia por sustraccién digital: es una técnica
invasiva, que se reserva para procedimientos
terapéuticos o estudios muy detallados de
vasos intracraneales. No se utiliza como prueba
diagnéstica inicial.

e. PET cerebral: es una técnica metabdlica con
aplicacién oncolégica y en investigacién, no util
ni disponible para la valoracién del ictus agudo.
En su centro de origen se decide realizar TAC

craneal, que es normal. Es valorada por Neuropediatria por
persistencia de la alteracién del lenguaje y pardlisis facial
derecha por lo que se decide activacién de cédigo ictus
pedidtrico y traslado al centro de referencia.

2. ¢Cual es la escala de evaluacién del
ictus pediatrico?

a. Escala de Glasgow .

b. Escala Pediatric National Institutes of Health
Stroke Scale (PedNIHSS).

c. Escala de Rankin modificada infantil.
Escala de Blantyre.

e. Escala de Cincinnati.

La respuesta correcta es la b.




a. Escala de Glasgow: ampliamente utilizada para
la valoracién del nivel de conciencia, no es una
escala validada ni reconocida para evaluacién del
ictus al no valorar los déficits focales.

b. Escala PedNIHSS: en la poblacién pediitrica,
la evaluacién de un ictus requiere herramientas
especificas que consideren el desarrollo
neurolégico del nifio. La National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) es la escala mas
utilizada en adultos para cuantificar la severidad
del ictus. En pediatria, se ha validado una
adaptacién llamada pedNIHSS, que ajusta los
items a la edad y etapa del desarrollo del paciente.
Permite puntuar déficits motores, sensoriales,
del lenguaje, del campo visual, etc., de forma
sistemdtica y reproducible. Es tutil para decidir
tratamientos como fibrinélisis o trombectomia y
para valorar la evolucién clinica.

c. Escala de Rankin modificada infantil: evalia el
grado de discapacidad funcional tras un ictus
o lesién neuroldgica, pero no la severidad del
evento en fase aguda.

d. Escala de Blantyre: escala disefiada para valorar
el nivel de conciencia en nifios pequefios,
especialmente en contextos de malaria cerebral.
Aunque util para evaluar el estado neuroldgico en

Figura 1. Diagnéstico diferencial de debilidad aguda en
pediatria.

i = Figura 2. Se identifica oclusién del segmento M1 distal
menores de 2 afios, no estd disefiada ni validada  ge 4rteria cerebral media izquierda.

para valorar la severidad del ictus ni déficits
focales.
e. Escala de Cincinnati: es una herramienta 3. eCui'll de las siguientes no es una

prehospitalaria de cribado de ictus en adultos. No  contraindicaciéon para la fibrinolisis?
estd validada en nifios ni cuantifica la severidad

del ictus. a. Sospecha de endocarditis infecciosa activa.
b. Cirugia mayor en las tltimas 3 semanas.

A su llegada al centro de referencia mantiene la misma  c. Sangrado activo gastrointestinal.
exploracion neuroldgica (NIHSS 4) por lo que se realiza ~ d. NIHSS <4 sin déficits incapacitantes.
resonancia magnética cerebral urgente que objetiva ictus  e. Hemorragia intracraneal previa conocida.
isquémico en la zona opercular izquierda (Figura 1) secundario
a una oclusion de la arteria cerebral media (ACM) izquierda La respuesta correcta es la d.
en M1 distal y M2 proximal (Figura 2) sugerente de origen
cardioembdlico. La fibrindlisis intravenosa con alteplasa en

ictus isquémico agudo tiene criterios de inclusién y
exclusién estrictos debido al riesgo de hemorragia
(Tabla 1). Las indicaciones incluyen:
* Edad > 2 afos.
* Déficit neurolégico compatible con isquemia
arterial.
PedNTHSS = 4 - 24.
¢ Confirmacién radiolégica de oclusién vascular
* Tiempo: inicio de sintomas < 4,5 horas; mds alld
de ese tiempo valorar segtn el caso.



Tabla 1. Indicaciones y contraindicaciones de terapias de reperfusién aguda.

* Edad > 2 afios

Indicaciones de fibrinélisis

* PedNIHSS entre 4 y 24
IV (deben cumplirse todas) y ety

Antecedentes:

* Didtesis hemorrégicas

* Déficit neurolégico compatible con isquemia arterial

 Confirmacién radiolégica de oclusién vascular

* Tiempo desde inicio de sintomas < 4,5 h (valoracién individual si > 4,5 h)

Tiempo: inicio > 4 h 30 min o desconocimiento del inicio

e Ictus, TCE grave o cirugia intracraneal (dltimos 3 meses)

° Hemorragia intracraneal previa, aneurisma o malformacién arteriovenosa
e Cirugia mayor o biopsia de parénquima (Gltimos 10 dias)

* Hemorragia digestiva o urinaria

* Neoplasias o < 1 mes tras quimioterapia

e Vasculitis del SNC o arteritis secundaria (excepto arteriopatia focal)

Contraindicaciones de * Anticoagulacién reciente (heparina con TTPA elevado, HBPM en <12 h,
fibrinélisis IV dicumarinicos con INR >1,3)

Moya

subaracnoidea

o TTPA elevado

¢ Edad < 4 afios

Contraindicaciones
de trombectomia

* Hemorragia intracraneal

Entre las contraindicaciones absolutas se  d.
encuentran: sospecha de endocarditis infecciosa
por riesgo de hemorragia intracerebral en caso de
aneurismas micéticos, hemorragia activa y cirugia
mayor reciente.

a. Sospecha de endocarditis infecciosa activa: e.
contraindicacién absoluta. La lisis del trombo
puede desencadenar sangrado por aneurismas
micéticos cerebrales.

b. Cirugia mayor en las ultimas 3 semanas:
contraindicacién relativa o absoluta, dependiendo
del tipo de cirugia y el estado hemostatico.

c. Sangradogastrointestinal activo: contraindicacién
absoluta por riesgo evidente de sangrado masivo.

* Puncién arterial no compresible o PL < 7 dias

Etiologia: endocarditis bacteriana, drepanocitosis, meningitis, embolismo, Moya-

Exploracién fisica: TAS > 15% del p95 para edad, PedNIHSS < 4 o > 24, déficits

neuroldgicos muy severos (territorio extenso afectado), sospecha de hemorragia
Neuroimagen: hemorragia intracraneal, diseccién arterial intracraneal

cervicocefilica, infarto extenso (2 1/3 ACM, hipodensidad > 33%, ASPECTS < 7)
Laboratorio: glucosa < 50 o > 400 mg/dl, plaquetas < 100.000, TP > 15”,INR > 1,4

* Infartos grandes (= 1/3 del territorio de la ACM)

NIHSS <4 sin déficits incapacitantes: es un
criterio relativo. Si el NIHSS es bajo pero el
déficit afecta funciones esenciales como el habla
o la visién, puede considerarse la fibrindlisis. Por
tanto, no siempre es una contraindicacién.
Hemorragia intracraneal previa: contraindicacién
absoluta, especialmente si fue reciente o
significativa.




4.:Qué pruebarealizarias para completar
el estudio del origen del ictus en este
paciente con sospecha embélica?

a. TAC toricico con contraste.
Estudio genético para trombofilias.

c. Ecocardiograma transtoricico (o transesofdgico
si es necesario).

d. Angiografia pulmonar.

e. RMN cardiaca.

La respuesta correcta es la c.

a. TAC toricico con contraste: util para embolias
pulmonares o masas mediastinicas, pero no
permite valorar adecuadamente vélvulas ni
vegetaciones.

b. Estudio genético para trombofilias: puede ser util
en algunos casos de ictus criptogénico, pero no
prioritario en la fase aguda cuando hay sospecha
de origen cardiogénico infeccioso.

c. Ecocardiograma transtoracico o transesofagico: el
estudio de eleccién. El ictus embélico en jovenes
exige una evaluacién exhaustiva del origen
cardiaco, especialmente si hay antecedentes
de fiebre prolongada, soplos cardiacos nuevos
o valvulopatias, como en este caso. Permite
visualizar vegetaciones, trombos intracardiacos,
vélvulas dafiadas y defectos como el foramen oval
permeable.

d. Angiografia pulmonar: no es dtil en este contexto
neurolégico.

e. RMN cardiaca: puede aportar informacién
estructural o funcional en miocardiopatias, pero
no sustituye al ecocardiograma para valorar
vegetaciones.

Se decide realizar trombectomia mecdnica (no
candidata a fibrinolisis por tiempo evolucion >4 horas
y sospecha de endocarditis por antecedentes de febricula
prolongada y wvalvulopatia de nueva aparicion) con
recanalizacion completa de MI, e incompleta en M2
por vasoespasmo e irregularidad del vaso. Ingresa en la
unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP) estable,
con NIHSS fluctuante entre 2 — 4, afasia mixta y leve
paresia facial derecha.

Dada la sospecha de origen cardioembilico, se realiza
ecocardiograma, donde se identifica una vegetacion movil
de 8 x 5 mm en la valva anterior mitral con insuficiencia
mitral grave, altamente sugestiva de endocarditis
infecciosa (Figura 3).

Figura 3. Vilvula mitral normoimplantada, no displdsica,
con imagen hiperecogénica pediculada de unos 5 x 8 mm
adherida al borde libre que protruye en sistole en la cara
auricular compatible con verruga.

5. ¢Cuidles son los criterios para el
diagnoéstico de endocarditis infecciosa?

a. Criterios de Boston.

b. Ciriterios de sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS).

c. Criterios de Jones modificados.
Criterios de Duke modificados.

e. Criterios de Framingham.

La respuesta correcta es la 4.

a. Criterios de Boston: utilizados en el manejo de
fiebre sin foco en lactantes, no tienen ningin
papel para endocarditis.

b. Ciriterios de SRIS: relacionados con la respuesta
inflamatoria sistémica, se aplican a sepsis.

c. Criterios de Jones modificados: se emplean para
el diagnéstico de fiebre reumdtica.

d. Criterios de Duke modificados: el diagndstico de
endocarditis infecciosa se basa en una combinacién
de criterios microbioldgicos, ecograficos y clinicos,
recogidos en los criterios de Duke modificados
(Tabla 2), que incluyen:

¢ Criterios mayores: hemocultivos positivos con
gérmenes tipicos, hallazgos ecocardiogréficos
(vegetaciones, abscesos, nueva regurgitacion).

* Criteriosmenores:fiebre,fenémenosvasculares,
fenémenos inmunoldgicos, predisposicién
cardiaca, hemocultivos positivos no tipicos.

e. Criterios de Framingham: relacionados con
insuficiencia cardiaca congestiva, no con procesos
infecciosos valvulares.



Tabla 2. Criterios de DUKE modificados para el diagnéstico de endocarditis infecciosa en nifios.

* Edad > 2 afios
* Déficit neurolégico compatible con isquemia arterial
* PedNIHSS entre 4y 24

 Confirmacién radiolégica de oclusién vascular

Indicaciones de fibrindlisis
IV (deben cumplirse todas)

* Tiempo desde inicio de sintomas < 4,5 h (valoracién individual si > 4,5 h)

Tiempo: inicio > 4 h 30 min o desconocimiento del inicio
Antecedentes:
e Ictus, TCE grave o cirugia intracraneal (dltimos 3 meses)
° Hemorragia intracraneal previa, aneurisma o malformacién arteriovenosa
e Cirugia mayor o biopsia de parénquima (Gltimos 10 dias)
* Hemorragia digestiva o urinaria
* Neoplasias o < 1 mes tras quimioterapia
* Didtesis hemorrégicas
e Vasculitis del SNC o arteritis secundaria (excepto arteriopatia focal)

Contraindicaciones de * Anticoagulacién reciente (heparina con TTPA elevado, HBPM en <12 h,
fibrinélisis TV dicumarinicos con INR >1,3)

* Puncién arterial no compresible o PL < 7 dias
Etiologia: endocarditis bacteriana, drepanocitosis, meningitis, embolismo, Moya-
Moya
Exploracién fisica: TAS > 15% del p95 para edad, PedNIHSS < 4 o > 24, déficits
neuroldgicos muy severos (territorio extenso afectado), sospecha de hemorragia
subaracnoidea

Neuroimagen: hemorragia intracraneal, diseccién arterial intracraneal

cervicocefilica, infarto extenso (2 1/3 ACM, hipodensidad > 33%, ASPECTS < 7)

Laboratorio: glucosa < 50 o > 400 mg/dl, plaquetas < 100.000, TP > 15”,INR > 1,4
o TTPA elevado

¢ Edad < 4 afios
* Infartos grandes (= 1/3 del territorio de la ACM)

* Hemorragia intracraneal

Contraindicaciones
de trombectomia

' ' 6. ¢Cuil es una indicacién quirurgica en
Se extraen hemocultivos, aisldndose Gemella e . .
5 ) . endocarditis infecciosa y su momento
aemolysans, patogeno que forma parte habitual de la
microbiota orofaringea, gastrointestinal y genitourinaria. adecuado?
A las 24 horas de ingreso se realiza cirugia cardiaca para
reseccion de la vegetacion (verruga pediculada de 8 mm,  a. Fiebre persistente sin hallazgos ecogrificos —
cultivo estéril), anuloplastia mitral y cierre de foramen cirugia diferida tras 6 semanas.
oval permeable. b. Endocarditis en vilvula protésica sin disfuncién
valvular — cirugia electiva.
c. Vegetacién menor de 3 mm sin embolias — cirugia
urgente.
d. Vegetacién >10 mm mévil con embolia cerebral
previa — cirugia urgente en primeras 24 —72 h
e. Paciente asintomdtico con  hemocultivos
negativos — cirugia inmediata.



La respuesta correcta es la d.

La cirugia cardiaca en endocarditis se indica en

los siguientes escenarios:

Insuficiencia cardiaca por disfuncién valvular
severa.

Vegetaciones grandes (>10 mm), especialmente si
han embolizado.

Infeccién persistente o absceso cardiaco.
Embolismo cerebral reciente por vegetacién mévil.

Fiebre persistente sin hallazgos ecograficos:
no es indicacién quirtrgica por si sola. Deben
confirmarse lesiones estructurales.

Endocarditis en valvula protésica sin disfuncién
valvular: la prétesis es un factor de riesgo, pero
si estd funcionando adecuadamente y no hay
vegetaciones ni infeccién persistente, no requiere
cirugia inmediata.

Vegetaciéon menor de 3 mm sin embolias: las
vegetaciones pequefias generalmente se tratan
médicamente.

Vegetacién >10 mm mévil con embolia cerebral
previa: es uno de los principales criterios
quirdrgicos. Las guifas recomiendan cirugia
precoz (idealmente en 24 — 72 h), especialmente
en casos de embolia cerebral reciente para
prevenir recurrencias.

Paciente  asintomético con  hemocultivos
negativos: sin sintomas ni hallazgos ecograficos,
no hay indicacién quirtrgica.

A nivel neurolégico en el postoperatorio inmediato

persiste leve paresia facial derecha y hemiparesia
derecha con claudicacién en miembros derechos.

Se

ajusta antibioterapia empirica inicialmente con

ampicilina, ceftriaxona y daptomicina, posteriormente

s€

mantiene Unicamente con ceftriaxona hasta

completar 6 semanas de tratamiento. Ante buena
evolucién clinica es dada de alta a planta de
hospitalizacién tras 4 dias de ingreso en UCIP.
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TOS FERINA MALIGNA EN EL LACTANTE

Autora: Luz Maria Diaz Vizcaya. Tutor: Diana Alvarex De Manuel, Hospital Alvaro Cungueim Vigo.

Historia actual:

Paciente de 2 meses con fiebre (mdximo 38,5°C) y dificultad
respiratoria de pocas horas de evolucion. Cuadro catarral los dias
previos con disminucion de las ingestas.

Antecedentes personales:

Pretérmino tardio, hijo de madre con infeccion por VIH con
carga viral indetectable. Seguimiento en CCEE de Infecciosas.
Recibe Zidovudina durante el primer mes de vida y presenta
cargas virales indetectables. Ingreso a los 13 dias de vida por
onfalitis con impetiginizacion.

APLV. Lactancia artificial con hidrolizada. Buena
ganancia ponderal.

Exploracion fisica:

Constantes: Peso: 5,4 kg. T: 38,2° C. Fe: 125 [pm. SaOz:
90%. TA: 82/35 mmHg. Fr: 55.

Aceptable estado general. Buena hidratacion y perfusion.
Tiraje subcostal e intercostal con taquipnea. AP: buena entrada
de aire bilateral con crepitantes dispersos. Resto de exploracion
sin hallazgos destacables.

1. Considerando los hallazgos clinicos
de este paciente, ;cudl de las siguientes
enfermedades no se incluye en el
diagnostico diferencial inicial?

Bronquiolitis aguda.
Neumonia.
Meningitis
Tos ferina.

Sepsis.

L RO

La respuesta correcta es la c.

El cuadro clinico inicial se centra en sintomas
respiratorios (dificultad respiratoria, taquipnea, tiraje,
SpO2 baja, crepitantes) y fiebre, lo cual orienta hacia
causas respiratorias o un cuadro de sepsis con compromiso

respiratorio. Aunque la meningitis es una infeccién grave
en lactantes y puede presentarse con fiebre e irritabilidad,
los sintomas cardinales de la dificultad respiratoria con
signos de esfuerzo respiratorio y hallazgos pulmonares la
hacen menos probable como el diagnéstico principal inicial
en comparacion con las otras opciones.

2. ¢Cuadl seria la accién inicial mas
prioritaria en el manejo de este paciente?

a. Administrar antipiréticos y esperar evolucién.
. Realizar una radiografia de térax de urgencia.
c. Iniciar oxigenoterapia de alto flujo (OAF) y
monitorizacién continua.
d. Tomar cultivos para descartar sepsis y comenzar
antibiéticos empiricos.
e. Administrar broncodilatadores nebulizados.

La respuesta correcta es la c.

La prioridad absoluta es asegurar una adecuada
oxigenacién y soporte respiratorio. La oxigenoterapia
de alto flujo es una medida de primera linea para
mejorar el estado de oxigenacién y reducir el trabajo
respiratorio en estos pacientes. La monitorizacién
continua de las constantes vitales es indispensable para
evaluarla respuesta ala oxigenaciony detectar cualquier
empeoramiento clinico. Otras acciones, aunque
potencialmente necesarias (como la radiografia para el
diagnéstico etiolégico, o los cultivos y antibidticos si
se sospecha sepsis), son secundarias a la estabilizacién
de la via aérea y la oxigenacion, o pueden realizarse de
forma concurrente una vez asegurado el soporte vital.
La administracién de antipiréticos es un tratamiento
sintomdtico que no aborda la causa principal de la
dificultad respiratoria, y los broncodilatadores no son
la primera linea de tratamiento a menos que haya
evidencia clara de broncoespasmo.



Anteladificultadrespiratoriay elrechazo delaalimentacion
se decide ingreso en planta de hospitalizacion con oxigenoterapia
de alto flujo (OAF). Se realiza andlisis en el que se evidencia
leucocitosis (19000/mm3) y aumento sutil de reactantes (Per
10 mg/dl). Acidosis respiratoria leve en la gasometria, con leve
hipercapnia (pH 7,24, PCO2 51). Se realiza radiografia de
torax con infiltrados intersticiales bilaterales. Durante el ingreso
se objetivan accesos de tos con gallo inspiratorio, se recoge aspirado
nasofaringeo y se inicia azitromicina por sospecha de tos ferina,
confirmdndose  posteriormente  positividad para Bordetella
Pertussis. A pesar del tratamiento y del soporte respiratorio
presenta empeoramiento clinico, trasladandose a UCIP.

3.¢Cuil delas siguientes manifestaciones
clinicas no es tipica de la tos ferina en
lactantes menores de 3 meses?

Apneas.

Tos paroxistica.
Fiebre elevada.
Cianosis.

Gallo inspiratorio.

L RO

La respuesta correcta es la c.

La fiebre elevada no es una manifestacién clinica
tipica de la tos ferina en lactantes menores de 3 meses,
ya que en esta edad la enfermedad suele cursar sin
fiebre o con febricula. A diferencia de otras infecciones
respiratorias, donde la fiebre es un sintoma habitual, en
la tos ferina su ausencia es una caracteristica distintiva,
especialmente en los mds pequefios. En cambio, son
frecuentes otras manifestaciones como las apneas (que
pueden ser la primera o Unica sefial en neonatos), la
tos paroxistica, la cianosis y, en algunos casos, el gallo
inspiratorio. Por tanto, la presencia de fiebre elevada
en un lactante con sospecha de tos ferina debe hacer
considerar diagnésticos alternativos o coinfecciones.

Exploracion al ingreso en UCIP

1% 35,8 °C; Fe: 138 lpm; Fr 70 rpm; Sp0O2 95 %
(OAE FI10:0,6); TA 82/39 mmHg .

Regular estado  general con coloracion  pdlido-
grisdcea. Pulsos presentes y simétricos. Tiraje subcostal,
intercostal y cabeceo. Auscultacion cardiopulmonar con
mala entrada de aire bilateral, auscultacion cardiaca
normal, sin soplos. Abdomen normal. Neurologico activo
¥ reactivo. Fontanela anterior normotensa

Exploraciones complementarias al ingreso en
ucip

En el hemograma al ingreso destaca leucocitos 46000/
mm3 de predominio linfocito con

hemoglobina de 9 g¢/dl y 670.000 plaquetas.
Estudio de coagulacion normal y bioguimica anodina con
reactantes negativos. Se realiza ecografia pulmonar a su
llegada objetivando patron intersticial de predominio en
bases y atelectasias subpleurales. Radiografia de torax sin
consolidaciones ni derrame pleural.

Evolucion clinica en la UCIP

A su llegada, se inicia ventilacion no invasiva
persistiendo  polipnea (> 60 rpm), con  taquicardia
persistente e hipoxemia sin hipercapnia. Se decide
intubacion y conexion a ventilacion mecdnica invasiva
bajo sedoanalgesia. Se canaliza un catéter venoso central
yugular guiado por ecografia y es valorado por cardiologia,
que descarta hipertension pulmonar.

La evolucion continiia siendo desfavorable, con
desarrollo  progresivo de  hiperleucocitosis  (55.000/
mm?), trombocitosis (>1.000.000/mm3) y compromiso
respiratorio severo.

4. ¢Cual de los siguientos hallazgos
analiticos es caracteristico de la tos
ferina maligna?

Neutropenia severa.
Hiperleucocitosis y trombocitosis.
Pancitopenia.

Linfopenia aislada.

o0 TP

Elevacién de procalcitonina.
La respuesta correcta es la b.

La tos ferina maligna se asocia a una marcada
hiperleucocitosis (frecuentemente > 50.000/mm?),
en ocasiones con trombocitosis, lo cual contribuye al
compromiso pulmonar por aumento de la viscosidad y
fenémenos obstructivos microvasculares.

5. ¢Qué tratamiento especifico se ha
demostrado util en casos graves de tos
ferina maligna con hiperleucocitosis?

a. Inmunoglobulina intravenosa.
b. Corticoides a dosis altas.
c. Exanguinotransfusién.



d. Ribavirina.

e. Transfusion de plaquetas.
La respuesta correcta es la c.

La opcién correcta es la exanguinotransfusion,
ya que en casos de tos ferina maligna, especialmente
en lactantes pequefios, puede aparecer una
hiperleucocitosis extrema (a menudo superior a
50.000 leucocitos/mm3, e incluso mds de 100.000/
mm3) con predominio linfocitario.

La gran cantidad de leucocitos circulantes puede
acumularse y obstruir la microvasculatura pulmonar,
lo que altera la perfusién y el intercambio gaseoso,
provocando hipoxia progresiva y fallo respiratorio.

Esta obstruccién vascular también puede
conducir al desarrollo de hipertensién pulmonar grave,
ya que el aumento de la resistencia vascular pulmonar
sobrecarga el ventriculo derecho, deteriora atin mads
el aporte sanguineo a los pulmones y contribuye
a la insuficiencia respiratoria. La hipertension
pulmonar en este contexto es un factor prondstico
muy desfavorable y se asocia con una alta mortalidad,
incluso con soporte intensivo. Este cuadro puede
evolucionar rdpidamente hacia un fallo multiorgénico
si no se instauran tratamientos agresivos como
la exanguinotransfusién, que ayuda a reducir la
carga leucocitaria, o la oxigenacién por membrana
extracorpérea (ECMO) en casos seleccionados.

En este contexto, la exanguinotransfusién permite
reducir de forma rapida la masa leucocitaria, mejorar
la oxigenacién y disminuir la presién pulmonar, siendo
una medida terapéutica eficaz en esta situacion critica.
Otras opciones como la inmunoglobulina intravenosa,
los corticoides a altas dosis o la ribavirina no han
demostrado eficacia en este contexto, y la transfusién
de plaquetas solo estaria indicada si existiera
trombocitopenia o sangrado, sin impacto sobre la
leucostasis ni la hipoxemia. Por tanto, en el contexto
de una tos ferina maligna con hiperleucocitosis, la
exanguinotransfusion es el tratamiento de eleccidn.

Se indica exanguinotransfusion, a pesar de
ausencia de hipertension pulmonar, la cual se realiza sin
complicaciones técnicas y con mejoria inmediata de los
recuentos hematolggicos.

A las 48 horas de la intubacion se objetiva nueva
consolidacion en ecografia y en radiografia, ademds de
aumento de secreciones y fiebre.

6. Ante la sospecha de neumonia asociada
a la ventilacién mecinica, ¢cual seria la
actuacion mas adecuada?

a. Iniciar tratamiento empirico dirigido inicamente
frente a anaerobios.

b. Esperar a los resultados del cultivo de secreciones
antes de iniciar tratamiento.

c. Iniciar tratamiento empirico de amplio espectro
cubriendo grampositivos y gramnegativos, como
ceftazidima y vancomicina.

d. Iniciar tratamiento con oseltamivir y vigilancia
estrecha.

e. Suspender la ventilacién mecdnica de forma
urgente para evitar progresion.

La respuesta correcta es la c.

La actuacién mas adecuada ante la sospecha de
una neumonia asociada a la ventilacién mecdnica en
un paciente pedidtrico criticamente enfermo es iniciar
tratamiento empirico de amplio espectro que cubra
tanto bacterias grampositivas como gramnegativas,
incluyendo patégenos como Staphylococcus aureus
(incluido SAMR) vy Pseudomonas aeruginosa,
siendo una opcién adecuada el uso combinado de
ceftazidima y vancomicina. La neumonia asociada a
ventilacién mecdnica es una complicacién frecuente y
potencialmente grave en pacientes ventilados durante
mis de 48 horas, y su diagnéstico se basa en criterios
clinicos (fiebre, secreciones purulentas, infiltrados
nuevos en la radiografia). En este contexto, retrasar
el inicio del tratamiento hasta obtener los resultados
microbiolégicos puede empeorar el prondstico, y
opciones como tratar solo anaerobios, usar antivirales
o suspender la ventilacién no abordan la causa mas
probable ni son seguras en este escenario.

Ante la sospecha de neumonia nosocomial se inicia
cobertura antibictica con ceftazidima y vancomicina. En
los dias posteriores, el paciente mantiene una situacion
clinica estacionaria a nivel respiratorio, con requerimientos
similares de soporte, precisando miorrelajacion para
adaptacion. Mantiene estabilidad hemodindmica, sin
requerir soporte farmacoldgico. Desarrollo de edema
generalizado requiriendo administracion de diuréticos.

Mejoria progresiva que permite destete ventilatorio
con extubacion electiva a los 7 dias de la intubacion,
recibiendo posteriormente VNI y OAF alternantes. La
evolucion global es lentamente favorable, con disminucion
progresiva del trabajo respiratorio, mejoria de los hallazgos



radiologicos, y tendencia general a la disminucion de la
leucocitosis.

Se realiza estudio de inmunodeficiencias, siendo
normal. Al alta domiciliaria a los 35 dias persiste tos
espdstica, pero sin compromiso respiratorio.

7. ¢Cuail de las siguientes afirmaciones es
correcta respecto a la solicitud del estudio
inmunolégico?

a. Dado que tanto la madre como el nifio presentan
cargas virales de VIH indetectables, no se considera
necesario realizar un estudio de inmunodeficiencias.

b. La gravedad del cuadro justifica wvalorar
inmunodeficiencias primarias.
c. La presencia de linfocitosis  excluye una

inmunodeficiencia combinada.

d. No debe solicitarse estudio inmunoldgico hasta el
primer ario de vida.

e. Eldiagndstico de tos ferina ya explica completamente
la gravedad del cuadro clinico.

La respuesta correcta es la b.

La tosferina maligna es un cuadro clinico atipico
e inusualmente grave, esto unico al antecedente de
onfalitis neonatal hacen necesario investigar una
posible susceptibilidad subyacente del sistema inmune.
Es imperativo destacar que, aunque el paciente y la
madre presenten cargas virales de VIH indetectables
(lo que descarta la inmunodeficiencia asociada al
VIH), esta circunstancia no excluye la necesidad de
investigar otras posibles causas de inmunodeficiencia.
Asimismo, la presencia de linfocitosis no descarta una
inmunodeficiencia combinada, ya que algunas de ellas
pueden cursar con linfocitos no funcionales y no es
necesario esperar al primer afio de vida para iniciar el
estudio inmunolégico si existen indicios clinicos que
lo justifiquen.
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COMPLICACIONES INFRECUENTES EN EL
PACIENTE PEDIATRICO CON APENDICITIS

AGUDA

Autora: Maria Jesis Ferndndez Gil. Tutores: Vanessa Rosa Camacho. Antonio Morales Martinez. Hospital

Regional Universitario de Mdlaga.

Historia actual:

Paciente mujer de 10 arios, sin antecedentes de interés,
que acude a urgencias por cuadro de fiebre de hasta 40,5° C de
una semana de evolucion, con dolor abdominal periumbilical
irradiado a hipocondrio derecho que presenta empeoramiento
progresivo. Durante las primeras 48 horas asociaba vomitos,
seguidos de deposiciones diarreicas.

Antecedentes personales:

A sullegada a urgencias presentaba tridngulo de evaluacion
pedidtrico estable, destacando inicamente ligera con palidex
cutdnea, con relleno capilar < 2 segundos. A nivel hemodindmico,
Jrecuencia cardiaca de 110 Ipm y TA de 105/50 mm Hg. Sa0:
100% con aire ambiente, con buena wventilacion bilateral. A
nivel de exploracion abdominal, presentaba distension con dolor
a la palpacion en hipocondrio derecho, con signos positivos de

irritacion peritoneal.

1. Dada la anamnesis y la exploracion
fisica, ¢cudl seria la actitud mas adecuada
a continuacion?

a. Alta a domicilio con control ambulatorio.

b. Solicitud de analitica basica (hemograma y
bioquimica).

c. Solicitud de analitica completa (hemograma,
bioquimica y coagulacién).

d. Analitica completa con ecografia abdominal con
doppler.

e. Analitica completa con TAC abdominal.

La respuesta correcta es la d.

En un contexto clinico con fiebre mantenida y
dolor abdominal sin foco claro, es esencial valorar tanto
pardmetros inflamatorios y de funcién hepética (por riesgo
de sepsis o complicaciones intraabdominales) como realizar
una ecografia con Doppler para descartar procesos como
apendicitis complicada o trombosis portal. Aunque el eco-
Doppler puede no tener la sensibilidad de la TAC con
contraste, es una herramienta clave en la evaluacién inicial
y de seguimiento.

Se realizd analitica sanguinea inicial, donde se detectd
leucocitosis con neutrofilia y elevacion de reactantes de fase
aguda con Per 247 mg/L y Pct 55 ng/mL. Ademds, presentaba
afectacion hepdtica con GGT y bilirrubina total elevada con
predominio de bilirrubina directa, junto con coagulopatia leve
y plaquetopenia. Se realizd ecografia abdominal (Figura 1),
que mostraba leve hepatoesplenomegalia, trombosis portal con
liquido libre escaso y apéndice retrocecal ligeramente engrosado

(6 mm).

2. ¢Cual crees que es la complicacién
asociada a la apendicitis aguda que
presenta esta paciente?

Absceso intraabdominal.
Pileflebitis.

Plastrén apendicular.

Hepatitis aguda con colestasis.
Enfermedad inflamatoria intestinal.

o0 TP

La respuesta correcta es la b.

La pileflebitis es una complicacién infecciosa grave,
aunque poco frecuente, que ocurre principalmente en



Figura 1. Ecografia abdominal donde se objetiva apéndice retrocecal engrosado (izquierda) y trombosis que ocupa

parcialmente la luz de vena porta (derecha).

el contexto de infecciones intraabdominales como la
apendicitis, sobre todo si ésta es retrocecal o perforada. En
adultos suele asociarse a otras patologias intraabdominales
como diverticulitis, enfermedad inflamatoria intestinal o
pancreatitis. Se caracteriza por una trombosis séptica de la
vena porta o mesentérica, lo que puede conducir a embolias
hepdticas sépticas, abscesos y disfuncién multiorginica
secundaria. En pediatria, se considera un desafio diagnéstico
al tratarse de una patologia poco frecuente, con un bajo
indice de sospecha inicial por su presentacién clinica muy
variable (desde asintomdtica hasta insuficiencia hepitica o
shock séptico). En la paciente del caso clinico, se objetivan
signos como la fiebre, enzimas hepdticas elevadas y datos
de abdomen agudo compatibles con la misma. La presencia
de hiperbilirrubinemia o ictericia son poco frecuentes, pero
también deben hacernos sospecharla. A nivel radiolégico,
la presencia de apendicitis asociada a trombosis portal en la
ecografia fueron claves en la orientacién diagndéstica.

3. ¢Cudl es la prueba de imagen de
eleccion para confirmar pileflebitis en
pacientes pediatricos?

a. Radiografia simple.
b. Ecografia abdominal sin Doppler.
c. Ecografia abdominal con Doppler.
d. TAC con contraste.
e. RIMN sin contraste.

La respuesta correcta es la d.

LaTAC con contraste intravenoso es considerada

la técnica de eleccién diagndstica, al tratarse de una
técnica rapida y con mayor disponibilidad que permite
identificar el foco primario de infeccién, asi como la
afectacién de las ramas venosas mesentérica y portal,
y las alteraciones intrahepdticas secundarias. Aunque
la ecografia con doppler puede aportar informacién
inicial, su sensibilidad es menor y depende mucho del
operador, aunque puede ser util para su seguimiento.
La RMN puede tener un papel complementario en
algunos casos, pero seria necesaria la administracién
de contraste para detectar trombosis venosa y
realce inflamatorio en tejidos, elementos clave en la

pileflebitis.

Se completd estudio con TAC con contraste (Figura
2) que evidencid apendicitis aguda con trombosis portal
y mesentérica con émbolos hepdticos. Se decidid traslado
a UCIP para estabilizacion e inicio de antibioterapia
empirica de amplio espectro con vancomicina’y meropenem,
con extraccion previa de cultivos. Precisd administracion
de concentrado de plaquetas y dosis de vitamina K previo
a cirugia. Se realizd apendicectomia laparoscipica urgente.
En laintervencion se observa apéndice retrocecal perforado
con liguido purulento, realizdndose extraccion de muestra
para cultivos, y zonas hepdticas hipoperfundidas con asas
intestinales con perfusion conservada.




Figura 2. TAC se objetiva trombosis portal (izquierda) y trombosis en vena mesentérica superior (derecha).

4. ¢Cual es la principal indicacién para
iniciar anticoagulacién en un paciente
con pileflebitis?

a. Después de la resolucién completa de la infeccién
Debe aplicarse en todos los pacientes.

c. Sélo en aquellos pacientes que asocian trastornos
protrombéticos.

d. Unicamente para prevenir la isquemia intestinal.

e. En presencia de progresién de la trombosis en
estudios de imagen repetidos o fiebre persistente a
pesar de instauracién de antibioterapia adecuada.

La respuesta correcta es la e.

Comentario: La administracién de anticoagulacién en
pileflebitis es controvertida y no existe una recomendacién
para su indicacién generalizada en todos los pacientes que
la presentan, aunque se aplique en la mayoria de los casos.
Su objetivo es prevenir la extensién del trombo y favorecer
su resolucién. Se sugiere su utilizacién en pacientes
con progresién de la trombosis en estudios repetidos,
persistencia de la fiebre a pesar de antibioterapia adecuada
o estados de hipercoagulabilidad documentados. El uso de
anticoagulacién en los casos seleccionados parece mejorar
el prondstico y disminuir la morbimortalidad segin la
evidencia publicada, con mayores tasas de recanalizacién
del sistema portal. Se suele iniciar con heparina no
fraccionada, con objetivo de tiempo de TTPA ratio 1.5-
2.5, con posterior paso a heparina de bajo peso molecular a

dosis de tratamiento durante 3-6 meses, salvo en aquellos
pacientes con patologia protrombética de base en los que se
debe mantener de forma indefinida.

Tras la cirugia, la paciente se recibe conectada a ventilacion
mecdnica convencional. A nivel hemodindmico, presenta
hipotension que precisa soporte vasoactivo con noradrenalina a
dosis bajas. Persiste plaquetopenia y alargamiento de tiempos de
coagulacion en probable relacion con coagulopatia de consumo.
Tras resolucion de la misma, se decide inicio de anticoagulacion
con heparina sodica, con dificultad para alcanzar niveles
adecuados de anti Xa y presencia de niveles bajos de
antitrombina III, por lo que se administra dosis de la misma
y se solicita estudio de trastornos protrombiticos. Se contacta
con radiologia intervencionista para valorar la realizacion de
trombectomia mecdnica.

5.¢Cuildelassiguientesesunaindicaciéon

clara para plantear trombectomia
mecanica?
a. Per persistentemente elevada.
Elevacién de transaminasas
c. Isquemia intestinal o trombosis en vena

mesentérica superior.
d. Trombopenia persistente.

e. Pcrelevada a pesar de tratamiento antibidtico tras
48 horas.



La respuesta correcta es la c.

En la pileflebitis, procedimientos invasivos
como la trombectomia mecdnica o la trombolisis
intravascular han sido descritos, pero su aplicacién
es limitada. Dichas técnicas no estin exentas de
complicaciones y ademads conllevan ciertas dificultades
para su aplicacién en el paciente pedidtrico. Por ello,
la trombectomia mecénica es una opcién terapéutica
excepcional en dichos pacientes y debe reservarse para
casos con riesgo vital, como la isquemia intestinal
por trombosis en vena mesentérica superior. No es
tan frecuente la trombosis de venas suprahepaticas,
ya que suelen verse afectado el sistema venoso portal,
pero también seria indicacién de trombectomia dado
el alto riesgo de producir fallo hepatico. La mayoria
de las trombosis en el contexto séptico se resuelven
con tratamiento médico agresivo de forma precoz
(antibidticos y anticoagulacién).

Dada la estabilidad clinica y ausencia de signos de
isquemia intestinal, se decide una actitud conservadora
por parte de radiologia intervencionista. Permite retirada
de soporte vasoactivo y extubacion a precoz tras la cirugia.
No se objetiva derrame pleural ni ascitis en ecografia
realizada a pie de cama. A nivel gastrointestinal,
presenta débito abundante bilioso por sonda nasogdstrica,
que disminuye de forma progresiva pudiendo iniciar
nutricion enteral. La paciente recibic antibioterapia
de amp[io espectro con vancomicina y meropenem,
desescalando a piperacilina-tazobactam tras 24 horas. Los
agentes etioldgicos mds frecuentemente documentados en
pileflebitis son Escherichia coli, seguida de Bacteroides spp.,
y Streptococcus spp. Por ello, los betalactamicos de amplio
espectro con actividad anaerobia, como piperacilina-
tazobactam o carbapenémicos, son una buena eleccion
como tratamiento en monoterapia, con duracion de de
4 a 6 semanas por riesgo de desarrollar complicaciones
agudas como abscesos hepdticos y mds raramente cerebrales
0 pulmonares.

Se recibic aislamiento microbioldgico de Bacteroides
Jfragilis en el cultivo de liguido ascitico extraido durante
la cirugia, siendo el resto de cultivos negativos. La
paciente evoluciond favorablemente, con mejoria del
patron colestdsico, sin datos de isquemia intestinal ni fallo
hepdtico en ecografias sucesivas de control. Finalmente
pudo ser dada de alta a planta, donde completo pauta
antibidtica sin otras complicaciones asociadas. Se decidio
mantenimiento de anticoagulacion con heparina de bajo
peso molecular, quedando pendiente de los resultados del
estudio hematoldgico.

A largo plazo, la persistencia de trombosis puede
ocasionar hipertension portal con aparicion de ascitis,
esplenomegalia y circulacion colateral, aunque la paciente
del caso clinico permanecio asintomdtica.
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ICTUS ISQUEMICO AGUDO EN ADOLESCENTE:
MANEJO COMBINADO CON TROMBOLISIS Y

TROMBECTOMIA

Autora: Maria Marco Pid. Tutor: José Cortell Ballester. Hospital Universitario y Politécnico la Fe. Valencia.

Adolescente masculino de 14 atios que acude a urgencias
tras presentar cefalea de inicio brusco, seguida de pérdida
de fuerza en ambas extremidades inferiores con caida al
suelo, paresia del miembro superior derecho y pardlisis facial
homolateral. No asocia pérdida de conciencia, fiebre, vémitos
ni otra sintomatologia aguda. Sin antecedentes personales de

interés.

1. ¢Cual de los siguientes diagndsticos
clinicos debe considerarse de manera
prioritaria ante un cuadro clinico con
signos neurolégicos focales subitos en
un adolescente?

Migrana con aura.

Crisis epiléptica focal.

Accidente cerebrovascular (ACV).
Infeccién del SNC.

Tumor cerebral.

L RO

La respuesta correcta es la c.

El ictus es una entidad poco frecuente en pediatria,
pero debe sospecharse en cualquier nifio o adolescente con
sintomas neurolégicos focales (paresia, disartria, alteracién
de la conciencia, afasia, etc.) de inicio stbito y que no
mejoran. La migrafia con aura suele tener sintomas visuales
progresivos, y la crisis epiléptica focal generalmente cursa
con sintomas paroxisticos y recuperaciéon posterior. La
infeccién del SNC puede producir sintomas neurolégicos,
pero se suele acompafiar de fiebre, cefalea progresiva o signos
meningeos. El diagndstico precoz de ictus es fundamental
para activar el cédigo ictus y valorar opciones terapéuticas
tiempo-dependientes.

Ante la sospecha de ACV, se activa el CODIGO ICTUS
y se realiza una prueba de imagen. En la exploracion presenta
un PedNIHSS (Pediatric National Institutes of Health Stroke
Scale) de 5.

2. ¢Qué indica esta escala?

Infarto silente.

Ictus leve.

Ictus de gravedad moderada.
Ictus grave.

Estado comatoso.

o0 TP

La respuesta correcta es la b.

E1 PedNTHSS (Pediatric National Institutes of Health
Stroke Scale) es una adaptacién pedidtrica de la escala
NIHSS utilizada en adultos, disefiada para cuantificar la
gravedad del déficit neuroldgico en nifios con sospecha de
ictus. Evalua aspectos como nivel de conciencia, lenguaje
y comprensién, motricidad de extremidades y reflejos,
sensibilidad, coordinacién y visién. El puntaje va de 0 (sin
déficit) hasta un méximo de 42; valores mayores indican
una mayor afectacién neurolégica. Es util tanto para la
evaluacién inicial, asi como para realizar un seguimiento de
la evolucién clinica y estimar un prondstico.

3. ¢Cual cree que es la técnica de imagen
de eleccion para el diagnéstico de ictus
en la edad pediatrica?

a. Tomografia axial computerizada (TAC) craneal
sin contraste.
b. Ecografia transfontanelar.

c. TAC perfusién.



Figura 1. Ecografia abdominal donde se objetiva apéndice retrocecal engrosado (izquierda) y trombosis que ocupa

parcialmente la luz de vena porta (derecha).

d. AngioTAC.
e. Resonancia magnética (RM)
difusién.

cerebral con

La respuesta correcta es la e.

La RM con secuencia de difusién (DWI) es
el método mds sensible para detectar isquemia en
fase hiperaguda. A diferencia de los adultos, donde
el TAC craneal es el estudio inicial por rapidez y
disponibilidad, en pediatria se prefiere la RM cuando
ésta es accesible, debido a su mayor sensibilidad para
detectar isquemia temprana y a su menor exposicién
a la radiacion. La angioTAC o la TAC multimodal se
utilizan si no se dispone de acceso ripido a RM, o en
el contexto de una trombectomia.

A los 90 minutos del inicio de los sintomas, se realiza
una RM, en la que se observa afectacion del territorio
vascular cerebral M2 de la arteria cerebral media (ACM)
izquierda, sin signos de hemorragia ni masas (Figum 1)

Durante la RM, el paciente presenta una crisis
tonico-clonica generalizada que impide completar el
estudio. Tras su estabilizacion clinica, es ingresado en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCIP).
A los 120 minutos del inicio, se inicia trombilisis con
tenecteplasa, sin incidencias.

Figura 1. RM Isquemia hiperaguda/aguda en insula y
opérculo frontal izquierdos, correspondiente a territorio
vascular cerebral M2 de ACM ipsilateral.

4. ¢Cudl es la ventana terapéutica para
la administracién de fibrinoliticos en el
ictus isquémico?

Menos de 2 horas.
Menos de 3 horas.
Menos de 4,5 horas.
Menos de 6 horas.
Menos de 12 horas.

0 TP




La respuesta correcta es la c.

Los estudios especificos con relacién a la ventana
terapéutica para la administracién de fibrinoliticos en el
ictus isquémico en pediatria son limitados, sin embargo,
las recomendaciones actuales se basan en los criterios de
trombdlisis del adulto aplicados en el nifio, cuando se
cumplen determinadas condiciones clinicas y radioldgicas.
La ventana para la fibrindlisis intravenosa (rTPA o
tenecteplasa) es de hasta 4,5 horas desde el inicio de
la sintomatologia. Previamente a su administracién, es
fundamental confirmar la ausencia de hemorragia y realizar
una correcta evaluacién del riesgo-beneficio.

Dado que el estudio con RM era subdptimo, se
completa el estudio con una TAC multimodal, que muestra
un defecto de perfusion en la division anterior de la ACM
izquierda con escala Alberta Stroke Programme Early
CT Score (ASPECTS) de 8. Se realiza una angiografia
cerebral diagndstica/terapéutica que confirma la oclusion
de dicha rama y se procede a la realizacion de una
trombectomia mecdnica, con buen resultado.

5. ¢Cual de los siguientes hallazgos
apoya mas claramente la indicacion de
trombectomia mecanica en este caso?

Oclusién de gran vaso.

Oclusién de vaso distal en RIM.
ASPECTS < 6.

Crisis convulsiva durante la imagen.
Isquemia cortical aislada.

o0 TP

La respuesta correcta es la a.

La trombectomia mecdnica es una opcién
terapéutica en el ictus pedidtrico,si se cumplen criterios
similares a los adultos: oclusién de gran vaso, déficit
neurolégico significativo y ventana temporal <6h. En
este caso, el paciente presenta una clinica compatible
con un infarto completo de la circulacién anterior. El
ASPECTS es una escala que valora la extensién del
infarto isquémico en el territorio de la arteria cerebral
media (ACM) mediante la TAC craneal. Se divide
el territorio de la ACM en 10 regiones y se resta un
punto por cada regién con signos de isquemia precoz:
10 puntos = TC sin lesiones isquémicas visibles
(mejor prondstico) y <6 puntos = Infarto extenso
(peor prondstico).

Un ASPECTS de 8 (tejido aun salvable), junto
con la oclusién confirmada en arteria de mediano
calibre (rama M2) y la rdpida evolucién, justificé la
decisién de realizar una trombectomia. Actualmente,
la trombectomia es considerada el tratamiento de
eleccién en la oclusién de gran vaso dentro de las
primeras 6 horas, si se cumplen criterios clinicos
y radioldgicos, y su uso en adolescentes estd bien
descrito.

Durante las primeras 24 horas, el paciente permanece
estable con mejoria parcial y se inicia tratamiento
anticoagulante con enoxaparina. Se completa estudio
etiologico con ecografia de troncos supraadrticos Yy
electrocardiograma (ECG) en el que no se objetivan
alteraciones; ecocardiografia donde se evidencia un foramen
oval permeable (FOP) con minimo cortocircuito; estudio
de autoinmunidad en rango de la normalidad y despistaje
infeccioso negativo. En el estudio de trombofilia destaca
una resistencia aumentada a la proteina C con genética

positiva en heterocigosis para metilentetrahidrofolato
reductasa (MTHFR).

6.:Cuil delossiguienteshallazgos podria
considerarse un posible mecanismo
etiologico del ictus en este paciente?

Anticuerpos antifosfolipidos negativos.
oramen oval permeable con cortocircuito minimo.
Ecogratia Doppler sin estenosis.

Ritmo sinusal en ECG.
Niveles normales de proteina Cy S.

o0 TP

La respuesta correcta es la b.

El FOP es frecuente en la poblacién juvenil
(prevalencia del 20 — 25% en adultos j6évenes). Sin
embargo, puede tener relevancia clinica en presencia
de un contexto protrombético, como en este caso, una
probable trombofilia. E1 FOP permite la posibilidad
de embolismo paradéjico, en el que un codgulo pasa
de la circulacién venosa a la arterial, sorteando el
filtro pulmonar. Este mecanismo es mds probable si
coexiste un estado protrombético, como la resistencia
aumentada a la proteina C. Es importante completar
el estudio de trombofilia y valorar el riesgo embédlico
para decidir entre el cierre del FOP o el mantenimiento
del tratamiento anticoagulante.
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ICTUS ISQUEMICO AGUDO EN ADOLESCENTE:
MANEJO COMBINADO CON TROMBOLISIS Y

TROMBECTOMIA

Autora: Micaela Vecchi Burastero. Tutor: Antonio Vizquez Florido. Hospital Universitario Virgen del Rocio.

Sevilla.

Lactante mujer de 3 meses y 4.8 kilogramos acude
a Urgencias por dificultad respiratoria, presentando mal
estado general, palidez de mucosas, piel reticulada, mala
perfusion (relleno capilar 4 segundos) y ojos hundidos. Tiraje
supraesternal, intercostal y subcostal con bamboleo abdominal,
saturacion oxigeno al 85 — 88%, polipnea de 75 respiraciones
por minuto (rpm), taquicardia a 210 latidos por minuto (lpm).
Temperatura axilar 37.6°C. A la auscultacion: hipoventilacion
bilateral, sobre todo en hemitérax derecho. Tonos ritmicos sin
soplos.

Habia consultado hasta 5 wveces en los 12 dias previos
diagnosticdndose de catarro de vias altas y posteriormente de
bronquiolitis leve. NO iniciado calendario vacunal. Antecedentes
perinatales: Nacida con 39+4 semanas con parto eutocico y peso
adecuado a edad gestacional. Embarazo: controlado, que cursé
sin incidencias salvo captacion tardia. No recibid inmunizacion
Jrente a tos ferina por deseo materno.

Se extraen pruebas complementarias entre las que
destaca: leucocitosis extrema (150.540 leucocitos/ pL, con
5.140 neutrdfilos, 77.810 linfocitos y 17.590 monocitos) y
trombocitosis (1.074.000 plaguetas/ pL). Proteina C reactiva
(Pcr) 23.3 mg/L. Gasometria wvenosa con leve hipercapnia
(pCOZ 49mmHg), con pH y resto de pardmetros normales.
Radiografia de térax (Figura 1) con infiltrado intersticial
bilateral, mds llamativo en hemitdrax derecho donde ejerce
efecto atelectasia.

Figura 1. Radiografia de térax al ingreso.

1. ¢Cual seria su principal diagnédstico de
sospecha?

a. Bronquiolitis grave.

b. Descompensacién  de
diagnosticada.

c. Debut de hemopatia maligna con leucostasis
pulmonar.

d. Tos ferina maligna.

e. Neumonianeumocdcica conreacciénleucemoide.

metabolopatia  no

La respuesta correcta es la d.



Ante un lactante pequefio con clinica respiratoria e
hiperleucocitosis, debemos pensar como primera opcién en
una tos ferina maligna. Destaca asimismo el antecedente de
falta de cobertura vacunal (tanto materna como personal).
La bronquiolitis no suele tener dicha cifra de leucocitos.
Aunque las metabolopatias pueden debutar a cualquier edad
y en contexto de una infeccién como descompensacion, los
antecedentes, y la ausencia de alteraciones gasométricas
deberian ayudarnos a centrar el diagnéstico. En la
neumonia bacteriana cabria esperar mayor elevacion de Per
y probablemente una afectacion radiolégica mds focal.

Esderivada a centro de referencia para ingreso en launidad
de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP), trasladdndose
con oxigenoterapia de alto flujo, antibioterapia empirica e
hiperhidratacion. Destaca al ingreso afectacion neuroldgica y
episodio de rigidez, clonias y chupeteo que impresiona de origen
comicial.

2. ¢Qué prueba complementaria
no considera necesaria solicitar a
continuacion?

a. Tomografia axial computerizada (TAC) craneal
y valorar puncién lumbar.

b. Deteccién de Bordetella pertussis en exudado
nasofaringeo.

c. TAC de térax.

d. Frotis de sangre periférica.

e. Pruebas cruzadas.

La respuesta correcta es la c.

La paciente presenta clinica neurolégica (rigidez,
clonfas y chupeteo sugestivos de crisis comiciales), por lo que
estaria justificado descartar complicaciones neurolégicas
estructurales o infecciosas (encefalitis, meningitis). La
deteccién de Bordetella pertussis es fundamental para
confirmar el diagndstico etiolégico, especialmente en un
lactante sin vacunacién y con clinica compatible. La PCR
en exudado nasofaringeo es la prueba de eleccién. Ante una
leucocitosis extrema, el frotis es fundamental para descartar
patologia hematolégica maligna. Las pruebas cruzadas son
necesarias para la exanguinotransfusién., que debe pensarse
como opcidn terapéutica precoz en esta paciente. . La TAC
tordcica no nos aportaria informacién relevante que nos
implique un cambio en la actitud terapéutica, supondria
irradiacién innecesaria y un traslado de riesgo en un
paciente critico.

El frotis de sangre periférica descarta malignidad y la
deteccion en exudado nasofaringeo de Bordetella pertussis
confirma el diagndstico. En ecocardiografia no se aprecian signos
de hipertension pulmonar (HTP).

Se realiza TAC craneal y puncion lumbar sin hallazgos
patoligicos. Se soporta con oxigenoferapia, se realiza
exanguinotransfusion (recambidndose 2 wvolemias) y se ariade

azitromicina al tratamiento.

3. ¢Cual es la principal razén por la que
se insiste en el diagndstico precoz de tos
ferina en lactantes menores de 3 meses?

a. Prevenir complicaciones neurolégicas a largo
plazo.

b. Evitar contagio intrafamiliar.

c. Iniciar leucodeplecién temprana que puede
modificar la evolucién.

d. Facilitar la profilaxis antibiética en contactos.

e. Disminuir el riesgo de sobreinfeccién bacteriana.

La respuesta correcta es la c.

El diagnéstico precoz en lactantes menores
de 3 meses es crucial para vigilar la aparicién de
hiperleucocitosis y poder instaurar de forma precoz
estrategias de leucodeplecién que pueden modificar la
evolucién de la enfermedad y mejorar la supervivencia.
De haberse sospechado en la paciente en alguna
de las consultas anteriores, probablemente podria
haberse detectado la tendencia a la hiperleucocitosis
antes de que llegara a valores tan extremos. La clinica
neurolégica puede aparecer como manifestacién de
una tos ferina grave, pero la prioridad vital inmediata
es la afectacién cardiorrespiratoria. Evitar contagio
intrafamiliar y facilitar la profilaxis antibidtica en
contactos es importante y relevante desde el punto
de vista de salud publica, pero secundario para el
paciente. Aunque la sobreinfeccién bacteriana es
frecuente y agrava la clinica, no es motivo para insistir
en el diagnéstico precoz.

A partir de las 24h (horas) de ingreso inicia deterioro
hemodindmico, con hipotension que requiere inicio de
noradrenalina y taquicardia mantenida en 220 lpm. Fallo
respiratorio mixto. La ecocardiografia de control muestra
signos de HT'P moderadas-severa. Se inicia soporte con
ventilacion mecdnica invasiva y terapia con oxido nitrico

inhalado.



Figura 2. Ecografia Extraida de Taffarel P, Jorro Barén F, Bonetto G. Actualizacién en terapias de leucorreduccion
como alternativas para el tratamiento de coqueluche grave [Update on leukoreduction therapies as alternatives for the

treatment of severe pertussis]. Arch Argent Pediatr. 2015 Oct;113(5):456-64. .

4. ;Cual de las siguientes no es un factor
implicado en la fisiopatologia de la htp
en lactantes con tos ferina maligna?

Hipoxemia y acidosis respiratoria.
Toxina pertussis.
Vasoconstriccién pulmonar.
Hiperleucocitosis.

Ninguna es correcta.

e ep TR

La respuesta correcta es la e.

Todos los mecanismos mencionados estan implicados
en la fisiopatologia de la HTP. La toxina pertussis se
cree que inhibe al receptor de la angiotensina II tipo
AT2, que se expresan en gran medida en tejidos fetales
(siendo mayoritariamente de tipo AT1 en la vida adulta).
La hiperleucocitosis favorece la estasis en los capilares

pulmonares y pueden generarse microtrombos a nivel de
la vasculatura distal. El dafio pulmonar y la inflamacién
dificultan el intercambio gaseoso, produciendo insuficiencia
respiratoria mixta y siendo tanto la hipoxemia como la
hipercapnia vasoconstrictores a nivel pulmonar. En la
Figura 2 se muestra un esquema en el que se resume la
fisiopatologia descrita.

5. En el contexto de tos ferina
maligna con hipertensién pulmonar
y fallo respiratorio, ademis de la
leucodeplecion, ¢qué medida debe
considerarse precozmente en una unidad
de cuidados intensivos pediatricos?

a. Terapia con ¢xido nitrico inhalado.
b. Administracién de surfactante intratraqueal.



Figura 3.

c. Corticoterapia.

d. ECMO (oxigenacién
extracorporea).

e. Plasmaféresis para eliminar toxinas circulantes.

membrana

por

La respuesta correcta es la 4.

El nitrico no ha demostrado cambiar el curso
de la enfermedad en los pacientes con tos ferina
que desarrollan hipertensién pulmonar; ni tampoco
los corticoides, la plasmaféresis o el surfactante. Es
recomendable iniciar la terapia ECMO de forma
precoz, en lugar de utilizarla como una medida de
rescate tardia, en pacientes que presentan multiples
factores de riesgo que predicen un mal prondstico.
Entre estos se incluyen la edad temprana, una baja
relacién entre la presién parcial de oxigeno y la fraccién
inspirada de oxigeno (Pa02/F102), la necesidad de
farmacos vasoactivos, la presencia de complicaciones
neuroldgicas o infecciosas, la hipertensién pulmonar
y la ripida progresion de la enfermedad (que

requiera intubacién en las primeras 24 horas tras el
ingreso hospitalario). En particular, los pacientes
con hipertensién pulmonar constatada, en los que la
progresién al shock hemodindmico puede producirse
rapidamente, son candidatos ideales para iniciar la
terapia ECMO de forma temprana. En la Figura 3 se
muestra un algoritmo propuesto por Rowlands HE,
Goldman AP, Harrington K, Karimova.

A, Brierley J, Cross N, et al. Impact of rapid
leukodepletion on the outcome of severe clinical
pertussis in young infants. Pediatrics. 2010
Oct;126(4):e816-27.

A las 34h de ingreso se procede a realizar segunda
exanguinotransfusion. Durante el procedimiento presenta
hipotension e hipoxemia refractarias. Se contacta con
Cirugia Cardiovascular para plantear inicio de ECMO.
Presenta parada cardiaca que no responde a medidas de
reanimacion cardiopulmonar avanzada. Exitus a las 36h

de su llegada.



6. ¢Cual de las siguientes medidas ha
demostrado disminuir la mortalidad
en relacién con la tos ferina maligna en
lactantes?

Administracién precoz de azitromicina.
Ventilacién de alta frecuencia oscilatoria (VAFO).
Vacunacién de la embarazada.

Administracién de anticuerpos humanizados
frente a toxina pertussis.

e. Tratamiento con vasodilatadores pulmonares.

oo

La respuesta correcta es la c.

La vacunacién contra la tos ferina durante el
embarazo ha demostrado ser eficaz para reducir la
mortalidad infantil. Su principal mecanismo de accién
radica en la prevencién de la tos ferina grave en los
lactantes, especialmente en aquellos menores de 2
meses, (grupo con mayor riesgo de complicaciones
graves). Varios estudios de casos y controles, asi como
estudios de cohorte realizados en diferentes entornos,
demuestran consistentemente que la vacunacién
durante el embarazo es muy eficaz (eficacia estimada
entre el 69% y mds del 90%) para prevenir la infeccién
por tos ferina, la hospitalizacién y la muerte en lactantes
menores de 2 — 3 meses. Ademis, en caso de enfermar
los lactantes cuyas madres recibieron la vacuna durante
el embarazo presentan tasas significativamente
mis bajas de hospitalizacién, ingreso en la UCI y
duracién de la estancia hospitalaria. La azitromicina
se recomienda para el tratamiento y la prevencién de
la tos ferina en todas las edades, principalmente para
erradicar la bacteria Bordetella pertussis y prevenir
su transmisién, aunque no ha demostrado reducir
la mortalidad en casos graves. El resto de terapias
propuestas pueden utilizarse en el manejo de estos
pacientes, pero tampoco han demostrado disminuir la
mortalidad.
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Anamnesis:

Adolescente vardn de 14 asios acude por bajo nivel de
conciencia. Asocia cuadro de cervicalgia y cefalea holocraneal
de 10 horas de evolucion, seguido de debilidad muscular en
extremidades inferiores e inicio de dificultad respiratoria
rdpidamente progresiva. Afebril y sin  proceso infeccioso
concomitante ni reciente.

Exploracion fisica:

Frecuencia cardiaca (FC) 98 lpm, Saturacién de oxigeno
basal (8atOz) 95%, Tension arterial (TA) 92/48 mmHg. TEP
alterado del lado respiratorio y de la apariencia.

Bien hidratado, palidez cutdnea. Pulsos centrales
presentes y simétricos. Respiracion irregular. Auscultacion
cardiaca: ritmica, sin soplos. Auscultacion pulmonar: entrada
de aire bilateral, sin ruidos sobreariadidos. Abdomen: blando y
depresible, sin masas ni megalias. Neuroldgico: Glasgow de 5
puntos. Isocoria y pupilas normorreactivas.

Antecedentes:

Sin antecedentes personales de interés.

Ewolucién posterior del caso:

Presenta acidosis respiratoria grave (pCO2 109 mmHg)
y persiste hipotension arterial, precisando intubacion urgente
con conexion a ventilacion mecdnica e inicio de noradrenalina.
Toxicos en orina negativos, TC y angio-TC craneal sin
alteraciones 'y liguido cefalorraquideo (LCR) con estudio
citoquimico normal.

Tras corregirse la hipercapnia se objetiva pentaplejia
fldcida con capacidad cognitiva totalmente preservada, pares
craneales normales, nivel sensitivo en T3 y disfuncion vesico-
intestinal. RM con gadolinio con hallazgos caracteristicos de
mielitis transversa aguda, prdcticamente completa de C1-C3.

Se realiza estudio etioldgico exhaustivo, siendo finalmente
diagnosticado de mielitis transversa aguda idiopdtica, tras
descartarse enfermedades infecciosas e inflamatorias sistémicas y
desmielinizantes del sistema nervioso central (anticuerpos anti-
AQP4 y anti-MOG en sangre y LCR negativos, ausencia de
bandas oligoclonales en LCR, no otras lesiones en neuroimagen).

Recibe dos ciclos de 5 dias de megabolos de metilprednisolona
intravenosa (iniciados en las primeras 24 horas), 10 sesiones
de plasmaféresis seguidas de 5 dias de inmunoglobulinas,
y posteriormente 2 dosis de rituximab. Asimismo, realiza
[fisioterapia motora reforzada con terapia ocupacional siguiendo
un programa especifico de estimulacion neuroldgica precoz global
e intensivo.

Evolucion clinica muy lenta precisando realizacion de
traqueostomia, aunque finalmente evoluciona favorablemente
con recuperacion progresiva.

1. ¢Cudl de las siguientes opciones no
entraria dentro del manejo inmediato
del paciente?

a. Monitorizacién continua.
b. Iniciar oxigenoterapia.
c. Canalizar acceso venoso.

d. Realizar TAC craneal.

e. Asegurar via aérea.
La respuesta correcta es la d.

Ante cualquier paciente critico, se debe actuar
siempre bajo la secuencia ABCDE. Inicialmente hay
que monitorizar al paciente, evaluar la via aérea e iniciar
oxigenoterapia si es preciso y canalizar al menos un acceso
venoso periférico. A pesar de que el motivo de consulta
del paciente sea disminucién del nivel de conciencia, no se
puede empezar la estabilizacién por el aparato neurolégico,
si no hay que seguir la secuencia de manera ordenada sin
pasar al siguiente punto antes de haber estabilizado el
anterior, llevando a cabo una reevaluacién continua. En
este caso, la realizacién del TAC craneal se trata de una
evaluacién secundaria que no tiene cabida en el manejo
inmediato del paciente.



2. Ante la presencia de
respiratoria  grave, Jqué
respiratorio iniciaria?

soporte

Ventilacién mecénica invasiva.
Ventilacién mecénica no invasiva.
Oxigenoterapia de alto flujo.
Oxigenoterapia de bajo flujo.
Mascarilla con reservorio.

I

La respuesta correcta es la a.

El paciente presenta una acidosis respiratoria grave con
una PCO2 de 109 mmHg. Ante estos datos gasométricos y la
disminucién del nivel de conciencia de causa desconocida,
se debe asegurar la via aérea lo antes posible. El soporte
definitivo éptimo en este caso es la ventilacién mecdnica
invasiva puesto que determina una via aérea permeable
definitiva; no obstante, hay que tener en cuenta que un
soporte respiratorio transitorio hasta conseguir esto podria
ser una mascarilla con reservorio o una ventilacién con
bolsa autoinflable.

3. ¢Qué prueba habria que realizar con
mayor prioridad en esta situacion?

Téxicos en orina.

Analitica de sangre.

TAC y angio-TAC craneales.
Puncién lumbar.

RM cerebral.

L RO

La respuesta correcta es la c.

Todas las pruebas complementarias previamente
mencionadas deberian realizarse en algiin momento.
Sin embargo, la prueba prioritaria es el TAC / angio-
TAC craneal, pues su resultado puede llegar a ser
determinante en el manejo agudo del paciente ya que
si existen alteraciones en las imdgenes (sangrados,
tumores, fracturas, hipertensiéon intracraneal...), se
puede llevar a cabo una actitud terapéutica especifica
dirigida frente a los hallazgos encontrados. La RM
cerebral también es una prueba de imagen que
contribuiria de la misma manera, si bien el tiempo de
realizacién es mayor y la disponibilidad para realizarse
es limitada. Destacar como punto importante, no
realizar una puncién lumbar sin antes haber descartado
signos de hipertension intracraneal.

acidosis 4. ;Cuil es el diagnéstico de sospecha?

Encefalitis.

Meningitis.

Intoxicacién etilica.

Intoxicacién por drogas.

Enfermedad inflamatoria o autoinmune.

o0 TP

La respuesta correcta es la e.

En el caso descrito, el diagnéstico diferencial es
amplio: enfermedad infecciosa del sistema nervioso central
(meningitis o encefalitis), intoxicaciones (etilica o por
drogas), alteraciones hidroelectroliticas, tumor cerebral o
enfermedad inflamatoria/autoinmune.

En este contexto, parece poco probable que se trate
de una enfermedad infecciosa del SNC, puesto que
inicialmente el paciente no refiere clinica infecciosa y
permanece afebril y posteriormente en los resultados de las
pruebas complementarias (analitica y estudio del liquido
cefalorraquideo) no se objetivan alteraciones sugestivas de
proceso infeccioso concomitante. Podria tratarse de una
intoxicacién aunque en la anamnesis se describe un cuadro
progresivo de 10 horas de evolucién que no concuerda con
esta etiologia. En caso de sospechar un tumor, probablemente
se describiria clinica neuroldgica con focalidad, que no estd
presente en este paciente. Por ultimo, es importante tener
en cuenta las enfermedades inflamatorias/autoinmunes en
el diagnéstico diferencial y en este caso hay dos argumentos
que van a favor de este diagndstico, la edad y la evolucién
del cuadro; se trata de un paciente adolescente, edad en
la cual debutan muchas enfermedades autoinmunes y el
cuadro es subagudo, de varias horas de evolucién, que va
empeorando progresivamente.

Indistintamente del diagnéstico definitivo al que se
llegue a través de otras pruebas complementarias realizadas
mids exhaustivas, es imprescindible realizar un diagnéstico
diferencial amplio, complejo, preciso y estructurado, ya que
para poder tratar una enfermedad concreta previamente ha
habido que sospecharla y un tratamiento precoz la mayor
parte de las veces va asociado a una mejoria del prondstico.

5. ¢Qué tratamiento estaria indicado en
este caso?

Corticoterapia.

Plasmaféresis.

Inmunoglobulinas.

Estimulacién neurolégica precoz.
Todas las anteriores son correctas.

0 TP




La respuesta correcta es la e.

La mielitis transversa aguda idiopética es una
enfermedad inmunomediada cuyo tratamiento inicial
es la corticoterapia y debe iniciarse precozmente.
Asimismo, se puede asociar inmunoglobulinas bien
sea inicialmente o ante una respuesta insuficiente a
los corticoides. En casos muy graves o sin respuesta
a los corticoides, también estd descrito el empleo de
plasmaféresis.

Al cursar con sintomas motores y sensitivos,
la realizacién de fisioterapia motora es clave en la
recuperaciéon de estos pacientes; especialmente, se
benefician de programas especificos en los que se
trabaje una estimulacién neurolégica de manera
precoz, global e intensiva.

El abordaje multidisciplinar de estos pacientes
es trascendental para el manejo inicial y también
evolutivamente para identificar y tratar posibles
complicaciones asociadas.
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FIEBRE Y DIFIGULTAD RESPIRATORIA EN
PACIENTE CON TETRALOGIA DE FALLOT

Autora: Nadin Ferndndez Vega. Tutor: Jose Manuel Gonzdlez Gomez. Hospital Regional Universitario de
Malaga. UGC Cuidados intensivos y urgencias Pedidtricas.

Paciente vardn de 9 atios, procedente de Marruecos, con
diagndstico de Tetralogia de Fallot y portador de stents en ambas
arterias pulmonares desde los 2 arios de edad y tratamiento
habitual con dcido acetilsalicilico 100 mg/dia.

Acude a Urgencias de un hospital de Marruecos por fiebre
y dificultad respiratoria de 1 semana de evolucion tras caida
en el domicilio sobre el hombro izquierdo. Se realiza analitica
sanguinea, en la que destaca PCR de 164 mg/L; y radiografia
de torax que muestra una condensacion retrocardiaca asi
como sospecha de una posible fractura de la cabeza del hiimero
izquierdo. Ante estos hallazgos, se decide ingreso en hospital
de origen y se inicia antibioterapia empirica con ceftriaxona
y gentamicina, ademds de proceder a la inmovilizacion del
hombro afectado.

En los dias siguientes, el paciente presenta empeoramiento
clinico con persistencia de picos febriles diarios e incremento de la
dificultad respiratoria, es por ello que se decide su traslado a un
hospital de referencia para valoracion y manejo especializado.

Exploracion fisica a su llegada a Urgencias

TEP alterado a expensas de apariencia y respiratorio.
Relleno capilar enlentecido > 2 segundos y sudoracion profusa.
1A 70/30 mmHg. FR 30 rpm. SatO2 94% con oxigeno
suplementario con gafas nasales a 2 L/m. Edemas con fovea
en EEIL Soplo sistdlico polifocal mds audible en borde esternal
izquierdo.

Se realiza analitica sanguinea que muestra aumento de
PCR hasta 250 mg/L, proBNP (péptido natriurético tipo
B)7550 pg/mL y Dimero-D 5592 ng/mL y se extraen 3
hemocultivos seriados cada 30 minutos. Se repite Rx de Torax
en el que se visualiza rotura de stent de arteria pulmonar
izquierda asi como condensacion retrocardiaca izquierda
(Figura 1) y ecocardiograma en el que se visualiza ventriculo
derecho dilatado e hipertrdfico con escasa movilidad, con TAPSE
(“tricuspid annular plane systolic excursion”) de 10 mm,
insuficiencia tricuspidea moderada asi como estenosis de ambas
arterias pu/manares.

Figura 1. Aumentos de densidad pseudonodular en LSI . Rotura de stent de arteria pulmonar izquierda.




1. ¢Cual seria su actitud?

a. Bolo de 10 cc/kg de SSF dado los datos de
hipotensién e iniciar pc de noradrenalina.

b. Realizar angio-TAC de Térax dado datos de
disfuncién ventricular derecha.

c. Inicio de pc de adrenalina.

d. Inicio de pc de noradrenalina.

e. Respuesta correctaby c.

La respuesta correcta es la e.

Desde el punto de vista hemodindmico, ante un
paciente con disfuncién ventricular derecha grave la
administracién de fluidos debe realizarse con extrema
precaucién, ya que puede empeorar la congestion sistémica
y provocar una sobrecarga de volumen. En este contexto la
expansion con cristaloides debe limitarse o evitarse.

En presencia de hipotensién y disfuncién ventricular
derecha, se recomienda el inicio precoz de soporte
vasoactivo. En este escenario, la adrenalina combina
efectos inotrépicos y vasopresores, mejorando tanto la
contractilidad miocardica como la perfusién sistémica.
En cambio, la noradrenalina, aunque util en el shock
séptico vasodilatado, no aporta beneficio directo sobre la
contractilidad del ventriculo derecho, por lo que no seria la
opcidn inicial mds adecuada en este contexto.

Asimismo, en un paciente con cardiopatia congénita,
disfuncién del ventriculo derecho y niveles marcadamente
elevados de dimero-D, debe mantenerse una alta sospecha
de tromboembolismo pulmonar, estando indicado realizar
una angio-TAC de térax para la evaluacién del arbol
vascular pulmonar.

Se decide ingreso en UCIP donde se inicia pc de
Adrenalina hasta 0,05 mcg/kg/min, manteniendo TAM 60-70
mmHg. Se realiza angio-TAC de Torax en el que se descarta
tromboembolismo  pulmonar, visualizdndose estenosis severa
en ambas arterias pulmonares asi como imagen de posible
pseudoaneurisma micotico en probable relacion a rotura de
stent de arteria pulmonar izquierda, visualizdndose ademds
Jocos de consolidacidn en ambos campos pulmonares (Figura 2).
Se realiza a su vex ECO de hombro izquierdo en el que no se
evidencian alteraciones en la articulacion acromioclavicular.

En las primeras horas tras el ingreso se obtiene aislamiento
microbioldgico de  Staphylococcus aureus meticilin resistente
(SAMR) en hemocultivos seriados.

Figura 2. Angio-TAC de Térax. Pseudoaneurisma en
relacién con stent de arteria pulmonar izquierda. Embolos
sépticos pulmonares.

2. ¢Cual es el diagnéstico mas probable
en este paciente, teniendo en cuenta
la evolucion clinica, los hallazgos de
imageny los resultados microbiolégicos?

a. Neumonia adquirida en la comunidad.

b. Fractura de himero complicada con osteomielitis
y bacteriemia.

c. Shock séptico asociado a infeccién de piel y
partes blandas.

d. Endocarditis infecciosa sobre material protésico.

e. Ninguna es correcta.

La respuesta correcta es la d.

La endocarditis infecciosa en la edad pedidtrica es una
entidad poco frecuente, pero potencialmente grave, asociada
a una elevada morbilidad y mortalidad, especialmente en
nifios con cardiopatias congénitas. Se estima que hasta el
75 % de los casos ocurren en el contexto de una cardiopatia
estructural, y aproximadamente la mitad de ellos en
pacientes que han sido intervenidos quirdrgicamente,
en particular aquellos portadores de material protésico o
dispositivos intravasculares.

En este grupo de riesgo, la presentacién clinica puede
ser atipica o insidiosa, por lo que el diagnéstico requiere
un alto grado de sospecha clinica. Para ello se utilizan los
criterios de Duke modificados (3). En este caso se cumplirian
criterios para endocarditis definitiva al presentar 2 criterios
mayores (hemocultivos seriados positivos para SAMR y
evidencia de afectacién endocardica por pseudoaneurisma
micético sobre stent) y 2 criterios menores (fiebre,
cardiopatia y portador de dispositivos endovasculares como
factores predisponentes).



3. ¢Cual es la opcion terapéutica en este
caso?

a. Al ser una endocarditis sobre material protésico
precoz se cambiar antibioterapia a vancomicina +
gentamicina + rifampicina.

b. Al ser una endocarditis sobre material protésico
precoz, se debe cambiar antibioterapia a
vancomicina + gentamicina + rifampicina asi
como realizar resecciéon de stent pulmonar
asociado al pseudoaneurisma.

c. Es una endocarditis sobre material protésico
tardio con aislamiento de SAMR por lo que se
debe cambiar antibioterapia a vancomicina +
gentamicina + rifampicina, realizar reseccién de
stent pulmonar asociado al pseudoaneurisma y
realizar hemocultivo de control a las 48 horas del
inicio de antibioterapia.

d. Es una endocarditis sobre material protésico
tardio con aislamiento de SAMR por lo que se
debe cambiar antibioterapia a vancomicina +
gentamicina + rifampicina, realizar reseccién de
stent pulmonar asociado al pseudoaneurisma.

e. Realizar reseccién del stent pulmonar.

La respuesta correcta es la c.

El tratamiento antibiético empirico (Tabla 1)
se basa en el tipo de vilvula (nativa o protésica) y el
tiempo desde la cirugia. En este caso, se trata de una
endocarditis protésica tardia por SAMR, por lo que
se ajusta antibioterapia a vancomicina, gentamicina y
rifampicina. Por otro lado, este paciente presenta dos
indicaciones quirdrgicas claras: un pseudoaneurisma
asociado a la rotura del stent pulmonar izquierdo, y la

infeccién por SAMR [1,3].

Dadala capacidad del SAMR para formar biofilm
y diseminarse, es clave realizar hemocultivos de control
a las 48 horas de iniciar el tratamiento dirigido, para
valorar la respuesta y confirmar la erradicacién de la
bacteriemia.

Ante la presencia de un pseudoaneurisma en relacion
con la rotura del stent y signos de infeccion sobre material
protésico, se decide recambio completo del segmento
afectado, con implantacion de un homoinjerto en posicion
pulmonar y anastomosis a las ramas pulmonares, retirada
de los stents previos asi como desbridamiento exhaustivo
del drea infectada.

Durante la induccion anestésica, el paciente presenta
parada cardiorrespiratoria, por lo que se inician maniobras
de RCP avanzada. Se procede a canulacion urgente para
circulacion extracorporea (CEC) mediante acceso femoral,
logrando establecerla en menos de 10 minutos. Finalizada
la intervencion, se intenta sin éxito salida de CEC debido
a disfuncion biventricular severa y shock refractario a
soporte inotrépico, con un Vhsoactiwe—inoz‘ropic score de
43 puntos. Ante esta situacion, se decide instaurar soporte
mediante ECMO wvenoarterial central.

A pesar del soporte con ECMO, el paciente desarrolla
un cuadro de vasoplejia grave con hiperlactacidemia
(lactato de hasta 23 mmol/L), que requiere intensificacion
del tratamiento vasopresor con pc de noradrenalina hasta
0,45 mcg/kg/min y asociar tratamiento con hidrocortisona
(50 mg/m’/dia) y pc de terlipresina (4 mcg/kg/min).
Ewoluciona con fallo hepdtico y renal agudo, que obliga
a iniciar fterapia de depuracion extrarrenal mediante
hemodiafiltracion venovenosa continua (HDFVVC).

Desde el punto de vista infeccioso, persisten positividad
a SAMR en hemocultivos de control realizados a las 48
horas del inicio de la antibioterapia adecuada y del drenaje
quiriirgico Asimismo, se mantienen elevados los reactantes

de fase aguda, con PCR de 140 mg/L y PCT de 9 ng/mL.




Tabla 1. Tratamiento antibidtico empirico e indicacién de cirugia. Guia antimicrobiana pedidtrica Hospital Regional
Universitario de Milaga.

Endocarditis en valvula protésica (<1 aiio),
nosocomial o relacionada con la
asistencia sanitaria

Endocarditis en valvula nativa comunitaria

o protésica tardia (>1 afio)

* Ampicilina + Cloxacilina + Gentamicina

Alergia a betalactamicos

* Vancomicina + Gentamicina + Rifampicinaa (3 - 5° dia)

* Daptomicina + Gentamicina + Rifampicinaa (3 — 5° dia)
* Reaccién retardada: Cefazolina + Gentamicina

* Reaccién inmediata: Vancomicina + Gentamicina

* Cirugia emergente: Endocarditis aértica/mitral de vélvula nativa o protésica con regurgitacién aguda severa,
obstruccién o fistula que cause shock cardiogénico o edema pulmonar refractario

* Cirugia urgente: Endocarditis aértica/mitral de vilvula nativa o protésica con regurgitacién aguda severa u
obstruccién que cause insuficiencia cardiaca sintomatica o signos ecocardiograficos de mala tolerancia hemodiniamica

Infecciéon no controlada

* Cirugia urgente:
*Complicaciones locales como abscesos, pseudoaneurismas, fistula, aumento de la vegetacién o aparicién de BAV de
novo
*Persistencia de shock séptico o de infecciénb (persistencia de fiebre y/o hemocultivo positivo)
*Infeccién en valvula protésica por S. aureus o por gram negativos no grupo HACEK

*Infeccién por bacterias resistentec o por hongos. Siendo urgente para SAMS/SAMR y cirugia electiva para el resto

Alto riesgo de embolizacién

* Cirugia urgente:
*Vegetacién en vilvula aértica/mitral tanto en nativa como protésica > 10 mm con 21 evento embdlico a pesar de
tratamiento antibi6tico adecuado

*Vegetacién en vilvula adrtica/mitral tanto en nativa como protésica > 10 mm y otra indicacién quirtrgica

*Vegetacion en vélvula adrtica/mitral tanto en nativa como protésica = 10 mm sin eventos embélicos (menor
evidencia)

Abreviaturas. HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella
corrodens, Kingella kingae; SAMS: Staphylococcus aureus meticilin sensible; SAMR: Staphylococcus aureus meticilin
resistente.

“La rifampicina se debe iniciar a los 3-5 dias de terapia antibiética adecuada, una vez la bacteriemia se haya resuelto.
A pesar de antibioterapia adecuada durante >1 semana y adecuado control de posibles focos de émbolos sépticos.
*SAMS, SAMR, Enterococos resistente a vancomicina, bacterias gram negativas no grupo HACEK.

dPaciente con disfuncién valvular significativa que puede ser o no resultado de la EI.




4. ¢Cual de las siguientes opciones esta
indicado?

a. Cambio a Ceftarolina + Gentamicina +
Rifampicina

b. CambioaLinezolid + Gentamicina + Rifampicina

c. Cambio a Daptomicina + Gentamicina +
Rifampicina

d. Cambio a
Rifampicina

e. Son correctas ay d.

Gentamicina +

Ceftobiprol +

La respuesta correcta es la e.

Actualmente, la vancomicina sigue siendo uno de los
antibiéticos mds utilizados en pediatria para el tratamiento
de bacteriemias causadas por SAMR. No obstante, su
nefrotoxicidad y la limitada penetracién en algunos tejidos,
como el pulmén, han llevado a considerar alternativas
terapéuticas, especialmente en casos de bacteriemias
complicadas o persistentes a pesar del tratamiento inicial
(4).

Entre estas opciones destacan las cefalosporinas de
quinta generacién, como ceftarolina y ceftobiprol. Estos
B-lactimicos presentan una elevada actividad frente a
SAMR gracias a su afinidad por la proteina de unién a
penicilina PBP2a, su principal mecanismo de resistencia.
Ambas cefalosporinas han demostrado eficacia clinica en
infecciones respiratorias y en infecciones de piel y tejidos
blandos por SAMR, y existen estudios que respaldan su uso
en bacteriemias persistentes y endocarditis (5,9).

En cuanto al linezolid, aunque es una opcién eficaz
en el tratamiento de neumonias por SAMR, su cardcter
bacteriostitico limita su uso en situaciones graves. Por
ello, su indicacién se reserva principalmente para pacientes
hemodindmicamente estables y con control adecuado de la
bacteriemia. Por otro lado, la daptomicina, un lipopéptido
de accién bactericida eficaz frente a SAMR vy utilizado en
endocarditis, es inactivada por el surfactante, limitando su
uso en pacientes con neumonia o con presencia de émbolos
sépticos pulmonares como en este caso.

Dada persistencia de elevacion de reactantes de fase aguda
y la bacteriemia persistente por SAMR, se decide cambio de
antibioterapia a ceftarolina ajustada a ECMO y HDFVVC en
combinacion con gentamicina a 3 mg/kg/dia. A la exploracion
presenta exantema en pliegues sugestivo de intértrigo, por
lo que se asocia al tratamiento Clotrimazol. Se interrumpic
tratamiento de forma transiforia rifampicina hasta mejoria de
Juncion hepdtica. En los dias posteriores, el paciente presenta
mejoria hemodindmica progresiva que permite reducir el soporte

inotrdpico y retirar ECMO y cierre de torax al 11.° dia de
ingreso.

Tras salida de ECMO comienza con nuevo empeoramiento
hemodindmico coincidiendo con salida de exudados purulentos
por drenajes mediastinicos en los que se aisla Candida albicans.

5. ¢Cual seria el siguiente paso?

a. Realizar TAC de Térax.

b. Iniciar Fluconazol dosis inicial de 12 mg/kg/dia y
posteriormente a 6 mg/kg/dia.

c. Iniciar Anidulafungina 3 mg/kg/dia el primer
seguido de 1,5 mg/kg/dia.

d. Ay C son correctas.

e. Ay B son correctas.

La respuesta correcta es la 4.

La mediastinitis es una de las complicaciones mds
graves en el postoperatorio de cirugia cardiovascular,
debido a su alta morbimortalidad. Su incidencia oscila
entre el 0,25 % y el 5% segun diferentes series (1),
emergiendo en los dltimos afios la etiologia fingica.
La mediastinitis por Candida spp. ocurre como
complicacién de intervenciones quirirgicas tordcicas,
y con frecuencia se asocia a osteomielitis esternal.
Candida albicans es la especie mds comunmente
implicada, aunque también se han descrito casos
por C. glabrata o C. parapsilosis, entre otras especies
menos frecuentes.

La presentacién clinica tipica incluye eritema
en la herida quirdrgica, drenaje purulento y, en
algunos casos, inestabilidad del esternén (2). No
obstante, el diagndstico puede ser complejo, dada la
amplia variabilidad en su forma de presentacién, que
puede ir desde un cuadro fulminante con deterioro
hemodindmico ripido, hasta una evolucién insidiosa
y progresiva, lo que dificulta su deteccion precoz. Ante
la sospecha de una mediastinitis, es necesario realizar
un TAC de térax con y sin contraste para evaluar la
presencia de colecciones o de burbujas de gas a nivel
de mediastino.

En el contexto de mediastinitis por Candida
albicans, el tratamiento de eleccién es el uso de
equinocandinas debido a su efecto fungicida. Dentro
de este grupo, la anidulafungina (3 mg/kg/dia el
primer dia seguido de 1,5 mg/kg/dia) es preferente
en pacientes con insuficiencia renal o hepitica, ya
que presenta un perfil de seguridad mas favorable
en comparacién con otras equinocandinas como la
micafungina o la caspofungina, que pueden presentar



Figura 3. TAC de Térax con contraste. Imagenes de alta densidad de morfologia irregular, lineales y pseudonodulares,
siguiendo la superficie teérica del pericardio en su porcién anterior y superior y de recesos pericardicos superiores, con
extensién al mediastino anterosuperior y al hueco supraesternal. Coleccién anterior a aorta ascendente de 3,1 x 2,6 x
1,9cm, parcialmente rodeada por la calcificacién y con una pequefia burbuja de aire en su interior.

toxicidad hepitica y renal (8).

No obstante, el tratamiento antifingico por si solo
resulta insuficiente. La erradicacién de la infeccién
requiere un control adecuado del foco, lo que en estos
casos implica un desbridamiento quirdrgico exhaustivo
y una limpieza minuciosa de los tejidos afectados.
Esto representa un importante desafio terapéutico,
dada la dificultad de lograr un control completo de
la infeccién, siendo habitual la necesidad de una o
mis intervenciones quirdrgicas complementarias para
evitar su progresién local y sistémica.

Se realiza TAC de torax, en la que se identifica una
coleccion mediastinica anterior a la aorta ascendente
(Figura 3). Ante este hallazgo, se inicia tratamiento
antifiingico con anidulafungina a una dosis de 3 mg/kg
el primer dia, seguida de 1,5 mg/kg/dia. Posteriormente,
se recibe el resultado del antifungigrama que confirma
Candida albicans pansensible.

Se decide llevar a cabo revision quirirgica del torax,
en la que se constata estabilidad esternal pero presencia
de contenido purulento en el mediastino. Se procede al
desbridamiento y limpieza quiridrgica del drea afectada,
asi como a la colocacion de drenajes mediastinicos con
sistema de irrigacion continua con povidona yodada.

Sin embargo, persiste el aislamiento de Candida
albicans en los cultivos de control de los drenajes
mediastinicos extraidos en los dias posteriores. Ante la
falta de control del foco, se realiza una nueva intervencion
quirirgica con omentoplastia y cerclaje esternal mediante
técnica de Robicsek (Figura 4), debido a afectacion del
esternon. En este contexto, se suspende el tratamiento con
anidulafungina tras 21 dias de tratamiento y se inicia

una nueva pauta antifiingica combinada con anfotericina
B liposomal (3 mg/kg/dia) y fluconazol (6 mg/kg/dia).
A pesar de ello persiste hipotension siendo refractaria a
adrenalina, noradrenalina y terlipresina y finalmente se
produce el exitus.

Figura 4. Omentoplastia y cerclaje esternal mediante
técnica de Robicsek.

Conclusiones

* En pacientes con fiebre persistente y antecedentes
de cardiopatia congénita o presencia de dispositivos
intravasculares, ~siempre debe considerarse
la posibilidad de endocarditis infecciosa. El
tratamiento antibiético empirico debe ajustarse
segun el tipo de vilvula implicada (nativa o



protésica) y el tiempo transcurrido desde la cirugia
valvular.

En casos de bacteriemia por SAMR, existen
alternativas terapéuticas a la vancomicina. En
los ultimos afios, han ganado protagonismo las
cefalosporinas de quinta generacién, como la
ceftarolina y el ceftobiprol.

La mediastinitis por Candida albicans es una
complicacién grave descrita en el postoperatorio
de cirugia cardiovascular, frecuentemente asociada
a osteomielitis esternal. Su abordaje requiere
tratamiento antifingico con equinocandinas y una
limpieza quirtrgica exhaustiva del foco infeccioso,
aunque el manejo puede ser complejo debido a la
invasividad y persistencia de la infeccién.
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Varen de 10 arios de edad sin antecedentes de interés,
correctamente vacunado y sin alergias. Consulta en el servicio
de Urgencias por fiebre de hasta 40°C de 10 dias de evolucion
Junto con cefalea y vimitos. Refieren que en los tiltimos dias
se ha ariadido alteracion en el comportamiento, alucinaciones,
disartria e inestabilidad de la marcha.

En Urgencias se constata la presencia de tridngulo de
evaluacion  pedidtrica (TEP) con disfuncion del sistema
nervioso central (aspecto alterado). Se inicia monitorizacion
con las siguientes constantes. frecuencia cardiaca 105 latidos por
minuto (lpm), tension arterial 111/80 milimetros de mercurio
(mmHg), SatHb 98% y glucemia 113mg/dl. En la exploracion
fisica destaca la presencia de signos meningeos positivos,
lentitud en las respuestas, disartria, temblor en reposo, ataxia
y disdiadococinesia, con Glasgow 15/15 y pupilas isocdricas y

normorreactivas.

1. En cuanto a las pruebas

complementarias que solicitarias ¢cual
es la falsa?

a. Analitica sanguinea (con hemograma, bioquimica
y coagulacién) asi como hemocultivo.
Neuroimagen urgente.

c. No precisa estudio de autoinmunidad, ya que es
poco frecuente y ademads no se presentaria con un
cuadro de fiebre.

d. Puncién lumbar con bioquimica y cultivo de
liquido cefalorraquideo (LCR).

e. Reaccién en cadena de la polimerasa (PCR)
virales y bacterianas en LCR.

La respuesta correcta es la c.

La fiebre no excluye la etiologia autoinmune. Ante
la sospecha de encefalitis se deberdn extraer otros 2 tubos
adicionales de liquido cefalorraquideo y deberdn guardarse
en frio para estudios diferidos. El resto de las opciones son
verdaderas:

* Analitica sanguinea completa con hemocultivo.
Se afiadirdn serologias y PCRs viricas y bacterianas.
El hemocultivo preferiblemente debe hacerse antes
de iniciar el tratamiento antibiético, siempre que el
estado clinico del paciente lo permita.

* Prueba de neuroimagen. Debe hacerse antes de
la puncién lumbar en los siguientes casos:

— Signos neuroldgicos focales.

— Disminucién del nivel de consciencia

— Postura anormal.

— Papiledema, alteracion en el doppler
transcraneal o de la vaina del nervio éptico o
clinica sugestiva de hipertensién intracraneal
(HTIC).

— Estatus convulsivo no estabilizado.

El estudio de imagen mds indicado inicialmente es la
tomografia axial computerizada (TAC) craneal sin contraste,
para descartar HTIC o efecto masa que contraindique
una puncién lumbar urgente. Posteriormente para un
diagnéstico mds preciso y segin la sospecha diagnéstica,
puede ser necesario un TAC con contraste o una resonancia
magnética nuclear (RIMN) cerebral.

* Puncion lumbar. Deberd realizarse siempre que
no exista contraindicacién (HTIC, coagulopatia
grave, inestabilidad hemodindmica, etc). Habrd
que cursar bioquimica, cultivo y PCRs viricas
y bacterianas. Se recomienda extraer muestras
para estudios diferidos, como el estudio de
autoinmunidad, aunque el estudio de anticuerpos
en LCR variard en funcién de la disponibilidad de
cada centro.



Las pruebas complementarias muestran:

° Analitica sanguinea:  Hemoglobina 12,7¢/
dl;  Plaquetas 299000/m3;  leucocitos 6700/m’.
Coagulacion sin alteraciones. Gasometria venosa:
pH 7.46; PCO2 36.9mmHg, HCOs 26.2mmol/L.
Ionograma: Na 138mmol/L, K 4.13mmol/L, CI
105mmol/L, Glucosa 113mg/dl, Urea 22mg/dl,
Creatinina 0.49mg/dl, Perfil hepdtico en rango.
Proteina C reactiva (Per) 4.6mg/L.

* TAC craneal sin contraste: sin hallazgos patoldgicos,
con linea media centrada.

* Puncion Ilumbar: proteinas 198 mg/dl; Glucosa
43 mg/dl; Hematies O/m3, leucocitos 228/m3
(Polimorfonucleares 0%, Mononucleados 100%).
Tincion de gram: no se observan microorganismos.

2. ¢(Cuil es un criterio diagnéstico mayor
de encefalitis?

a. Fiebre > 38" C en las 72 horas previas o tras el
inicio de la clinica.

b. Encefalopatia: alteracién del estado mental
(disminucién del nivel de consciencia, letargia o
cambios en la personalidad) de al menos 24 horas
de evolucién sin otra causa identificada.

c. Focalidad neurolégica de aparicién reciente.

Pleocitosis en LCR.

€. Todas son correctas.

La respuesta correcta es la b.

Recordamos los criterios de
encefalitis:
* Criterio mayor (imprescindible)
— Encefalopatia: alteracién del estado mental
(disminucién del nivel de consciencia, letargia
o cambios en la personalidad) de al menos 24
horas de evolucién sin otra causa identificada
* Criterios menores:
— Fiebre > 38 °C en las 72 horas previas o tras el
inicio de la clinica.
— Crisis convulsivas parciales o generalizadas
sin patologia epileptégena previa.
— Focalidad neurolégica de aparicién reciente.
— Pleocitosis en LCR (= 5 células/mm?3 en
neonatos > 20 células/mm?; hasta los 2 meses
> 9 células/mm?).
— Alteracién del electroencefalograma (EEG)

consistente con la sospecha de encefalitis no
atribuible a otras causas.

diagnésticos

— Alteraciones en el parénquima cerebral en las
pruebas de neuroimagen.
* Posible encefalitis: criterio mayor + 2 criterios
menores
* Probable encefalitis: 3 0 mds criterios menores
La confirmacién requiere un diagndstico
anatomopatolégico, la identificaciéon de wun
microrganismo causante o la presencia de
autoanticuerpos responsables.

Se orienta como meningoencefalitis y se cursa ingreso
hospitalario con tratamiento empirico con aciclovir y
cefotaxima endovenosos a la espera de los resultados
microbiologicos. A las 24h de ingreso presenta disminucion
del nivel de conciencia por lo que se traslada a la Unidad
de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCIP).

Al ingreso en la unidad se coloca monitorizacion
cardiorrespiratoria y  electroencefalogrdfica mediante
electroencefalograma integrado por amplitud (aEEG).
Se arnade azitromicina al tratamiento empirico y dada
gravedad se inicia tratamiento con metilprednisolona a
2mg/kg/dia e inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) a
0.5 grkg/dia.

Durante el ingreso, se obtienen el resultado del resto de
pruebas complementarias:

* Serologias en plasma (Virus de Epstein barr, Borrelia
burgdorferi, Mycoplasma pneumoniae y Virus del
West Nile): negativas.

* PCRsen plasma (Virus de Ebstein -barr, Adenovirus,
Parvovirus B19): negativas.

* Quantiferon: negativo.

o Anticuerpos antinucleares (ANA) y anti glicoproteina
de  oligodendrocitos de mielina  (anti-MOG)
plasmaticos: negativos.

* Hemocultivo: negativo

* PCRs en LCR (Virus del Herpes Simple 1 y 2,
Enterovirus, Virus de West-Nile, Moycoplasma
pneumoniae y array de meningitis): negativas.

* Adenosin-deaminasa (ADA) en LCR: negativa.

* Cultivo de LCR: negativo.

Ante lanegatividad de las pruebas microbioldgicas seretiran
los fdrmacos antimicrobianos, continuando con tratamiento
corticoideo y IGIV. Sin embargo, a pesar del tratamiento, a las 8
horas de ingreso presenta respiracion de Cheyne-Stokes y rigidez
generalizada, con patron electroencefalogrdfico compatible
con crisis convulsiva, por lo que se administra midazolam y
levetirazetam endovenosos, con adecuada resolucion de la crisis.
Persiste bajo nivel de conciencia con Glasgow <8 puntos por lo
que se procede a intubacion orotraqueal electiva y ventilacion



mecdnica con pardmetros minimos ajustados por edad. Se
mantiene sedoanalgesiado en este contexto.

3. ¢Qué pauta de sedoanalgesia de
mantenimiento escogerias en el paciente
neurocritico para hacer ventanas de
sedaciéon?

Tiopental + Midazolam.

Propofol + Midazolam.

Propofol + Midazolam + Cisatracurio.
Remifentanilo + Propofol.

Fentanilo + Midazolam.

L RO

La respuesta correcta es la d.

Aunque todas las pautas podrian utilizarse en
el paciente neurocritico, la combinacién ideal si
queremos realizar ventanas de sedacién es utilizar
remifentanilo y propofol ya que su efecto desaparece
rapidamente tras parar la bomba de infusién continua
(Remifentanilo en 3 — 10 minutos y propofol en 10 —
15 minutos).

Tras intubacicn se continua monitorizacion con
electroencefalograma integrado por amplitud (aEEG)
y se coloca indice biespectral (BIS). También se realizan
dopplers transcraneales, que son normales en todo momento.

4. :Qué es falso conrespecto alas pruebas
de neuromonitorizaciéon?

a. En el EEG la focalidad temporal puede indicar
una infeccién por virus del herpes simple (VHS).

b. Enlos dopplers transcraneales podemos tener un
patrén de hiperemia.

c. Se puede colocar un sensor de presién intracraneal
(PIC) en pacientes con clinica de hipertensién
intracraneal.

d. La medicién de la vaina del nervio éptico no ha
demostrado utilidad en la monitorizacién de los
pacientes con clinica de hipertensién intracraneal.

e. El EEG mostrard un patrén enlentecido con
ondas lenta difusas.

La respuesta correcta es la d.

La medicién del didmetro de la vaina del nervio
optico tiene un buen valor predictivo negativo de

HTIC con las siguientes medidas:
* Nifios < 1 afio: < 4 mm.
* Nifios 1 - 4 afios: < 4,5 mm.
* Nifios > 4 afios: < 5 mm.

Sin embargo, las medidas superiores a las
indicadas no son siempre indicativas de HTIC y
deben ser interpretadas teniendo en cuenta el contexto
de cada paciente.

El resto de las opciones, son correctas. En cuanto
al EEG, los hallazgos suelen ser inespecificos con
un patrén generalizado de ondas lentas (delta). Sin
embargo, en la encefalitis herpética se ha observado
focalidad temporal y descargas en brotes de complejos
punta-onda.

Por otro lado, al realizar los dopplers
transcreaneales (DTC) podemos encontrar diferentes
patrones de flujo:

* Patrén de hiperemia: velocidades altas e indice de
pulsatilidad (IP) e indice de resistencia (IR) bajos.
Es mas tipico de fases iniciales y cuadros menos
graves.

* Patrén de hipoperfusiéon (tipico de la HTIC):
velocidades bajas con IP e IR altos. Aparece en
fases mds avanzadas y cuadros graves.

Dado empeoramiento a pesar del tratamiento,
con necesidad de intubacién, se amplia estudio con las
siguientes pruebas complementarias:

* Anticuerpos anti-superficie neuronal en LCR.

* Video-EEG reglado: muestra enlentecimiento
difuso.

* RMN cerebral: se objetiva cerebelitis, afectacién
discreta de ganglios basales y troncoencéfalo
con desplazamiento del mismo, dreas focales en
sustancia blanca sugestivas de isquemia y lesiones
de la unién cervicomedular hasta D12 (Figura 1).

Figura 1. RMN cerebral y de columna.




5. Con el cuadro clinico descrito y los
hallazgos enlas pruebas de imagen, ¢cual
es tu principal sospecha diagnéstica?

a.

b.

Meningitis.
Meningoencefalitis.
c. Encefalitis.

d. Rombencefalitis.

e. Meningoencefalomielitis.
La respuesta correcta es la e.

En este caso el paciente presentaba:

* Meningitis: fiebre, cefalea y signos meningeos
positivos.

* Encefalitis: alteracién del estado mental vy
convulsiones.

* Rombencefalitis: afectacién

de la deglucién,

disartria, disdiadococinesia y ataxia. Se objetiva
cerebelitis y afectacién de troncoencéfalo en RIVIN.
* Mielitis: afectacién de la médula espinal hasta

D12 en resonancia magnética.

¢ Veamos una tabla comparativa de las diferentes

entidades (Tabla 1).
El radiclogo ariade en su
“los  hallazgos podrian orientar

informe de RMN:

mds a un proceso

inmunomediado pero la diferenciacion respecto a una
encefalitis virica no es fiable por imagen’.

Tabla 1. Comparacién de las distintas afectaciones de sistema nervioso central.

Parénquima
cerebral (encéfalo)

Estructura T
afectada &

Alteracién del

Clinica Fiebre, cefalea, estado mental,
incipal rigidez de nuca, convulsiones,
principa fotofobia focalidad
neuroldgica
Alterado
Normal o .
Estado mental (confusién,
levemente afectado .
somnolencia, coma)

Pares craneales Generalmente no Raro
Convulsion Raras Frecuentes
Signos
g, Presentes Ausentes o leves
menlngeos
Pleocitosis, Pleocitosis leve,

Hallazgos LCR Rproteinas, Kglucosa

(si bacteriana)

proteinas N/X,
glucosa N

Normal o Alteraciones en
. engrosamiento 16bulos temporales,
Neuro- imagen . .

meningeo con insular, edema

contraste cerebral
L Herpes simple
. q p Bacterias, virus, Pes Sumpre,

Etiologia comun b arbovirus,
ongos .
autoinmune

Abreviaturas. LCR: liquido cefalorraquideo.

Meninges + encéfalo

Combinacién de meningitis

Alterado (por afectacién

Puede haber compromiso

Combinacién de ambos

Lesiones corticales, edema y
realce meningeo

Virus, bacterias

Troncoencéfalo y
cerebelo

Ataxia, disartria, paresia
. de pares craneales
+ encefalitis pares @ ’
vértigo
A menudo preservado
inicialmente, puede

gt deteriorar

Frecuente (V, VI, VII,

leve X, X)
Posibles Raras
Presentes Generalmente ausentes

Variable (puede

parecerse a encefalitis)

Lesiones en
troncoencéfalo y/o
cerebelo

Listeria, enterovirus,
autoinmune

. . o . .. .. Meningoencefalo-
Encefalitis Meningoencefalitis | Rombencefalitis

Meninges + encéfalo +
médula espinal

Combinacién de
meningitis + encefalitis +
déficits motores/sensitivos

Variable (dependiendo
del grado de afectacién
encefilica)

Puede haber si hay
afectacién de tronco
encefélico

Posibles
Presentes

Pleiocitosis, puede haber
bandas oligoclonales

Lesiones en encéfalo y
médula espinal

Virus neurotrépicos,
autoinmune



6. ;Qué tratamiento escogerias ante la
sospechadeun procesoinmunomediado?

a. Metilprednisolona a 30mg/kg/dia + IGIV 2g/kg
+ plasmaféresis.

Dexametasona 1mg/kg/dia + plasmaféresis.
Metilprednisolona 2mg/kg/dia + IGIV 0.5g/kg.
Hidrocortisona a dosis de estrés + plasmaféresis.
Todas son correctas.

oo o

La respuesta correcta es la a.

Enelcasodesospecharencefalitisinmunomediada,
se debe iniciar un tratamiento inmunomodulador de
forma empirica y precoz. La pauta recomendada es la
siguiente:

¢ Corticosteroides: metilprednisolona 30 mg/kg/dia
(méximo 1 g/dia) durante 5 dias.

* IGIV: 2 g/kg, en una dosis o repartida entre 2y 5
dias.

e Plasmaféresis: se recomiendan 5-6
realizadas a dias alternos.

El corticoide de eleccién es la metilprednisolona.

En los casos refractarios, se pueden utilizar
inmunosupresores (ciclofosfamida) y anticuerpos
monoclonales como el Rituximab (anti-CID20) o el
Tocilizumab (anti interleuquina-6).

sesiones

Ante este empeoramiento descrito tanto clinico como
en prueba de imagen, se intensifica el tratamiento con
megabolus de metilprednisolona (30 mg/kg/dia durante 5
dias), IGIV hasta 2g/kg y dosis inica de Siltuximab.

Tras 48 horas se procede a extubacion, presentando
Glasgow fluctuante y escasa mejoria neuroldgica a pesar
de tratamiento farmacoldgico optimizado.

Se decide iniciar sesiones de plasmaféresis con lo
que presenta franca mejoria tanto del Glasgow como de
la exploracion neuroldgica, aunque con persistencia de
disfagia que requiere alimentacion por sonda nasogdstrica
(SNG). Se traslada a planta de hospitalizacion tras 10
dias de ingreso en UCIP,

En planta se continiian sesiones de plasmaféresis
( completa 7 sesiones) y rehabilitacion, mejorando la clinica
de disfagia, lo que permite retirar la sonda nasogdstrica
previo al alta. Al alta persiste discreta dificultad para la
marcha en tandem y necesidad de alimentacion con textura
adaptada, sin otras alteraciones.

7. ¢Cuil no es un autoanticuerpo
relacionado con encefalitis autoinmune?

a. Anti-MOG.

b. Anti-NMDAr.

c. Anti-GFAP.

d. Anti-GABAA-R.

e. Todos los anteriores pueden causar encefalitis
inmunomediada.

La respuesta correcta es la e.

Todos los anticuerpos mencionados se asocian a
encefalitis autoinmunitarias en pediatria.

* Los autoanticuerpos anti-MOG se han descrito
como causantes de encefalomielitis aguda
diseminada (EMAD), que es la causa mis
frecuente de encefalitis autoinmune en nifios
y adolescentes. Suele debutar tras un cuadro
tebril, con encefalopatia y signos neurolégicos
multifocales. La RMN muestra lesiones difusas
en sustancia blanca y también afectacién de
areas corticales, tilamos, ganglios de la base,
troncoencéfalo y cerebelo.

* Los anticuerpos anti-NMDAr, es la segunda causa
mds comun. Comienza con sintomas similares
a una infeccién viral, seguidos de alteraciones

psiquidtricas, crisis epilépticas y disfuncién
autonomica.
* La astrocitopatia anti-GFAP se presenta

principalmente como meningoencefalomielitis. La
RMN muestra un patrén caracteristico de realce
lineal perivascular radial.

e La encefalitis por anticuerpos anti receptor
GABA-A se caracteriza por la aparicién de
convulsiones e incluso estatus convulsivo. Otros
sintomas que presentan son: trastornos del
movimiento, alteraciones cognitivas y conductuales,
etc.

Se reciben resultados del estudio inmunohistoquimico,
que resulta positivo para anticuerpos anti proteina dcida
Jibrilar glial (GEAP), orientdndose finalmente como
meningoencefalomielitis asociada a anticuerpos anti-
GFAPR

El paciente se encuentra asintomdtico y con buen
desemperio académico a los 12 meses de seguimiento.
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NEUMONIA NECROTIZANTE Y NEUMOTORAX
BILATERAL EN NINA CON INSUFICIENCIA DE

CAPITAL VENOSO

Autora: Paloma Lapunzina Soler. Tutora: Monica Riaza Gomez. Clinica Universidad de Navarra.
Pamplona. Caso cedido por Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Nisia de 5 asios con sindrome de intestino corto
secundario a gastrosquisis, y antecedentes de trombosis
venosa cronica de vena axilar, subclavia y yugular
izquierda por canalizacion prolongada para nutricion
parenteral y medicacion.

Ingresa inicialmente en planta de hospitalizacion
por insuficiencia respiratoria en el contexto de neumonia
por gripe B. Presenta en el ingreso deterioro clinico
progresivo con signos de insuficiencia respiratoria aguda,
acompariados de acidosis mixta y alteraciones analiticas
por lo que fue trasladada a la Unidad de Cuidados
Intensivos Pedidtricos (UCIP).

A su llegada a UCIB presentaba shock séptico con
taquicardia, hipotension y saturacion venosa mixta
(§v02) del 81% con fraccion inspirada de oxigeno (FIO2)
del 50%. Se inicid tratamiento de soporte con expansion
de volumen y seguidamente perfusion de noradrenalina
(hasta 0,4 mcg/ég/min}, Junto con antibioterapia empirica
(ccy‘bz‘axima, cloxacilina, clindamicina) y tratamiento
antiviral con  oseltamivir. Inicialmente presentaba
trombocitopenia (plaquems 22.000/mclL,), coagulopatia
con TTPA prolongado (55 seg), TP 44% y dimero-D
elevado (7650 ng/mL). La evolucion fue favorable en los
dias siguientes, permitiendo la retirada progresiva de la
noradrenalina sin presentar hiperlactatemia ni acidosis
metabolica.

1. ¢Cual es la causa mas probable de la
coagulopatia presentada al ingreso?

a. Coagulacién intravascular diseminada (CID)
secundaria a sepsis

b. Sindrome hemolitico urémico

c¢. Trombocitopenia inducida por firmacos

d. Purpura trombocitopénica idiopética
e. Enfermedad hepitica crénica

La respuesta correcta es la a.

La paciente presentaba trombopenia severa
(plaquetas 22.0007 mcL), TTPA prolongado de 55
segundos, TP de 44% y dimero-D elevado, lo cual es
indicativo de CID en el contexto de shock séptico.
La CID es una complicacién frecuente y grave en
el contexto de sepsis, especialmente en pacientes
con shock séptico y disfuncién multiorginica. Se
caracteriza por trombocitopenia severa, prolongacién
de los tiempos de coagulaciéon (TP y TTPA),
disminucién de factores de coagulacién y elevacion de
productos de degradacién de fibrina como el dimero
D, hallazgos todos presentes en este caso. La literatura
describe que la CID en sepsis resulta de una activacion
sistémica de la coagulacién, con consumo de plaquetas
y factores, y puede manifestarse tanto con sangrado
como con fendmenos tromboticos.

Las respuestas incorrectas se descartan por los
siguientes motivos:

El sindrome hemolitico urémico (SHU), aunque
puede cursar con trombocitopenia y fracaso renal
agudo, suele acompanarse de anemia hemolitica
microangiopdtica con esquistocitos en el frotis,
afectacién renal predominante y sin prolongacién
marcada de TP/TTPA ni dimero-D tan elevado.
Ademis, el contexto clinico es mds compatible con
sepsis y disfuncién hemostitica global.

Trombocitopenia  inducida  por
no se documenta exposicién reciente a firmacos
trombocitopénicos tipicos (como heparina, linezolid o
vancomicina), y no se espera la elevacién marcada del
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dimero-D ni alteraciones del TP y TTPA.

La purpura trombocitopénica idiopdtica suele
cursar con trombocitopenia aislada, sin alteracién
de los tiempos de coagulacién ni elevacién del
dimero-D. Ademis, el contexto clinico de sepsis no
es caracteristico. La Hemofilia tipo A es un trastorno
congénito ligado al cromosoma X, excepcional en
mujeres, que se manifiesta con TTPA prolongado
pero sin trombocitopenia ni elevacién del dimero-D;
tampoco encaja en una paciente previamente sana con
esta presentacion aguda.

Enfermedad  hepitica  crénica: no  hay
antecedentes de hepatopatia, ni hallazgos compatibles
(como ictericia, ascitis o hepatoesplenomegalia),
y la evolucién aguda con sepsis no es tipica de una
hepatopatia crénica descompensada.

El diagnéstico de CID es principalmente clinico
y de laboratorio, y su manejo se basa en el tratamiento
de la causa subyacente (en este caso, la sepsis), junto
con soporte hemostitico segiin necesidad

En esta paciente, se inicid tratamiento con
vitamina K y profilaxis con bemiparina ajustada segin
monitorizacion de anti-Xa. Preciso transfusion de
hematies por anemizacion (con hemoglobina minima de
6,4 g/dL). Mejord con la normalizacion de APy resolucion
completa de la CID.

A nivel respiratorio, la paciente inicialmente
presentaba insuficiencia respiratoria aguda que se trato
con oxigenoterapia de alto flujo y ventilacion no invasiva.
A los 10 dias de ingreso, desarrolld neumotdorax derecho a
tension. Se realizd inicialmente como estudio de imagen
ecografia pulmonar que mostraba neumotdrax ademds
de imagen de consolidacion y derrame pulmonar. En
la radiografia de torax se confirmd, mostrando patron
radiologico de infiltrado alvéolo-intersticial bilateral
difuso, consolidaciones pulmonares y neumotorax derecho
a tension.

2. ¢Cudl es la actitud mas adecuada
ante un neumotorax a tension en esta
paciente?

a. Aumentar flujo de oxigeno por cdnulas nasales
de alto flujo

b. Comenzar tratamiento antibiético de amplio
espectro.

c. Drenaje pleural urgente.
Administrar corticosteroides.

e. Iniciar ventilacién no invasiva.

La respuesta correcta es la c.

La actitud mds adecuada ante un neumotérax a
tensién es el drenaje pleural urgente. El neumotérax
a tensién constituye una emergencia médica
que amenaza la vida por el colapso pulmonar y
el compromiso hemodindmico secundario a la
desviaciéon mediastinica que produce un aumento
de presién intratordcica y disminucién del retorno
venoso secundaria. El tratamiento inmediato
consiste en la descompresién rdpida, inicialmente
mediante puncién con aguja gruesa (toracocentesis de
emergencia), seguida de la colocacién de un tubo de
drenaje tordcico (drenaje pleural) para evacuar el aire
y permitir la reexpansién pulmonar.

La American College of Chest Physicians
recomienda la insercién urgente de un tubo de térax
en pacientes inestables con neumotérax grande, y este
abordaje es respaldado por la literatura actual, que
enfatiza la necesidad de intervencién inmediata para
evitar el deterioro clinico y la muerte. Ninguna de
las otras opciones (oxigeno de alto flujo, antibiéticos,
corticosteroides o ventilacién no invasiva) resuelve
la fisiopatologia subyacente ni es apropiada como
manejo inicial.

La paciente posz‘eriormem‘e, presem‘o’ neumotorax
bilateral a tension con fuga aérea significativa, lo que llevo
a intubacion orotraqueal e inicio de ventilacion mecdnica
invasiva (ventilacion mecdnica (VM) invasiva).

3. ¢Qué parametros
ventilacion mecanica
programaria para este paciente con
neumotorax y fuga aérea persistente?

iniciales de
invasiva

a. Volumen corriente (VT) 10 ml/kg, PEEP 12
cmH20.

b. Volumen corriente (VT) 6 ml/kg, PEEP 5
cmIH:0, F102 al 100%, presién control.

c. Volumen corriente (VT) 8 ml/kg, PEEP 10
cmIH:0, presién de soporte.

d. Volumen corriente (VT) 6 ml/kg, PEEP 12
cmH:O, volumen control.

e. Volumen corriente (VT) 4 ml/kg, PEEP 15
cmH20.

La respuesta correcta es la b.




La combinacién de parimetros de ventilacién
mecdnica mds adecuada para un paciente con
neumotorax bilateral a tension y fuga aérea persistente
volumen tidal 6 ml/kg, PEEP de 5 cm H:O, Fio:
100%, en modalidad presién control.

El uso de volumenes corrientes bajos (4 — 6
ml/kg de peso ideal) y PEEP minima (5 cm H:0)
es fundamental para minimiza la sobredistension
pulmonar, el barotrauma y reducir el flujo de aire a
través de la fistula pleural, como se recomienda en
la literatura sobre ventilacién protectora pulmonar.
Una PEEP elevada puede aumentar la fuga aérea y
el riesgo de barotrauma, por lo que debe mantenerse
lo mds baja posible pero que permita la oxigenacién
adecuada del paciente. El modo controlado por
presién es aceptable y no ha demostrado diferencias
clinicas significativas frente al modo controlado por
volumen en este contexto.

Las otras opciones presentan volimenes
corrientes o PEEP excesivos, lo que incrementa el
riesgo de dafio pulmonar adicional y empeora la fuga
aérea. Por tanto, la opcién b es la mds apropiada segin
la evidencia actual.

Pese a esto, persistio la fuga aérea estimada con los
datos del respirador, de mds de 2L/min, a pesar de minima
presion de aspiracion, asociando marcada dificultad para
la oxigenacion (relacion PaO2/FIO2 80 — 90, 10 36) y
acidosis respiratoria (pH 7,11, PCO2 100 mmHg), lo que
llevd a considerar otras opciones como la ventilacion de

alta frecuencia (VAFO).

4. ;Cuando esta indicada la utilizacion
de vafo en pediatria?

a. En todos los casos cuando la ventilacién mecdnica
convencional es insuficiente.
En pacientes con asma.

c. En sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) grave con fuga aérea persistente.

d. En sepsis sin disfuncién respiratoria.

e. En bronquiolitis leve.

La respuesta correcta es la c.

La ventilacién oscilatoria de alta frecuencia
(VAFO) puede considerarse como terapia de rescate
en el manejo del sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) grave con fuga aérea persistente, como
ocurrié en esta paciente, que presentaba un patrén

radiolégico de infiltrado alveolointersticial bilateral
difuso, consolidaciones pulmonares y neumotérax
bilateral a tensién con fuga aérea continua. Este
patrén radioldgico, junto con la clinica de hipoxemia
refractaria, cumple criterios diagnésticos de SDRA
pedidtrico segin la definicién de Pediatric Acute
Lung Injury Consensus Conference (PALICC).

No obstante, el consenso actual no recomienda la
VAFO como estrategia de primera linea, pero puede
ser util cuando la ventilacién mecdnica convencional
no logra una oxigenacién adecuada. La evidencia en
pediatria es limitada y en ocasiones contradictoria:
algunos estudios observacionales sugieren que
la VAFO puede mejorar la oxigenacién en casos
seleccionados sin aumentar el barotrauma, pero no
se ha demostrado una reduccién significativa en la
mortalidad. Estudios multicéntricos recientes han
encontrado una posible asociacién entre el uso de
VAFO y mayor mortalidad en SDRA pediitrico,
por lo que su uso debe reservarse exclusivamente
para situaciones en las que otras estrategias
(ventilacién protectora, maniobras de reclutamiento,
posicionamiento prono, etc.) han fracasado. Ademis,
debe realizarse siempre una valoracién cuidadosa del
perfil riesgo-beneficio en cada caso.

La VAFO deberia emplearse preferentemente
en centros con experiencia en su uso, debido a
la necesidad de monitorizacién estrecha y ajustes
finos de los parimetros. En casos de hipoxemia
refractaria persistente, inestabilidad hemodindmica
o fallo multiorgénico, la asistencia con membrana de
oxigenacién extracorpérea (ECMO) sigue siendo la
estrategia de rescate definitiva.

5. ¢Cual es la indicacién principal de
ecmo en esta paciente?

a. Hipotensién refractaria.
Fuga aérea persistente.

c. Hipoxemia grave con cociente Pa02/F102 < 80
mmKHg sin respuesta a soporte convencional.
Fracaso renal agudo.

e. Neumonia necrotizante.

La respuesta correcta es la c.

El uso de ECMO estdi respaldado en este
contexto por la evidencia clinica y por los criterios
de la Extracorporeal Life Support Organization
(Extracorporeal Life Support Organization (ELSO)),



que recomiendan considerar ECMO en pacientes con
insuficiencia respiratoria hipoxémica cuando la Pa02/
F102 es menor de 100 mmHg a pesar de ventilacién
mecdnica 6ptima, y estd indicada cuando la Pa02/F102
es menor de 80 mmHg, especialmente si se mantiene
por mas de 6 horas, como se describe en la literatura
médica reciente.

La principal finalidad es rescatar a pacientes con
insuficiencia respiratoria potencialmente reversible,
cuando las estrategias convencionales (ventilacién
protectora, posicién en prono bloqueo neuromuscular)
han fracasado. Otras opciones como la fuga aérea
persistente, la hipotension refractaria, el fracaso renal
agudo o la neumonia necrotizante no constituyen
por si solas indicaciones primarias para ECMO en
ausencia de hipoxemia refractaria.

6. ¢Cual es la limitacién principal para
iniciar ecmo v-v en este caso?

a. Contraindicacién por sepsis.

b. Riesgo de hemorragia.

c. Falta de experiencia del centro.

d. Imposibilidad técnica por trombosis venosa
crénica.

e. Necesidad de ventilacién no invasiva prolongada.

La respuesta correcta es la d.

La principal limitacién para iniciar ECMO
veno-venoso en una nifia de 5 afios con sindrome de
intestino corto y trombosis venosa crénica de las venas
axilar, subclavia y yugular izquierdas es la dificultad
técnica debida a trombosis venosa crénica.

La canulacién venosa adecuada es un requisito
indispensable para la instauraciéon de ECMO veno-
venoso. La trombosis extensa de los principales
accesos venosos centrales (axilar, subclavia y yugular)
puede imposibilitar la colocacién segura y efectiva de
las canulas necesarias para el soporte extracorpéreo, lo
que constituye una contraindicacién técnica absoluta
en la prictica clinica, como se describe en revisiones
sobre técnicas de canulacién y complicaciones
asociadas a ECMO veno-venoso.

Otras opciones como sepsis, riesgo de hemorragia
o necesidad de ventilacién no invasiva prolongada
pueden ser consideradas contraindicaciones relativas
o factores de riesgo, pero no impiden per se la
instauracién de ECMO si existe una indicacién clara
y posibilidad técnica. La falta de experiencia del centro
es relevante, pero no es una limitacién inherente al
paciente.

La paciente cumplia criterios de fallo respiratorio
refractario. Se valord ECMO veno-venoso (V-V) como
terapia de rescate. No obstante, debido a la subdptima
calidad de los accesos vasculares, consecuencia de trombosis
venosa, se decidid no iniciar asistencia en ese momento,

Figuras 1y 2. TAC de térax que muestra neumotérax bilateral a tension




ya que la colocacion de ECMO central se considerc muy
agresiva dejandolo como medida de rescate en caso de
mayor deterioro.

En las pruebas de imagen iniciales (radiografia
y ecografia tordcica y posteriormente tomografia axial
computarizada (TAC) de torax, se evidencid un patrin
de consolidaciones pulmonares bilaterales con dreas de
necrosis, infiltrado alveolointersticial difuso, neumotdrax
bilateral a tension y presencia de derrame pleural con
posterior desarrollo de empiema. Estos hallazgos fueron
compatibles con un sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) en el contexto de neumonia necrotizante
complicada por gripe B, con sobreinfeccion bacteriana,
confirmada  posteriormente por el aislamiento de
Streptococcus pneumoniae en el liquido pleural.

La evolucion fue favorable en los dias siguientes,
con reduccion progresiva de la fuga aérea, mejoria de los
pardmetrosrespiratoriosen ventilacion mecdnica invasiva,
disminucion de los requerimientos de FIO: y progresiva
normalizacion del intercambio gaseoso. Esto permitid la
retirada de los drenajes tordcicos sin reacumulacion de aire
y posterior extubacion a los 9 dias de ingreso.

Fue dada de alta de UCIP con cdnulas nasales
de oxigeno a 2 L/min y buena evolucion clinica. La
radiografia y la ecografia pulmonar mostraron mejoria
significativa del patron parenquimatoso, aunque persistia
un leve derrame pleural bilateral residual.

Algoritmo de actuacién resumido

1. Evaluacién clinica y analitica urgente: signos de
shock, gasometria, coagulograma.

2. Soporte hemodindmico: volumen + vasopresores
si precisa.

3. Drenaje pleural inmediato ante neumotérax a
tension.

4. Manejo del shock como un sindrome. Inicio
de antibiéticos empiricos y soporte respiratorio
escalonado, asi como el tratamiento de CID:
vitamina K, transfusién si precisa, anticoagulacién
profilictica.

5. Si hipoxemia refractaria o fuga aérea:

e Considerar VAFO si ventilacién convencional
no es eficaz.
¢ Valorar ECMO V-V si hay fallo respiratorio

grave con accesos disponibles.
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ENCEFALITIS AUTOINMUNE ANTI-MOG CON
HIPERTENSION INTRACRANEAL GRAVE

Autora: Paula Herruzo Pino. Tutora: Maria Garcia Besteiro. Hospital Universitario Parc Tauli. Sabadell.

Paciente de 12 arios que consulta en su hospital de
referencia por fiebre y cefalea de dos dias de evolucion
asociadas, en las iltimas 24 horas, a sommnolencia
progresiva, dificultad de la marcha y disartria. A la
exploracion destaca Glasgow 13. Analitica y TAC craneal
normales, puncion lumbar (PL) con proteinorraquia.
Ante sospecha de meningoencefalitis, y dada la persistencia
de la somnolencia, se traslada a nuestro centro para
monitorizacion en UCI pedidtrica, previa administracion
de aciclovir.

A su ingreso, se descarta cddigo ictus. Ante sospecha
de meningoencefalitis infecciosa/autoinmune se arade
cefotaxima y se realiza resonancia magnética (RMN)
craneomedular el segundo dia de ingreso, que muestra
extensa afectacion cortico-subcortical, del tronco encefilico
y  medular compatible con etiologia inflamatoria/
autoinmune (posible anti-MOG), por lo que se afiaden
megabolos de corticoides.

Permanece estable con un Glasgow de 9 — 11 durante
las primeras 48 horas de ingreso. A partir del tercer dia
presenta empeoramiento en forma de agitacion importante
y rdpida evolucion a estado de coma. En este contexto, se
inicia monitorizacion continua con electroencefalograma
que muestra un patron compatible con estatus eléctrico que
cede con dos dosis de benzodiacepinas. Se decide intubacion
y realizacion de segunda PL.

Posteriormente  presenta  episodio consistente en
taquicardia, rash macular (cuello, cara y extremidades
superiores ) 'y midriasis bilateral arreactiva, sin hipertension
asociada. Se inician medidas de neuroproteccion bdsica
de forma empirica y se realiza un TAC craneal urgente
que muestra swelling cerebral difuso, miiltiples zonas de
edema/isquemia y descenso de las amigdalas cerebelosas. Se
coloca sensor intraparenquimatoso para la monitorizacion
continua de la presion intracraneal y se continiian medidas
intensivas  anti-hipertension intracraneal (HTIC):
coma anestésico y curarizacion. Dada la gravedad del
cuadro, con alta sospecha de etiologia autoinmune, se
inicia precozmente plasmaféresis (4.0-13.° dia de ingreso,

5 sesiones) y se completan 5 megabolus de corticoides.
Paralelamente, y tras confirmarse la positividad de
anticuerpos anti-MOG en plasma, se inicia Tocilizumab
(dias 7y 9).

Pese a todas estas medidas, persisten crisis de HTIC
de mal control, por lo que se decide insercion de drenaje
ventricular externo (D+7) . Se objetiva persistencia de
importante actividad inflamatoria (edema cerebral severo
con signos de herniacion ) en RVIN de control, por lo que,
se anaden al tratamiento Rituximab e inmunoglobulinas.

Tras dos semanas de coma anestésico, el paciente
muestra mejoria clinica 'y radioldgica, permitiendo
reducir progresivamente la sedacion hasta su suspension
completa el 33° dia de ingreso. Al alta (40° dia de in g7es0 ),
conectado, orientado y colaborador; con adecuada respuesta
a drdenes complejas.

Diagnostico: Encefalitis autoinmune anti-MOG
con hipertension intracraneal grave.

1. ¢Cual de las siguientes medidas no
forma parte del manejo de primera
linea de la hipertensién intracraneal en
pediatria?

a. Elevacién de la cabecera a 30°.
Sedacién y analgesia adecuadas.

c. Administracién de solucién salina hiperténica al
3% en bolo.
Hiperventilacién leve en casos agudos.

e. Uso de barbituricos.

La respuesta correcta es la e.

Comentario:

a. Elevacién de la cabecera a 30°. Forma parte del
manejo inicial. Mejora el drenaje venoso cerebral
y ayuda a reducir la presién intracraneal. Es una
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medida inmediata, segura y no invasiva.
Sedacién y analgesia adecuadas. Esencial en
primera linea. Controlar el dolor y la agitacion
previene picos de presién intracraneal y facilita
el manejo ventilatorio y hemodindmico del
paciente.

Administracién de solucién salina hiperténica al
3% en bolo: Recomendada como terapia osmética
de primera linea. Produce un descenso ripido y
eficaz de la presién intracraneal. Manitol es una
alternativa, pero con menor duracién de efecto.
Hiperventilacién leve en casos agudos. Aunque
su uso debe ser limitado y transitorio, puede
emplearse como medida de primera linea en
situaciones agudas. Se recomienda evitar una
Pac02 <30 mmHg mantenida.

Uso de barbitiricos. Esta es una medida de
segunda linea, indicada solo en casos refractarios
tras fracaso del tratamiento inicial. Se asocia a
riesgo de depresién hemodindmica y requiere
monitorizacién en UCI.

2. ¢Cudl de las siguientes situaciones
clinicas supone una contraindicacién
relativa para realizar plasmaféresis en
un paciente pedidtrico con encefalitis
autoinmune?

a.

g

Tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
reciente.

Presencia de coagulopatia significativa.
Inmunosupresién previa con rituximab.
Ausencia de signos clinicos de hipertensién
endocraneal.

Titulo bajo de anticuerpos en LCR.
La respuesta correcta es la b.

Comentario:

Tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
reciente - Incorrecta. Aunque idealmente debe
espaciarse para evitar interferencia con otros
tratamientos, no es una contraindicacién relativa
o absoluta para plasmaféresis. Podria repetirse la
dosis tras la terapia

Presencia de coagulopatia significativa -
Correcta. Es una contraindicacién relativa
porque la anticoagulacién requerida para el
procedimiento aumenta el riesgo de sangrado,
especialmente en pacientes con trombocitopenia

€.

3.

o alteraciones severas de la coagulacién. En la
actualidad, no hay guias que indiquen el manejo,
pero algunas revisiones recientes abogan por
manejo sin anticoagulacuén siempre que el flujo
sea elevado para evitar la coagulacién del filtro,
priorizando reposicién con plasma.
Inmunosupresién previa con rituximab -
Incorrecta. No contraindica plasmaféresis; de
hecho, ambos tratamientos pueden combinarse
en fases avanzadas o refractarias. Es importante
priorizar la administracién de firmacos tras la
terapia de recambio.
Ausencia de signos clinicos de hipertensién
endocraneal > Incorrecta. Esta condicién no
solo no contraindica el procedimiento, sino que
es favorable para realizarlo con mayor seguridad.
Titulo bajo de anticuerpos en LCR - Incorrecta.
Un titulo bajo puede influir en la indicacién
terapéutica o diagnéstico diferencial, pero no es
una contraindicacién para el uso de plasmaféresis
si el cuadro clinico lo justifica.

¢Qué utilizados

farmacos en

encefalitis autoinmune pueden agravar
la hipertensién intracraneal?

o pp Tp

Megabolus de corticoides.
Gammaglobulinas IV.
Plasmaféresis.

Rituximab.

Ninguno de los anteriores.

La respuesta correcta es la a.

Comentario:

Megabolus de corticoides - Correcta. Los
corticoides intravenosos en dosis altas (como la
metilprednisolona 1 g/dia) son un tratamiento
de primera linea en encefalitis autoinmune. Sin
embargo, pueden retener sodio y agua, elevar la
presién arterial y aumentar la presién intracraneal,
especialmente en pacientes con edema cerebral.
Este efecto es relevante clinicamente en cuadros
con hipertensién intracraneal previa o riesgo de
herniacién cerebral.

Gammaglobulinas IV - No se asocian
directamente con empeoramiento de la HTIC,
aunque la administracién rdpida de grandes
volumenes podria provocar sobrecarga hidrica
en casos puntuales, pero no constituye una



contraindicacién en estos pacientes.
Plasmaféresis - No incrementa la presién
intracraneal. Es una terapia extracorpérea que
reduce autoanticuerpos circulantes y suele ser bien
tolerada desde el punto de vista hemodindmico si
se realiza con monitorizacién adecuada.
Rituximab - No tiene efecto directo sobre
la presién intracraneal. Su perfil de toxicidad
se relaciona mds con inmunosupresidn,
infecciones y reacciones infusionales, pero no con
complicaciones hipertensivas intracraneales.
Ninguno de los anteriores - Incorrecta. Como se
ha explicado, los corticoides sistémicos si pueden
empeorar la HTIC, y se requiere precaucién en
su uso cuando hay edema cerebral grave. [1-3].

4. En pacientes pediatricos con sospecha
de hipertension intracraneal, ;cuil de
las siguientes situaciones no es una
indicacion para la colocacién de un
sensor de presién intracraneal (PIC)?

a.

b.

Glasgow Coma Scale < 8 con edema cerebral
difuso en imagen.

Deterioro  neurolégico
alteraciones en neuroimagen.
Hidrocefalia aguda con clinica de hipertensién
intracraneal.

Cefalea persistente en paciente con diagndstico
previo de migrafia sin cambios en el estado
neurolégico.

Herniacién inminente evidenciada en tomografia
computarizada.

inexplicado sin

La respuesta correcta es la d.

Comentario:

GCS <8 con edema cerebral difuso en imagen
-> Indicacién clara para monitorizar la presién
intracraneal.

Deterioro neurolégicoinexplicadosinalteraciones
en neuroimagen —» La monitorizacién puede
ayudar a identificar hipertensién intracraneal
oculta.

Hidrocefalia aguda con clinica de HTIC - El
PIC puede guiar la necesidad y el momento de
intervencion.

Cefalea persistente sin cambios neurolégicos -
No hay indicacién de monitoreo invasivo si no

hay signos clinicos ni radiolégicos de HTIC.

c.

Herniacién inminente evidenciada en TC >
Emergencia en la que la monitorizacién PIC
es fundamental, valorando asociar DVE para
manejar la crisis.

5. ¢Cudl de los siguientes factores no
se ha asociado a un peor prondstico
neurolégico en nifios con encefalitis
autoinmune?

g

Inicio de inmunoterapia mds alli de la cuarta
semana desde el inicio de sintomas.
Alteraciones en la resonancia magnética cerebral

al diagnéstico.
Presencia de estatus epiléptico refractario.
Inicio precoz del tratamiento con

inmunoglobulinas en los primeros 5 dias.

Encefalopatia profunda al ingreso hospitalario.
La respuesta correcta es la 4.

Comentario:

Inicio de inmunoterapia mds alli de la cuarta
semana —» Mal pronéstico funcional y riesgo de
secuelas.

Alteraciones en la RMN cerebral - Mayor
severidad clinica y riesgo de discapacidad.
Estatus epiléptico refractario - Predictor de
peor evolucién funcional.

Inicio precoz de inmunoglobulinas - Mejora el
prondstico, no se asocia con mal prondstico.
Encefalopatia profunda - Marcador clinico

consistente de mal prondstico.
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HEMORRAGIA INTRACRANEAL SECUNDARIA
A PURPURA TROMBOCITOPENICA INMUNE
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Varon de 15 asos con antecedente de piirpura
trombocitopénica inmune (PTI) diagnosticada a los
11 asios. Destaca historia familiar de enfermedades
autoinmunes por linea materna (abuela con wvitiligo
y diabetes mellitus tipo 1, abuelo con psoriasis y tio con
/Jipotiroidisma). Debuté con la PTI de forma insidiosa,
con hematomas de un mes de evolucion desproporcionados
a la intensidad del traumatismo, petequias a nivel
cutdneo mucoso y episodios de epistaxis que precisaron
taponamiento. No se identificd infeccion ni vacunacion
reciente como desencadenante. En la exploracion fisica al
debut destacd polo esplénico, por lo que se realizd ecografia
abdominal que evidencid esplenomegalia homaogénea.
La analitica al debut mostr trombocitopenia aislada
sin alteraciones en otras lineas hematopoyéticas (roja o
blanca).

El paciente presents evolucion a cronicidad y
refractariedad. A pesar del inicio de tratamiento precoz
con andlogos del receptor de trombopoyetina (TPO)
antes de los seis meses del diagndstico, el paciente presento
miiltiples recaidas, en ocasiones asociadas a infecciones
como desencadenante, pero también sin causa identificada.
A lo largo de su evolucion se introdujeron distintos
inmunosupresores y andlogos de TPO sin éxito.

Con la evolucion a la cronicidad, se completd el estudio
diagndstico con médula dsea que mostrd presencia de las
tres series hematopoyéticas sin alteracion de las mismas,
asi como estudio para descartar inmunodeficiencias
( inmunoglobulinas, poblaciones y subpoblaciones linfoides
normales).  Se descarts  sindrome  linfoproliferativo
autoinmune (ALPS) y se realizd exoma clinico dirigido
sin mutaciones de significancia clinica.

En diciembre de 2024, presentd una nueva recaida
en contexto de primoinfeccion por parvovirus B19 (IgM

positiva, IgG negativa, PCR positiva} en forma de
macrobematuria y sangrado cutdneo mucoso, con escasa
respuesta al tratamiento con gammaglobulinas, corticoides
y ramiplostim, por lo que se inicid tratamiento compasivo
con rituximab.

En enero de 2025, a pesar de tratamiento
optimizado, ingresd por persistencia de hematuria
macroscdpica y sangrado mucoso de dificil control, con una
cifra de plaquetas de 3.000/mm’. Recibid tratamiento con
inmunoglobulinas, megabolus de corticoides, segunda dosis
de rituximab y transfusion plaquetar frecuente. Se colocd
sonda vesical por hematuria con codgulos.

Durante el ingreso en planta de Pediatria, presento
cefalea hemicraneal pulsitil de inicio brusco y nocturno,
de elevada intensidad (dolor segiin escala visual analégica
de 8/10) refractaria a analgesia, acompariada de nduseas,
hipertension arterial y bradicardia. La exploracion
neuroldgica no evidencid focalidades y el recuento
plaquetario en ese momento fue de 4.000/mm’. Ante la
sospecha de hipertension intracraneal en un paciente con
didtesis hemorrdgica, se realizd TAC craneal con contraste
que mostrd lo siguientes hallazgos: un hematoma subagudo
en protuberancia izquierda (didmetro de 20 mm,) y otro de
menor tamario en lobulo parietoccipital derecho (didmetro
8 mm). No se observd desviacion de linea media ni efecto
masa. Dado el tamario y localizacion, Neurocirugia
descartd intervencion quirirgica urgente, y se traslado
al paciente a UCIP para monitorizacion intensiva Yy
tratamiento médico.

A su llegada a UCIP se instaurd tratamiento de
urgencia con riesgo vital consistente en megabolus de
metilprednisolona y gammaglobulina intravenosa (0,8
g/'kg) fraccionada con una transfusion de plaquetas entre
ambas. Se inicid también dcido tranexdmico, asi como



tratamiento hiperosmolar con suero salino hipertonico y
control de la hipertension arterial con nifedipino oral.

A pesar de tratamiento establecido, a las 6 horas
de ingreso presentd empeoramiento neuroldgico con
Sluctuacion del nivel de conciencia, nduseas y vomitos, y
nueva focalidad neuroldgica en forma de hemiparesia
derecha grado I/V en escala de Daniels, pardlisis facial
central derecha, disartria y dismetria. Se realizd doppler
transcraneal que mostrd elevacion bilateral del indice
de pulsatilidad a nivel de arterias cerebrales medias,
compatible con hipertension intracraneal. Bajo sospecha de
posible resangrado o empeoramiento del edema asociado a
los focos hemorrdgicos, se repitic un nuevo TAC craneal
que evidencio progresion de los hematomas (sobretodo el
de protubemncia) con aumento del edema vasogénico,
sin desviacion de linea media o signos de herniacion.
Se reconsulto con Neurocirugia que descartd conducta
quirirgica asi como colocacion de sensor de presion
intracraneal.

Se procedic a la optimizacion del tratamiento
médico de la hipertension intracraneal mediante medidas
de primer escalon: intubacion orotraqueal, ventilacion
mecdnica invasiva y sedacion profunda con bloqueante
neuromuscular. Se instaurd profilaxis anticonvulsiva con
levetiracetam y se mantuvo la terapia hiperosmolar.

A nivel hematoldgico, a pesar de repetir nueva
tanda de tratamiento de urgencia vital y asociar dosis
endovenosa de romiplostim, la cifra de plaquetas tras 18
horas de ingreso seguia por debajo de 10.000/mm’. Dada
la refractariedad al tratamiento con evento de resangrado
intracraneal, se decidid realizar embolizacion esplénica
via cateterismo, obteniendo hipoperfusion del 70% del
bazo comprobada por angio-TAC abdominal que mostro
esplenomegalia de 193 mm con efectividad de la técnica
y perfusion inicamente del tercio superior del mismo. Se
obtuvo un recuento mdximo de plaquetas tras intervencion
de 63.000/mm?>, considerando dicha cifra suficientemente
segura para realizar el tratamiento quirirgico definitivo.
Se programd esplenectomia laparoscipica a las 48 horas de
la embolizacion que curso sin incidencias. Posteriormente
se alcanzaron cifras de hasta 117.000 p/aquez‘as/mm3,
estando el paciente bajo régimen de transfusion plaquetar.

Tras intervencion quirirgica el paciente presentd
buena evolucion y correcto control plaquetar sin nuevos
episodios de sangrado, por lo que se procedio a extubacion
electiva a los 5 dias de ingreso.

A nivel neuroldgico, inicialmente presentd un nivel
de conciencia fluctuante (Escala de Glasgow de 13—-14)
con recuperacion progresiva y completa a las 48 horas de
la extubacion. Persistieron secuelas neuroldgicas en forma
de disartria y hemiparesia, que con sesiones de fisioterapia

y rebabilitacion fueron mejorando. Se realizd resonancia
magnética cerebral de control a los 12 dias del ingreso, que
mostrd disminucion progresiva de los focos de sangrado con
resolucion del edema vasogeénico y con sistema ventricular
de tamario y configuracion normales.

Una vez suspendidas las transfusiones de plaquetas,
el recuento descendid hasta un nadir de 63.000/mm? pero
sin nuevos episodios de sangrado.

Durante su ingreso, a nivel del control tensional
mostrd cifras persistentes de hipertension en percentil
>99 (TAS >140 mm Hg), motivo por el que se sustituyd
nifedipino por perfusion continua de urapidilo (durante
las primeras 48 horas) y posteriormente se cambio por
perfusion continua de nimodipino (por su mejor perfil en
cuanto a profilaxis de vasoespasmo). Al alta de UCIP se
instaurd tratamiento con amlodipino oral y nifedipino de
rescate.

En cuanto a funcion renal, al inicio del ingreso
presentd insuficiencia renal aguda, con creatinina mdxima
1,4 mg/dL. que se orientd como de origen postrenal,
secundaria a posible obstruccion por codgulos en contexto de
macrohematuria. Se realizd sondaje con catéter vesical de
tres luces y lavados vesicales intermitentes, con resolucion
progresiva y normalizacion de la funcion renal.

A nivel infeccioso, no presentd complicaciones durante
el ingreso, pero previo a su legada a UCIP y estando
en planta de Hematologia habia presentado una sepsis
clinico-analitica por Enterococcus faecalis y Pseudomonas
aeruginosa. Dada  inmunosupresion  secundaria a
tratamiento prolongado con corticoides, asi como otros
inmunosupresores, se inicid profilaxis con cotrimoxazol.
Asimismo, tras esplenectomia, se inicid profilaxis con
penicilina oral como proteccion frente a capsulados.

1. ¢Cual de las siguientes afirmaciones

sobre la purpura trombocitopénica
inmune (PTT) es falsa?

a. LaPTI esunaenfermedad autoinmune y la causa
mis frecuente de trombocitopenia adquirida en
edad pediatrica.

b. Esuna trombocitopenia aislada sin afectacién de
las series blanca ni roja, de afectacion exclusiva
periférica.

c. Se clasifica en: forma primaria, como diagndstico
de exclusién sin causa identificable, mientras
que la forma secundaria aparece asociada
a enfermedades autoinmunes, infecciosas,
genérticas o inmunodeficiencias.

d. Se han descrito mecanismos de inmunidad



humoral, pero también celular, implicados en su
fisiopatologia.

e. Los linfocitos T citotéxicos pueden contribuir
directamente a la destruccién de megacariocitos.

La respuesta correcta (falsa) es la b.

La purpura trombocitopénica inmune es una
enfermedad autoinmune caracterizada por una
trombocitopenia aislada, definida por un recuento
de plaquetas inferior a 100.000/pL, en ausencia
de otras citopenias o hallazgos sugestivos de
enfermedad subyacente. Es la causa mds frecuente
de trombocitopenia adquirida en la edad pediitrica,
especialmente entre los 2 y 4 afios, aunque puede
presentarse a cualquier edad. En su forma tipica,
no se acompafian alteraciones en las series blanca
ni roja, y no suele haber afectacion clinica sistémica
tuera de los signos relacionados con el sangrado o la
esplenomegalia aislada.

Tradicionalmente se consider6 una entidad
de afectacién exclusivamente periférica, en la que
la destruccién acelerada de plaquetas mediada
por autoanticuerpos era el principal mecanismo
patogénico. Sin embargo, actualmente se reconoce
que en la mayoria de los casos coexiste un segundo
mecanismo fundamental: la produccién inadecuada de
plaquetas, relacionada con la disfuncién o destruccién
de los megacariocitos a nivel medular. Esta produccién
deficiente puede deberse tanto a la accién directa de
autoanticuerpos contra glicoproteinas expresadas
en la superficie de los megacariocitos, como a la
citotoxicidad mediada por linfocitos T CD8+.
Ademis, los niveles de trombopoyetina (TPO) suelen
ser inadecuadamente bajos en comparacién con otras
trombocitopenias centrales, lo que contribuye al déficit
de produccién.

Desde el punto de vista inmunolégico, la PTI
implica una compleja disrregulacién del sistema
inmune. Si bien la inmunidad humoral tiene un
papel protagénico —a través de autoanticuerpos IgG
dirigidos contra glicoproteinas plaquetarias como
GPIIb/IIIa y GPIb/IX—, la inmunidad celular
también estd implicada de forma significativa. Se
ha documentado una disminucién funcional de los
linfocitos T reguladores (Treg), que permite una
activacién anémala de los linfocitos T helper, los
cuales estimulan la diferenciacién de linfocitos B
autorreactivos. Ademds, la respuesta inflamatoria
muestra un desequilibrio en el eje Th1/Th2, con
predominio de citocinas proinflamatorias como

IFN-y, IL-2 y TNF-q, junto a un aumento de
la poblacién Th17 e IL-17, en detrimento de las
citocinas antiinflamatorias como IL-4 o IL-10. Todo
ello genera un entorno inmunolégico favorable a la
destruccién plaquetaria.

Clinicamente, la PTI puede clasificarse como
primaria o secundaria. La forma primaria se define por
exclusién, en ausencia de enfermedades subyacentes;
mientras que la secundaria se diagnostica cuando
existe una asociacién con patologias autoinmunes
(como el lupus eritematoso sistémico), infecciones
crénicas (como hepatitis C o VIH), sindromes
genéticos o inmunodeficiencias primarias, como el
sindrome linfoproliferativo autoinmune (ALPS). Esta
distincién es relevante, ya que condiciona el abordaje
terapéutico y la evolucién clinica del paciente.

Por tanto, aunque cldsicamente se haya descrito
como una trombocitopenia aislada de causa periférica,
la evidencia actual demuestra que la PTI implica
una combinacién de mecanismos de destruccién y
produccién plaquetaria, con afectacién tanto periférica
como central, lo que invalida dicha afirmacién como
descripcién completa del proceso fisiopatolégico

2. ¢Cuidl de las siguientes opciones no
forma parte del tratamiento de urgencia
en una situacion de riesgo vital por
purpura trombocitopénica

(PTI)?

a. Administracién de megabolos de corticoides,
como metilprednisolona a 10 mg/kg o
dexametasona a dosis altas, por su potente
efecto coadyuvante inmunosupresor de inicio
relativamente rdpido.

b. Uso de inmunoglobulina intravenosa a dosis
de 0,8 — 1 g/kg, capaz de elevar el recuento
plaquetario en 24 — 48 horas mediante bloqueo
competitivo de la destruccién plaquetaria
mediada por receptores Fc.

c. Transfusién de plaquetas, con el objetivo de
alcanzar cifras superiores a 100.000/uL. como
criterio fijo para garantizar hemostasia sostenida.

d. Empleo de dcido tranexdmico  como
antifibrinolitico de soporte.

e. En casos refractarios, el uso de romiplostim a
dosis mdximas, pese a su accién diferida, con el
objetivo de estimular la produccién plaquetaria
endégena.

inmune



La respuesta correcta es la c.

En el contexto de la purpura trombocitopénica
inmune, una urgencia de riesgo vital se define como
aquella situacién clinica que compromete funciones
vitales o estructuras anatdmicas criticas, como ocurre
en el caso de una hemorragia intracraneal, sangrado
intramuscular con  sindrome  compartimental,
compromiso respiratorio 0 inestabilidad
hemodindmica. Aunque la mayoria de los pacientes
pediatricos con PTT evolucionan de forma benigna,
estos eventos graves, aunque poco frecuentes, requieren
un abordaje terapéutico inmediato y agresivo, dada su
potencial letalidad. La actuacién debe dirigirse a frenar
el sangrado, limitar la destruccién inmunomediada de
plaquetas y estimular su produccién de forma eficaz.

El tratamiento debe incluir corticoides a altas
dosis, como los megabolos de metilprednisolona
intravenosa (10 mg/kg, hasta un méximo de 1 g) o
dexametasona, con el objetivo de reducir la actividad
inmunitaria, especialmente la mediada por linfocitos
T y B. Su efecto es retardado pero fundamental como
base del tratamiento inmunosupresor. Estos son ttiles
coadyuvando la inmunoglobulina intravenosa (IGIV)
a dosis de 0,8-1 g/kg, que bloquea los receptores Fc
de los macréfagos esplénicos, inhibiendo la fagocitosis
de plaquetas opsonizadas, y suele inducir un aumento
del recuento plaquetario en las primeras 24—48 horas.
Se puede administrar la dosis fraccionada con una
transfusién de plaquetas entre medio. La transfusién de
plaquetas debe reservarse para contextos de sangrado
activo, sin utilizar cifras arbitrarias como objetivo
terapéutico en si mismo. Su efecto es transitorio,
especialmente si no se acompafia de tratamiento
inmunosupresor. El objetivo debe ser frenar o mejorar
la clinica de sangrado, no obtener un recuento
plaquetar concreto. En paralelo, se considera el uso de
acido tranexdmico como antifibrinolitico, que actda
estabilizando el codgulo mediante la inhibicién de la
activacion del plasminégeno. Se administra en bolo
intravenoso y puede ir seguido de perfusién continua
hasta lograr control hemorrigico.

En pacientes refractarios al tratamiento inicial,
se pueden emplear estrategias adicionales. Algunos
andlogos de la TPO, concretamente el romiplostim,
puede utilizarse desde fases tempranas a dosis maximas,
dado que estimula directamente la megacariopoyesis.
Aunque su efecto suele manifestarse tras una
semana, en casos de refractariedad estaria indicado.
Otras opciones incluyen el rituximab, anticuerpo
anti-CD20, puede afadirse como inmunosupresor

dirigido a linfocitos B autorreactivos. Su accién es
lenta, pero puede contribuir al control progresivo
de la enfermedad en combinacién con las medidas
anteriores. La inmunoglobulina anti-D se reserva
para pacientes Rh positivos con bazo funcional, con
objetivo de redirigir la destruccién hacia la serie roja, y
estd contraindicada en casos con anemia o disfuncién
renal por riesgo de hemdlisis grave.

En casos extremos, cuando no se consigue
respuesta clinica ni hematoldgica tras estas estrategias,
puede indicarse la esplenectomia como medida
urgente.

3. Sobre las contraindicaciones del acido
tranexamico, sefale la falsa:

a. El dcido tranexdmico puede aumentar el riesgo
de convulsiones al actuar como antagonista de
los receptores neuronales inhibidores de glicina,
especialmente a dosis altas o en pacientes con
lesién cerebral aguda (sangrado, infeccién),
donde se recomienda precaucién en su uso.

b. La hematuria macroscépica de origen renal o
ureteral representa una contraindicacién relativa
para el uso sistémico de dcido tranexdmico, debido
al riesgo de obstruccién del tracto urinario por
coagulos.

c. En pacientes con sonda vesical y hematuria
profusa, el dcido tranexdmico estd absolutamente
contraindicado incluso si se emplean lavados
vesicales, dosis bajas o ajustadas por funcién
renal, por el riesgo de taponamiento vesical por
codgulos.

d. Aunque el dcido tranexdmico puede atravesar
la barrera hematoencefilica, los ensayos clinicos
no han demostrado un aumento clinicamente

relevante  de convulsiones en  pacientes
con traumatismo craneoencefilico o ictus
hemorrégicos.

e. Elriesgo de convulsiones por dcido tranexdmico es
dosis-dependiente y se ha descrito sobre todo con
dosis elevadas en cirugia cardiaca; a dosis minima
eficaz, ajustado por funcién renal y en contextos
agudos como el trauma craneoencefilico, su uso
es seguro.

La respuesta correcta es la c.

El uso del 4cido tranexdmico (TXA), un
antifibrinolitico ampliamente empleado en contextos



hemorragicos ha sido objeto de controversia en
situaciones clinicas particulares como la hematuria
macroscépica y el riesgo de crisis convulsivas.

En el caso de la hematuria macroscépica,
especialmente aquella de origen en el tracto urinario
superior (rifién o uréter), el principal riesgo atribuido
al TXA es la formacién de codgulos persistentes que
pueden obstruir la via urinaria. La estabilizacién del
codguloinducida por el firmaco,aunque util en muchos
contextos hemorragicos, puede tener consecuencias
contraproducentes cuando el codgulo no puede ser
evacuado ficilmente, generando retencién urinaria
o incluso hidronefrosis. Por ello, muchos protocolos
consideran la hematuria una contraindicacién relativa
para el uso sistémico de TXA.

No obstante, estudios recientes han documentado
su uso exitoso en hematurias refractarias, como en
pacientes con enfermedad renal poliquistica o tumores
urolégicos, sin incremento evidente en complicaciones
trombdticas o renales, siempre que se tomen
precauciones estrictas. Estas incluyen garantizar un
drenaje urinario eficaz mediante sondas de amplio
calibre y, preferiblemente, de tres luces con irrigacién
continua para evitar la acumulacién de codgulos. Debe
vigilarse estrechamente la diuresis y la permeabilidad
del sistema de drenaje, asi como la aparicién de signos
clinicos de obstruccién como distensién vesical, dolor
suprapubico o anuria. Ademis, es fundamental ajustar
la dosis del TXA en funcién de la funcién renal para
evitar su acumulacién y reducir el riesgo de formacién
de codgulos en vias altas. En casos seleccionados, la
administracién intravesical de TXA puede ser una
opcién segura y efectiva, al limitar la exposicion
sistémica y concentrar su accién en el lugar del
sangrado.

En cuanto al riesgo de convulsiones, algunos
estudios han establecido una asociacién entre el
uso de TXA y el desarrollo de crisis epilépticas,
especialmente en el contexto posquirirgico. El
mecanismo fisiopatoldgico subyacente se relaciona con
la capacidad del TXA de antagonizar los receptores
de glicina en el sistema nervioso central, reduciendo
la inhibicién sindptica y favoreciendo un estado de
hiperexcitabilidad neuronal. Este efecto es dosis-
dependiente y se ha observado con mayor frecuencia
en cirugias cardiacas de alto riesgo y en pacientes con
comorbilidades neurolégicas o renales, que favorecen
la acumulacién del firmaco en el sistema nervioso
central.

A pesar de estaasociacién,grandes ensayos clinicos
como CRASH-3 (traumatismo craneoencefilico)

y TICH-2 (hemorragia intracerebral espontinea)
no han mostrado un aumento significativo de las
convulsiones con TXA en comparacién con placebo.
Sin embargo, estos estudios excluyeron a pacientes en
situacion neurolégica extrema, por lo que la precaucion
sigue siendo esencial en pacientes con epilepsia
conocida, lesiones cerebrales agudas o disfuncién
renal severa. En estos casos, se recomienda evitar
dosis altas, monitorizar estrechamente, y considerar
medidas profilicticas anticonvulsivantes si el uso del

TXA resulta imprescindible.

4. Sobre la colocaciéon de un sensor de
presion intracraneal (PIC), sedale la
afirmacion falsa:

a. La colocacién de un sensor de PIC puede estar
contraindicada en pacientes con trombocitopenia
grave y sangrado activo por el riesgo de
hemorragia asociado al procedimiento.

b. En lesiones infratentoriales, la monitorizacién
con PIC es menos efectiva, ya que los sensores
suelen colocarse en estructuras supratentoriales y
no detectan bien la presién en la fosa posterior.

c. El sensor de PIC se coloca de forma sistemitica
en todo paciente con hemorragia intracraneal,
independientemente del estado clinico y de la
localizacién del sangrado.

d. La utilidad del PIC depende del tipo de lesién,
y su colocacién debe valorarse segin el riesgo-
beneficio en cada caso concreto.

e. El riesgo de hemorragia por la colocacién del
sensor debe ser tenido en cuenta especialmente
en pacientes con coagulopatia o disfuncién
plaquetaria.

La respuesta correcta (falsa) es la c.

La monitorizacién de la presién intracraneal
(PIC) es una herramienta fundamental en el manejo
del paciente neurocritico. Su objetivo es detectar
precozmente situaciones de hipertensién intracraneal
(HTIC), orientar el tratamiento y prevenir la
herniacién cerebral secundaria. Las principales
indicaciones incluyen traumatismo craneoencefélico
grave, hemorragias intracerebrales extensas, edema
cerebral difuso y otras situaciones con alto riesgo de
HTIC, especialmente si la clinica no permite una
monitorizacién fiable del estado neurolégico (como
pacientes sedados e intubados). También se considera



en algunos casos de infecciones del sistema nervioso
central con signos de HTIC o en monitorizacién
postoperatoria tras cirugia intracraneal.

Existen distintos tipos de sensores de
PIC, siendo los mds empleados los dispositivos
intraparenquimatosos y los catéteres ventriculares.
Los sensores intraparenquimatosos se insertan
directamente en la sustancia blanca cerebral y
permiten una monitorizacién continua con riesgo
reducido de infeccién. No permiten el drenaje de
LCR, pero son ttiles cuando la colocacién ventricular
es dificil. Por otro lado, los catéteres ventriculares se
introducen en los ventriculos laterales y permiten
tanto monitorizacién como drenaje terapéutico de
LCR. Requieren mayor precisién técnica, pero son la
opcién de eleccién cuando se busca control activo de
la PIC.

Ambos tipos de sensores tienen limitaciones
importantes, como la incapacidad para reflejar con
precisién la presién en estructuras infratentoriales.
Las hemorragias o masas localizadas en la fosa
posterior, como en el tronco cerebral o el cerebelo,
pueden generar hipertension focal que no se detecta
adecuadamente con sensores situados en hemisferios
cerebrales supratentoriales. Por este motivo, en lesiones
infratentoriales puras, como hemorragias pontinas, el
valor de la monitorizacién de PIC es limitado.

En el caso clinico propuesto, con un paciente que
presenta una hemorragia infratentorial en contexto
de PTI con cifras plaquetarias <5.000/pL y sangrado
activo, la colocacién de un sensor de PIC se desestimé
por multiples razones. En primer lugar, la localizacién
del sangrado hacia poco fiable la informacién
obtenida con un sensor supratentorial. En segundo
lugar, el riesgo del procedimiento se consideré mayor
al beneficio, dadas las cifras criticas de plaquetas y la
evidencia de sangrado intracraneal activo. En tercer
lugar, ya existian signos clinicos y radiolégicos de
hipertension intracraneal que justificaban tratamiento
empirico, sin necesidad de monitorizacién invasiva.

En resumen, la monitorizacién de PIC es una
herramienta valiosa pero no exenta de riesgos. Su
utilidad depende de la localizacién de la lesién, el
estado clinico del paciente y la posibilidad de modificar
la conducta terapéutica segtn los valores obtenidos.
En lesiones infratentoriales, especialmente con
coagulopatia grave, su uso debe ser cuidadosamente
evaluado.

5. ¢Cual de las siguientes afirmaciones
sobre el uso de la embolizacién esplénica
frente a la esplenectomia en pacientes
con purpura trombocitopénica inmune

(pti) es falsa?

a. La embolizacién esplénica puede considerarse
una opcién terapéutica en casos de PTI
refractaria o urgente, especialmente cuando
existe contraindicacién  quirtrgica/anestésica
o necesidad de elevar rdpidamente el recuento
plaquetario previo a cirugia.

b. Laesplenectomiaofrece tasas masaltas de respuesta
completa que la embolizacién, pero esta ultima
presenta una menor tasa de complicaciones graves
a largo plazo y permite repetir el procedimiento si
es necesario.

c. Aunque la embolizacién esplénica no estd
recogida aun en guias clinicas por falta de ensayos
aleatorizados, estudios observacionales han
mostrado que su efectividad global es comparable
a la de la esplenectomia.

d. En poblacién pedidtrica, ambas estrategias
terapéuticas estin igualmente recomendadas
como segunda linea tras el fracaso del tratamiento
médico inicial, incluso en menores de 5 afios.

e. La esplenectomia implica un riesgo acumulado
de infecciones graves de por vida (sepsis por
encapsulados), mientras que la embolizacién
parcial preserva parte de la funcién esplénica
y conlleva un riesgo menor de sepsis post-
esplenectomia.

La respuesta correcta (falsa) es la d.

En el tratamiento de la purpura trombocitopénica
inmune refractaria, tanto la esplenectomia como
la embolizacién esplénica representan estrategias
terapéuticas orientadas a reducir la destruccién
plaquetaria mediada por el bazo, aunque con enfoques
y perfiles de riesgo diferentes.

Histéricamente, la esplenectomia ha sido el
tratamiento de segunda linea cldsico en pacientes con
PTT crénica refractaria, siempre que exista sangrado
clinicamente relevante con impacto sustancial en la
calidad de vida. Su indicacién se reserva idealmente
para casos con mds de dos afios de evolucién de la
PTI, ya que una proporcién considerable de pacientes
puede alcanzar remisién espontdnea en ese intervalo.
En poblacién pedidtrica, sin embargo, su uso es mucho



mis limitado; se desaconseja especialmente en nifios
menores de 5 afios, tanto por la alta probabilidad de
remisién con el tiempo como por el riesgo elevado
de infecciones graves tras la pérdida esplénica. La
esplenectomia requiere medidas preventivas clave
como la vacunacién frente a gérmenes encapsulados
y profilaxis antibiética, y ,aunque su tasa de respuesta
completa (>100.000 plaquetas/pL) es elevada (~66
— 77%), con una respuesta global (30.000 plaquetas/
pL, sin sangrados) cercana al 90%, no estd exenta de
complicaciones, siendo la mds importante el riesgo
acumulado de sepsis grave por encapsulados a largo
plazo.

La embolizacién esplénica, por otro lado, consiste
en ocluir parcialmente la arteria esplénica para
inducir isquemia selectiva del bazo, y ha emergido
como una alternativa menos invasiva en contextos
donde la cirugia no es viable o estd contraindicada.
Puede utilizarse también en situaciones urgentes,
como una hemorragia intracraneal, para lograr un
ascenso rapido del recuento plaquetario. Aunque no
ha sido integrada formalmente en las guias clinicas
debido a la falta de ensayos clinicos aleatorizados, los
estudios observacionales y metaanalisis recientes han
demostrado que su efectividad global es comparable a
la de la esplenectomia: se alcanza una respuesta global
en aproximadamente el 74%, y una respuesta completa
en el 50% de los casos, con una buena durabilidad
del efecto en muchos pacientes. Las complicaciones
son generalmente leves y autolimitadas, siendo el
sindrome post-embolizacién (dolor y fiebre leve) la
mds comun y transitoria. Los eventos adversos graves
son infrecuentes (<2%) y no se han descrito sepsis por
encapsulados dado que se preserva parte del tejido
esplénico funcional. Ademds, en caso de recaida
o respuesta insuficiente, el procedimiento puede
repetirse con buenos resultados en una proporcién
relevante de pacientes.

En resumen, aunque la esplenectomia mantiene
mayor tasa de remisién completa, la embolizacién
esplénica ofrece una alternativa fuera de guias,
eficaz y segura, con menor invasividad y un perfil de
complicaciones mds favorable, especialmente ttil en
pacientes pedidtricos, en situaciones de urgencia o en
aquellos con alto riesgo quirdrgico.
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Madrid.

Paciente de 18 meses y 10 kg, sin antecedentes
personales de interés, que ingresa derivado desde otro
centro hospitalario por shock cardiogénico.

Refieren historia de quejido en reposo de 2,5 meses
de evolucion, pérdida ponderal de 2 kg e hiporexia.
Desarrollo psicomotor normal hasta el momento, aunque
dltimamente se cansa jugando y caminando. Previo
al inicio de la clinica, le diagnosticaron dos procesos
infecciosos respiratorios que se trataron con varios ciclos
de antibicticos (azitromicina, cefixima y amoxicilina-
clavuldnico). Actualmente, se encuentra en estudio en su
Centro de Salud (CS) por fallo de medro.

Acuden a Urgencias de su CS por empeoramiento del
estado general y fiebre. Desde alli, le derivan a Urgencias
hospitalarias tras escuchar un soplo en la auscultacion
cardiaca. A la exploracion, destaca también hepatomegalia.
Como resultados de las pruebas complementarias solicitadas
inicialmente, se evidencia cardiomegalia en la radiografia
de torax y signos de congestion hepdtica y leve ascitis en
ecografia abdominal. Ingresa en planta de hospitalizacion,
pero a las pocas horas se traslada de forma urgente a la
Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos (UCIP) por
empeoramiento clinico con disnea, desaturacion y signos
de bajo gasto cardiaco. Se realiza ecocardiografia en la
que describen dilatacion de cavidades cardiacas con mala
contractilidad global, imagen compatible con vegetacion
en vdlvula adrtica con insuficiencia adrtica asociada,
insuficiencia mitral y tricuspidea y dilatacion del seno no
coronario. Se canalizan dos accesos vasculares centrales y
se inicia soporte vasoactivo con adrenalina (0,05 mecg/kg/
min) y milrinona (0,6 mcg/kg/min), ventilacion mecinica
invasiva y sedacion con midazolam (0,2 mg/kg/h) y
fentanilo (3 mcg/kg/h). Se administra bolo intravenoso
de diurético previo a traslado. En la analitica sanguinea,
se evidencia leucocitosis, neutrofilia y proteina C reactiva
(Pcr) 56,8 mg/L, con datos de repercusion sistémica leve
(actividad de protrombina 59% y creatinina 0,4 mg/dL).
Extraen hemocultivos e inician meropenem y vancomicina

intravenosos.

Tras el traslado, se realizan ecocardiografia
transtordcica y transesofdgica, confirmdndose la sospecha
de endocarditis en wvdlvula adrtica (trivalva) y resto
de hallazgos descritos en su centro de origen. En la
ecografia pulmonar se evidencia patron intersticial Y,
ademds, muestra datos ecogrdficos de congestion venosa
grave (VExUS 3) en la ecografia abdominal. Se inicia
perfusion de furosemida para reducir sobrecarga hidrica.
Elevacion de troponina 168 ng/L. y Nt-proBNP
60048 pg/mL, leve empeoramiento de la funcion renal
(creatinina 0,54 mg/dL) y coagulopatia leve (actividad
de protrombina 5 0%) en control analitico, con hemaograma
y Pcr similares, procalcitonina 17 ng/mL y wvelocidad
de sedimentacion globular 70 mm/h. Se amplia estudio
con serologias de microorganismos tipicos de endocarditis
subagudas y Anticuerpos Antiestreptolisina O (ASLO)
y se sustituye la antibioterapia previa por ceftriaxona,
ampicilina y cloxacilina en primeras 24 horas de ingreso.
Se inicia antiagregacion por el pseudoaneurisma.
Se mantiene sedacion intravenosa con fentanilo y se
inician dexmedetomidina (1 mcg/kg/h) y relajacion con
cisatracurio (0,3 mg/kg/h).

En sesion conjunta con Cardiologia Pedidtrica y
Cirugia Cardiovascular Pedidtrica, se decide intervencion
quirdrgica a las 48 horas mediante técnica de Ross-
Konno, manteniéndose estable inicialmente y, requiriendo
posteriormente, soporte con oxigenacion por membrana
extracorporea (ECMO) veno-arterial periférico por shock
cardiogénico y distributivo.




1. ¢Cual de los siguientes
microorganismos no se asocia
tipicamente a la endocarditis infecciosa
sobre valvula nativa?

Staphylococcus aureus.
Streptococcus del grupo viridans.
Streptococcus del grupo D (enterococos).

Microrganismos del grupo HACEK.

Pseudomonas aeruginosa.

L RO

La respuesta correcta es la e.

Tanto Staphylococcus aureus, como Streptococcus
del grupo viridans, Streptococcus del grupo D
(enterococos) y microorganismos del grupo HACEK
se asocian tipicamente a endocarditis infecciosa sobre
vélvula nativa. Sin embargo, Pseudomonas aeruginosa,
no es un microorganismo comun en esta situacion,
siendo mds frecuente en pacientes portadores de
vélvula protésica.

. ua igui u

2. ¢Cuil de las siguientes pruebas
considera de eleccion para el diagnéstico
por imagen de la endocarditis infecciosa
en ninos?

Ecografia transtordcica.

Ecografia transesofdgica.

Tomografia computarizada cardiaca.

Resonancia magnética cardiaca.
Pruebas de medicina nuclear.

L RO

La respuesta correcta es la a.

En nifios (< 60 kg), la ecografia transtoricica tiene
una sensibilidad similar a la ecografia transesofdgica.
Esta dltima se recomienda cuando los resultados de
la ecografia transtoricica no son concluyentes o son
negativos y la sospecha diagnéstica es muy alta. El
resto de pruebas de imagen no son de eleccién para el
diagnéstico de la enfermedad, pero pueden ser utiles
para el estudio de las complicaciones tanto a nivel
local como a distancia.

3. En cuanto al diagnédstico de la
endocarditis infecciosa, sefiale la opcion
incorrecta:

a. Se basa en los criterios de Duke modificados de
2023.

b. Los criterios diagnésticos se clasifican en
mayores, que incluyen aspectos microbioldgicos
y de imagen, y menores, que abarcan la presencia
de enfermedades predisponentes, fiebre,
diseminacién embdlica, fenémenos inmunitarios
y hallazgos microbiolégicos que no cumplan con
las caracteristicas de criterio mayor.

c. Para el diagnéstico definitivo deben cumplirse
todos los criterios mayores, todos los criterios
menores o 1 criterio mayor y 3 criterios menores.

d. Las lesiones de Janeway son fendémenos
inmunitarios que pueden apoyar el diagnéstico
de la endocarditis infecciosa (criterio menor).

e. Los nédulos de Osler y las manchas de Roth son
fenémenos inmunitarios que pueden apoyar el
diagnéstico de la endocarditis infecciosa (criterio
menor).

La respuesta incorrecta es la d.

En la Tabla 1, se describen los criterios
diagnésticos de la endocarditis infecciosa. Las lesiones
de Janeway no son de origen inmunitario, sino que
representan embolismos sépticos secundarios a la
infeccién que tipicamente afectan a las palmas de las
manos y a las plantas de los pies.




Tabla 1. Definicién de los criterios diagnésticos de endocarditis infecciosa modificados por la Sociedad Europea de

Cardiologia (2023).

Criterios mayores

1. Hemocultivos positivos para endocarditis infecciosa

a. Microorganismos tipicos compatibles con endocarditis infecciosa en dos hemocultivos separados: estreptococos orales,
Streptococcus gallolyticus (previamente S. bovis), grupo HACEK, 8. aureus, E. faecalis

b. Microorganismos compatibles con endocarditis infecciosa en hemocultivos positivos continuos:

2 2 hemocultivos positivos de muestras sanguineas obtenidas con > 12 h de separacién

En 3 o en la mayoria de = 4 hemocultivos separados (la primera y la dltima muestra obtenidas con 2 1 h de separacién)

¢. Un tnico hemocultivo positivo para C. burnetii o titulos de anticuerpos de IgG fase 1 > 1:300

2. Pruebas de imagen positivas para endocarditis infecciosa:

Lesiones valvulares, perivalvulares/periprotésicas, anatémicas y metabélicas de material extrafio caracteristicas de endocarditis
infecciosa detectadas mediante cualquiera de las siguientes técnicas de imagen:

Ecocardiografia (transtoricica y transesofigica)

Tomografia computarizada cardiaca

Tomografia por emisién de positrones combinada con tomografia computarizada utilizando fluorodesoxiglucosa marcada con
flior-18 (18F-FDG-PET/ATC)

Tomografia computarizada por emisién de fotén unico/tomografia computarizada (SPECT/TC) con leucocitos marcados con
isétopos

Criterios menores

1. Enfermedades predisponentes (como cardiopatia predisponente con riesgo alto o intermedio de endocarditis infecciosa o
usuario de drogas por via parenteral)

2.Fiebre, definida como temperatura > 38°C

3. Diseminacién vascular embdélica (incluida la asintomatica detectada solo por imagen):

Embolos/infartos y abscesos sistémicos y pulmonares mayores
Complicaciones sépticas osteoarticulares hematégenas (espondilodiscitis)
Aneurismas micéticos

Lesiones intracraneales isquémicas/hemorrégicas

Hemorragias conjuntivales

Lesiones de Janeway

4. Fenémenos inmunitarios:

Glomerulonefritis
Nédulos de Osler y manchas de Roth

Factor reumatoide

5. Evidencia microbiolégica:

- Hemocultivo positivo que no cumple un criterio mayor de los que se indican mds arriba

- Evidencia serolégica de infeccién activa por un microorganismo compatible con endocarditis infecciosa

Clasificacién de la endocarditis infecciosa (durante el ingreso y el seguimiento)

Definitiva

- 2 criterios mayores

- 1 criterio mayor y al menos 3 criterios menores

- 5 criterios menores

Posible

- 1 criterio mayor y 1 o 2 criterios menores

- 3 —4 criterios menores

Descartada

- No cumple los criterios de endocarditis infecciosa definitiva o posible durante el ingreso, con o sin un diagnéstico alternativo firme



4. ;Cuil de las siguientes combinaciones
de antibiéticos consideraria mas
adecuada para el tratamiento empirico
de una endocarditis subaguda sobre
valvula nativa?

Vancomicina, gentamicina y rifampicina.
Vancomicina y gentamicina.

Ampicilina, ceftriaxona y gentamicina.
Ampicilina, vancomicina y cloxacilina.
Daptomicina, cloxacilina y gentamicina.

o0 TP

La respuesta correcta es la c.

Enlas endocarditis subagudas sobre valvula nativa,
la antibioterapia de eleccién debe cubrir Staphylococcus
aureus, Streptococcus y enterococos. Segun las guias de la
Sociedad Europea de Cardiologia sobre endocarditis
infecciosa, en endocarditis sobre vilvula nativa se debe
considerar el tratamiento con ampicilina combinada
con ceftriaxona o con cloxacilina y gentamicina.

5. ¢En cuidl de las siguientes
circunstancias estaria indicado el
tratamiento quirurgico en un paciente
con endocarditis sobre valvula nativa?

a. De forma emergente si afecta a la valvula adrtica
o mitral y produce insuficiencia valvular aguda

grave.

b. De forma urgente en caso de infeccién localmente
incontrolada (abscesos, pseudoaneurisma,
fistula...).

c. De forma urgente en caso de vegetacién = 10 mm
sin otras indicaciones de cirugia.

d. Laaylab son correctas.

e. Todas son correctas.

La respuesta correcta es la 4.

Tanto la afectacién de la vilvula adrtica o mitral
con insuficiencia valvular aguda grave asociada como
la infeccién localmente incontrolada, son indicaciones
de cirugia en pacientes que con endocarditis
infecciosa (emergente y urgente, respectivamente).
La presencia de vegetaciones > 10 mm por si misma
no es indicacién de cirugia con un grado de evidencia
alto. Podria serlo si afectase a la védlvula adrtica o
mitral (nativa o protésica) y asociase algin episodio
embdlico a pesar de tratamiento antibiético adecuado
o si asociase otras indicaciones de cirugia. En la tabla
2 aparecen representadas las indicaciones de cirugia
de la endocarditis infecciosa y su grado de evidencia.




Tabla 2. Recomendaciones sobre las principales indicaciones de cirugia en la endocarditis infecciosa segin la Sociedad

Europea de Cardiologia (2023).

Se recomienda la cirugia de emergencia para la endocarditis sobre vilvula nativa o
endocarditis sobre vélvula protésica adrtica o mitral con insuficiencia aguda grave, I B
obstruccién o fistula que causa edema pulmonar refractario o shock cardiogénico

Se recomienda la cirugia de urgencia para la endocarditis sobre vdlvula nativa o
endocarditis sobre vélvula protésica adrtica o mitral con insuficiencia aguda grave u
obstruccién que causa sintomas de insuficiencia cardiaca o signos ecocardiograficos
de mala tolerancia hemodindmica

Infeccién incontrolada

Se recomienda la cirugia de urgencia para la infeccién localmente incontrolada
(abscesos, pseudoaneurisma, fistula, vegetacion grande, dehiscencia de prétesis, I B
bloqueo auriculoventricular nuevo)

Se recomienda la cirugia urgente o electiva para la endocarditis infecciosa
causada por hongos o microorganismos multirresistentes dependiendo del estado I C
hemodindmico del paciente

Se debe considerar la cirugfa urgente para la endocarditis infecciosa con
hemocultivos positivos persistentes después de una semana de tratamiento o

. . . Lo IIa B
sepsis persistente pese a tratamiento antibiético adecuado y al control de focos
metastdsicos sépticos
Se debe considerar la cirugia urgente para la endocarditis infecciosa sobre valvula a C

protésica causada por S. aureus o bacterias Gram negativas del grupo no HACEK

Prevenciéon de embolias

Se recomienda la cirugia de urgencia para la endocarditis sobre vdlvula nativa o
endocarditis sobre vélvula protésica adrtica o mitral con vegetaciones persistentes

, .. 1 . e 1 B
2 10 mm después de uno o mas episodios embélicos pese a tratamiento antibiético
adecuado
Se recomienda la cirugfa de urgencia para la endocarditis infecciosa con 1 C

vegetaciones > 10 mm y otras indicaciones de cirugia

La cirugia de urgencia se puede considerar para la endocarditis infecciosa adrtica o
mitral con vegetaciones > 10 mm, sin disfuncién valvular grave ni evidencia clinica 1Ib B
de embolia y con riesgo quirtrgico bajo
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EMERGENCIA HIPERTENSIVA DE DIFICIL
MANEJO E INSUFICIENCIA RENAL GRAVE
COMO MANIFESTACION DE UN SINDROME DE

GOODPASTURE

Autora: Sandra Sanchez Peral. Tutora: Maria Amalia Ballesta Yagiie. Hospital Clinico Universitario Virgen

de la Arrixaca. Murcia.

Se presenta el caso de un paciente varon de 12 arios
natural de Marruecos sin antecedentes personales ni
Sfamiliares de interés. Consulta en el Servicio de Urgencias
por vomitos y dolor abdominal de 10 dias de evolucion,
asociando en las dltimas 48 horas edema palpebral
bilateral y oliguria. Se encuentra afebril, sin otra clinica
asociada.

A la exploracion fisica presenta un tridngulo
de evaluacion pedidtrica estable. Constantes wvitales:
Sfrecuencia cardiaca 69 Ilpm, tension arterial 193/123
mmHg (comprobada en las cuatro extremidades),
frecuencia respimtoria 20 rpm, saturacion 98% con
aire ambiente, temperatura 36,2° C. Edema palpebral
bilateral. Soplo cardiaco sistilico y diastdlico panfocal
IIVI. Pulsos palpables y simétricos con buena perfusion
distal. Auscultacion pulmonar con buena entrada de aire
bilateral, sin ruidos patoldgicos sobreariadidos ni signos
de distrés respiratorio. Abdomen blando y depresible, sin
masas ni megalias, no doloroso a la palpacion. Consciente
y conectado, sin_focalidad neuroldgica. Talla 155 cm. Peso
38 kg.

1. ¢Cual seria su primera sospecha
diagnéstica y actitud?

a. Coartacién adrtica. Solicitaria Angio-TAC.

b. Falsa crisis hipertensiva por dolor abdominal
secundario a apendicitis aguda. Solicitaria

ecografia abdominal.

c. Pielonefritis aguda. Solicitaria urocultivo e

iniciarfa tratamiento antibiético empirico.

d. Crisis hipertensiva. Indicaria ingreso para
completar estudio e iniciar tratamiento
antihipertensivo intravenoso.

e. Sindrome nefrético. Iniciaria tratamiento con
corticoides.

La respuesta correcta es la d.

La coartacién adrtica es una causa secundaria
de hipertension (HTA) en la edad pedidtrica,
especialmente en lactantes y preescolares. Suele
acompanarse de discrepancia entre la presién arterial
de los miembros superiores e inferiores, pulso femoral
disminuido o ausente y soplo sistélico en la region
dorsal. En este caso, los pulsos son simétricos y el
soplo cardiaco descrito es panfocal, sin focalizacién
especifica. Ademads, la coartacién adrtica no explica
por si sola la clinica de 10 dias de evolucién con
vémitos, edema y oliguria.

La apendicitis aguda es una causa frecuente de
dolor abdominal en nifios y adolescentes, y en fases
precoces puede cursar con sintomas inespecificos, pero
no justifica una hipertensién tan severa. La ausencia
de fiebre y el examen abdominal anodino (abdomen
blando, no doloroso, sin defensa ni signos de irritacién
peritoneal) hacen poco probable esta entidad.

La pielonefritis aguda puede presentar dolor
abdominal o en flanco, fiebre, vémitos y sintomas
urinarios. En casos graves puede producir afectacién
sistémica o incluso disfuncién renal transitoria. Sin



embargo, nuestro paciente se encuentra afebril y
no presenta signos clinicos de infeccién sistémica.
Ademis, los sintomas principales (edema, oliguria,
HTA severa) no se explican dnicamente por una
infeccién urinaria. Aunque el urocultivo podria
incluirse en el estudio etiolégico general, iniciar
antibidticos empiricos sin una sospecha clinica sélida
ni foco infeccioso definido es innecesario y puede
retrasar el tratamiento especifico.

El sindrome nefrético se presenta tipicamente
con edema generalizado (a menudo facial y palpebral
en fases iniciales), hipoalbuminemia, proteinuria en
rango nefrético y, en muchos casos, tensién arterial
normal o baja debido a hipovolemia relativa. En
fases avanzadas o en casos atipicos puede aparecer
hipertensién leve o moderada, pero no suele cursar
con hipertensién severa como hallazgo inicial.
Ademis, no estaria indicado iniciar tratamiento con
corticoides sin confirmacién analitica de proteinuria e
hipoalbuminemia.

La respuesta correcta seria la opcién D. La crisis
hipertensiva se define como un aumento brusco
de la tensién arterial (TA) que puede acompafarse
de sintomatologia clinica y requiere un abordaje y
tratamiento precoces. En pediatria no existe consenso
para establecer un valor numérico o de percentil que
defina la crisis hipertensiva pero generalmente se
considera cuando la TA sistélica es superior a 180
mmHg y la TA diastélica superior a 120 mmHg o
cuando la TA es superior al p95 + 30 mmHg. Para el
paciente, el p95 equivaldria a 126/82 mmHg. En este
caso, el paciente presenta una TA de 193/123 mmHg
que supone un percentil >99, compatible con una
crisis hipertensiva.

Las crisis hipertensivas se clasifican en dos grupos
dependiendo de la sintomatologia:

e Urgencia hipertensiva: elevacién grave de la
TA sin sintomas que indiquen dafio agudo de
6rganos diana ni sintomatologia grave. El manejo
dependerd de si se trata de un proceso agudo o
crénico.

* Emergencia hipertensiva: elevacién grave de la
TA con sintomas de afectacion de érganos diana
(sistema nervioso central, corazén, rifién, retina).
Requiere un manejo urgente con tratamiento
antihipertensivo intravenoso.

En este caso, el paciente presenta una emergencia
hipertensiva con signos de afectacién de 6rgano
diana (edema, oliguria, soplo cardiaco). La actitud
correcta es ingresar en una Unidad de Cuidados
Intensivos Pediitricos (UCIP), monitorizar, realizar

estudios dirigidos a descartar causas secundarias de
hipertensién e iniciar tratamiento antihipertensivo
intravenoso ajustado a la respuesta clinica.

Ante paciente con emergencia bipen‘ensiva, se
decide ingreso en UCIP Se canaliza arteria radial
para monitorizacion invasiva de presion arterial. Se
extraen pruebas complementarias y se inicia tratamiento
antibipertensivo intravenoso con labetalol en perfusion
continua.

2. ¢Qué

solicitaria?

prueba complementaria

a. Analitica sanguinea y urinaria.

b. Ecocardiografia, electrocardiograma (ECG) y
radiografia de térax.

c. Ecografia Doppler renal.

d. Fondo de ojo.

e. Todas las anteriores.
La respuesta correcta es la e.

Las emergencias hipertensivas son entidades
graves que requieren una evaluacién diagnéstica rapida
y sistemdtica para identificar la causa subyacente,
valorar la afectacién de 6rganos diana y guiar el
tratamiento. Se deben solicitar las siguientes pruebas
complementarias:

* Analitica sanguinea que incluya bioquimica (con
iones, funcién renal, perfil hepitico, lipidico y
tiroideo y pardmetros de inflamacién/infeccién),
hemograma y gasometria.

* Anilisis de orina con sedimento, determinacién
de iones, albuminuria, proteinuria, hematuria y
osmolaridad y deteccién de téxicos en orina.

* Ecocardiografia, ECG y radiografia de térax:
para evaluar la afectacién cardiovascular. La
ecocardiografia permite valorar la disfuncién
ventricular y la presencia de hipertrofia miocdrdica
y descartar cardiopatias estructurales (como
coartacién adrtica o anomalias valvulares) como
posibles causas secundarias de hipertensién.
El ECG puede mostrar signos de hipertrofia
ventricular izquierda (respuesta adaptativa a la
sobrecarga de presion), arritmias o alteraciones de
la repolarizacién. La radiografia de térax es util
para descartar cardiomegalia y signos de edema
pulmonar.

* Ecografia Doppler renal: el estudio morfolégico y



vascular de los rifiones es clave en el diagnéstico de
hipertensién secundaria. E1 Doppler renal permite
evaluar tamafio renal, ecogenicidad (que puede
sugerir enfermedad cronica), alteraciones del
parénquima, presencia de cicatrices, duplicidades
o malformaciones urolégicas, y ademds permite
valorar la resistencia vascular y el flujo arterial.

* Fondo de ojo: es una prueba sencilla y no invasiva
que permite identificar signos de retinopatia
hipertensiva, como hemorragias, exudados,
edema de papila o vasoconstriccion arterial. Estos
hallazgos son expresién directa del dafio en érgano
diana y son un criterio diagndstico de emergencia
hipertensiva.

La emergencia hipertensiva requiere un
enfoque integral y multidisciplinar. Cada una de las
pruebas mencionadas aporta informacién critica y
complementaria, por lo que la opcién correcta es
realizar todas las anteriores. Ademds, en caso de
sintomas neurolégicos, se deberia valorar solicitar
prueba de imagen cerebral.

Se realiza analitica sanguinea con datos de
insuficiencia renal con creatinina 8 mg/dl, urea 230 mg/
dl, potasio 6,2 mEq/L, acidosis metabolica leve y anemia
no hemolitica (hemoglobina 6 g/dl). En el sistemdtico
de orina destaca proteinuria de 5,6 mg/mg creatinina y
hematuria. La ecocardiografia informa de insuficiencia
adrtica leve e hipertrofia septal. El ECG es normal. En
la radiografia de torax se observan infiltrados hiliares
bilaterales, sin derrame pleural. La ecografia Doppler
renal muestra flujo renal bilateral presente, ririones
aparentemente normales, sin otros hallazgos relevantes.
El fondo de ojo es normal.

Durante las primeras horas del ingreso el paciente
presenta un empeoramiento de la funcion renal con
alteraciones electroliticas graves refractarias a tratamiento
médico y oligoanuria, por lo que se inicia terapia de
reemplazo renal con hemodiafiltracion veno-venosa

continua (HDFVVC).

3. ¢Qué prueba no solicitaria de entrada
para filiar el origen de la insuficiencia
renal del paciente?

a. Analitica sanguinea (bioquimica, hemograma,
coagulacion, frotis de sangre periférica).
. Analitica urinaria.
c. Estudio inmunoldgico (complemento,
inmunoglobulinas y autoinmunidad).

d. Estudios microbiolégicos.
e. Biopsia renal.

La respuesta incorrecta es la e.

La analitica sanguinea es esencial en pacientes con

lesién renal aguda ya que permite valorar la funcién
renal y detectar signos de microangiopatia trombética,
hemdlisis intravascular o procesos hematolégicos
asociados. El frotis de sangre periférica puede mostrar
esquistocitos en caso de sindrome hemolitico urémico
o purpura trombocitopénica trombética.
La analitica urinaria permite diferenciar entre
distintos mecanismos fisiopatolégicos que
causan dafio renal mediante el estudio de hematuria,
proteinuria, leucocituria, eosinofiluria, cilindros
urinarios, densidad y osmolaridad urinaria y excrecién
de electrolitos. Por tanto, si estd indicada como parte
del estudio inicial.

Ante una clinica compatible con
glomerulonefritis rdpidamente progresiva (como
edema, oliguria, hematuria, HTA y fracaso renal
agudo) es imprescindible valorar enfermedades
autoinmunes o mediadas por inmunocomplejos. El
estudio del complemento (C3, C4) ayuda a orientar
hacia causas como glomerulonefritis postinfecciosa,
lupus eritematoso sistémico o glomerulonefritis
membranoproliferativa. El estudio de autoinmunidad
con anticuerpos antinucleares, anticitoplasma
de neutréfilos, anti-DNA o antimembrana basal
glomerular, entre otros, permite detectar enfermedades
como el lupus o el sindrome de Goodpasture.
La determinacién de inmunoglobulinas puede
orientar hacia enfermedades inmunoproliferativas o
inmunodeficiencias secundarias. Este estudio es clave
ya que muchas de estas entidades pueden requerir
tratamiento inmunosupresor urgente.

La evaluacién microbioldgica incluye urocultivo,
serologias viricas, prueba rdpida de Streptococcus
pyogenes en exudado faringeo y serologia para
Mycoplasma pneumoniae, entre otros. En un sindrome
nefritico (muchas veces de base inmunoldgica
postinfecciosa) el estudio microbiolégico puede ser
de utilidad diagnéstica. Ademads, permite descartar
infecciones activas que contraindiquen temporalmente
el inicio de inmunosupresores si fueran necesarios. Por
tanto, si forma parte del estudio inicial razonable.

Aunque la biopsia renal es una prueba clave para
el diagnéstico definitivo de muchas enfermedades
glomerulares y vasculitis, no estd indicada de entrada
en un paciente inestable, con hipertension severa y
disfuncién renal aguda grave. Se trata de una técnica

los



invasiva que conlleva riesgos significativos y debe
realizarse unicamente en casos seleccionados y una
vez estabilizado el paciente.

Se completa el estudio etioldgico del paciente
con analitica sanguinea que no muestra datos de
microangiopatia trombotica y analitica urinaria en la
que se observa proteinuria en rango nefrotico, hematuria,
osmolaridad 233 mOsm/kg y excrecion fraccional de sodio
8%. En el estudio de autoinmunidad destaca la presencia
de anticuerpos antimembrana basal glomerular (Ac anti-
MBG). Las pruebas microbioldgicas son negativas.

4. ¢Cuadl sospecha que es el origen del

fracaso renal agudo (FRA)?

a. Prerrenal.

b. Parenquimatoso vascular.

c. Parenquimatoso glomerular.

d. Parenquimatoso tubulointersticial.
e. Postrenal.

La respuesta correcta es la c.

El diagnéstico de la causa de un FRA se basa
en integrar la historia clinica, exploracién fisica, y
pruebas complementarias de laboratorio e imagen.
La clasificacién fisiopatoldgica cldsica distingue cinco
grandes mecanismos: prerrenal, vascular, glomerular,
tubulointersticial y postrenal. En este caso, los
hallazgos clinico-analiticos orientan hacia una
etiologia glomerular.

El FRA prerrenal se debe a hipoperfusién renal
sin dafio estructural inicial del parénquima. Es la
causa mds frecuente en pediatria y se relaciona con
situaciones como deshidratacién, shock, insuficiencia
cardiaca o hemorragia. Se caracteriza por oliguria,
elevacién de la urea y creatinina, sodio urinario
bajo (<20 mEqg/L), osmolaridad urinaria elevada y
sedimento urinario normal o pobre en hallazgos.
En este caso, no hay datos clinicos de hipovolemia
ni signos de deshidratacién, el paciente tiene una
TA gravemente elevada, y el sedimento urinario es
claramente patoldgico, con hematuria y proteinuria.
Por tanto, se descarta una causa prerrenal.

El FRA parenquimatoso vascular incluye
entidades que afectan los vasos renales, como vasculitis,
trombosis de arterias o venas renales, microangiopatias
trombdticas, o crisis hipertensivas graves con dafio
endotelial. En este caso, el paciente presenta una

emergencia hipertensiva, por lo que inicialmente
podria sospecharse dafio vascular. Sin embargo, el
frotis sanguineo es normal, sin esquistocitos. Ademds,
la presencia de anticuerpos anti-MBG positivos
y un sedimento urinario activo con hematuria y
proteinuria sugieren un dafio estructural glomerular
inmunomediado, no vascular primario. Por tanto,
aunque podria coexistir afectacion vascular secundaria,
no es el origen principal del FRA.

El FRA parenquimatoso tubulointersticial
incluye procesos como nefritis intersticial aguda
(alérgica, infecciosa, autoinmune) y necrosis tubular
aguda (por isquemia o toxinas). Suele cursar con
sedimento urinario pobre o con leucocituria,
proteinuria no significativa, eosinofiluria, y fallo renal
progresivo. No se acompafia tipicamente de HTA
grave ni de autoanticuerpos positivos. Por tanto, esta
no es la causa probable del FRA.

La insuficiencia renal postrenal es causada por
una obstruccién del tracto urinario. En nifios puede
deberse a malformaciones congénitas (vilvulas
uretrales posteriores, estenosis, litiasis), tumores u otras
causas obstructivas. Se sospecha ante anuria u oliguria
severa, con hallazgos ecograficos de hidronefrosis
bilateral o vejiga distendida. La obstruccién bilateral
puede causar elevacién de la creatinina, pero no suele
asociarse a hematuria y proteinuria significativas.
En este caso, no hay clinica obstructiva ni hallazgos
ecogrificos sugerentes, por lo tanto, una causa
postrenal es muy improbable.

La respuesta correcta es la C: FRA
parenquimatoso glomerular. Esta categoria incluye
las glomerulonefritis agudas tanto inmunomediadas
(como el sindrome de Goodpasture, lupus, vasculitis
anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo positivas)
como postinfecciosas o por depésitos. Los hallazgos
clave que orientan hacia una causa glomerular son:

e Sedimento urinario activo: hematuria (a menudo
microscépica o con hematies dismérficos),
proteinuria (puede ser en rango nefrético o
subnefrético).

* Hipertensién arterial grave por activaciéon del eje
renina-angiotensina.

* Dafio renal de riapida progresién en dias o semanas.

* Marcadores inmunoldgicos positivos: en este caso,
los anticuerpos anti-MBG positivos orientan hacia
una enfermedad por anticuerpos anti-MBG (una
glomerulonefritis ripidamente progresiva).

Elpaciente presenta una alteracion grave de la funcion
renal sin signos de recuperacion por lo que se decide realizar
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una biopsia renal para confirmar la sospecha diagndstica.
La biopsia renal muestra semilunas extracapilares en
un alto porcentaje de glomérulos con necrosis fibrinoide
y patron lineal de depdsito de inmunoglobulina G
(IgG) a lo largo de la membrana basal glomerular en la
inmunofluorescencia. Estos hallazgos histologicos junto
con la presencia de Ac anti-MBG confirman el diagndstico
de enfermedad por anticuerpos antimembrana basal
Glomerular. Se completa el estudio con TAC de torax que
muestra hallazgos sugestivos de vasculitis con afectacion
parenquimatosa pulmonar, compatible con el diagndstico

de Sindrome de Goodpasture.

5. ¢En qué se basa el tratamiento
de la enfermedad por anticuerpos
antimembrana basal glomerular?

Plasmaféresis.

Corticoides.

Ciclofosfamida.

Terapia de reemplazo renal en casos necesarios.
Todo lo anterior.

o0 TP

La respuesta correcta es la e.

El tratamiento de la enfermedad por anticuerpos
anti-MBG se basa en inmunosupresores y sesiones
de recambio plasmidtico para frenar la produccién y
eliminar los autoanticuerpos. Ademds, se asocia terapia
dereemplazo renal enlas formas graves. Habitualmente
los ciclos de plasmaféresis se realizan durante 2
— 3 semanas, hasta obtener titulos de anticuerpos
indetectables. El tratamiento inmunosupresor se
realiza con glucocorticoides y ciclofosfamida. Se
recomienda administrar ciclofosfamida durante 3
meses y corticoides durante 6-9 meses con pauta
descendente.

En este caso, se inicia tratamiento inmunosupresor
con ciclofosfamida y glucocorticoides y plasmafeéresis diaria
simultanea a la HDFVVC. Se mantiene la terapia de
reemplazo plasmdtico hasta obtener dos determinaciones
negativas de anticuerpos anti-VMBG, completando en
total 18 sesiones. Sin embargo, el paciente no presenta
mejoria de la funcion renal a pesar de la negativizacion de
los anticuerpos por lo que se decide continuar tratamiento
con hemodidlisis intermitente cronica e inmunosupresores
(ciclofosfamida durante 3 meses y corticoides durante 12
meses).

6. ¢Cual considera un factor de mal
prondstico?

Daiio renal grave al diagnéstico.

Lesién extensa en la biopsia renal.

Oligoanuria mantenida.

Afectacién simultinea pulmonar.

Todos los anteriores se consideran factores de
mal prondstico.

o0 TP

La respuesta correcta es la e.

El sindrome de Goodpasture es una entidad
grave cuyo prondstico depende en gran medida de
la precocidad del diagnédstico y la instauracion del
tratamiento. La presencia de insuficiencia renal grave
en el momento del diagnéstico, especialmente si
requiere terapia de reemplazo renal o existe oligoanuria
mantenida, se asocia a una probabilidad muy baja de
recuperacién de la funcién renal. Del mismo modo,
una biopsia renal que muestra afectacién extensa, con
un alto porcentaje de glomérulos con semilunas o
esclerosis, indica un dafo irreversible y mal prondstico.
La afectacién pulmonar, en forma de hemorragia
alveolar, es otro marcador de gravedad, no solo por
la dificultad en el manejo respiratorio, sino también
por el incremento en la morbimortalidad. Todos estos
factores, por separado, se han descrito como elementos
prondsticos negativos, y su coexistencia empeora aun
mis el desenlace clinico, tanto a nivel renal como vital.
Por tanto, la respuesta correcta es la opcién e.

Finalmente, el paciente recibe trasplante renal al atio
del diagndstico, con evolucion clinica posterior favorable.
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TOS FERINA MALIGNA EN UNA EDAD ATIPICA

Autora: Sara Bajja Sanchez. Tutora: Maria Gual Sanchez. Hospital Universitari Parc Tauli, Sabadell.

Historia actual:

Lactante de 9 meses derivado desde otro centro
hospitalario a urgencias por cuadro de tos de dos semanas
de evolucion con empeoramiento en las iltimas horas,
asociando  dificultad respiratoria marcada y vomitos.
Afebril en todo momento. Analitica en centro emisor con
hiperleucocitosis 103.000/mm?, 68.900/mm’ leucocitos y
28.4000/mm* neutrdfilos.

Antecedentes:

RNT con embarazo bien controlado y periodo
neonatal sin incidencias. Calendario vacunal no iniciado
por rechazo de los progenitores.

Constantes: FC 145 [pm, TA 103/80 mmHg, FR
60 rpm, Sp0O2 98% con canulas nasales 0.5 L/minuto.

Exploracion fisica:

Aceptable estado general. Normohidratado y con leve
palidez cutinea. Tonos cardiacos ritmicos y sin soplos.
Buena entrada de aire bilateral con crepitantes en ambas
bases y algunos sibilantes espiratorios. Quejido espiratorio.
Tiraje subcostal y supraesternal moderados. Tendencia
a la somnolencia, hipoactivo pero reactivo. Fontanela
normotensa. Peso 11 kg.

Pruebas complementarias:

Analitica de sangre:

Hemograma: leucocitos 106.130/mm’ (neutrdfilos
42.030/mm3, linfocitos 59.860/mm’ y monocitos 3.180/
mm3), hemoglobina 12.5 g/dL, plaquetas 612.000/mm’.

Bioguimica: glucosa 82 mg/dL, urea 16 mg/dL,
creatinina 0.26 mg/dL, sodio 136 mEq/L, potasio 4
mEq/L, proteina C reactiva 2.64 mg/dL.

1. ¢Cuil de las siguientes pruebas
no realizaria de forma prioritaria
atendiendo al diagnéstico diferencial
inicial de este paciente?

a. Revisién de frotis en sangre periférica en busca
de blastos. Sospecha de LLA.

b. Revisién de frotis en sangre periférica en busca de
linfocitos reactivos. Sospecha de mononucleosis
infecciosa.

c. Rxde térax. Sospecha de linfoma linfoblastico T.
d. PCR vpara Bordetella pertussis en aspirado
nasofaringeo. Sospecha de tos ferina maligna.

e. PCR para Mycoplasma pneumoniae en aspirado
nasofaringeo. Sospecha de infeccién por
Mycoplasma pneumoniae.

La respuesta correcta es la e.

Los signos guia para plantear un diagnéstico
diferencial en este paciente son la hiperleucocitosis
asociada a la dificultad respiratoria en un lactante.
La infeccién por Mycoplasma pneumoniae suele
darse en nifios mayores de 5 aflos y es muy poco
frecuente por debajo de los 2 afios. Puede cursar
con dificultad respiratoria, pero a nivel analitico los
hallazgos son sutiles o pricticamente inexistentes en
ausencia de sobreinfeccién o coinfeccién bacteriana.
El diagnéstico se hace a partir de la deteccién de
Mycoplasma pneumoniae por PCR o por serologia.
La LLA (opcién a) tiene una edad de debut tipica
a partir de los 2 afios. No obstante, hasta el 5% de
los pacientes debutan antes del afio de vida (factor
de mal pronéstico), siendo frecuente en estos casos
la presentacién con hiperleucocitosis marcada en la
analitica de sangre, por lo que ante estos hallazgos es
obligatorio la revisién del frotis en sangre periférica
(a cualquier edad). La hiperleucocitosis provoca
fenémenos de leucostasis por acumulacién de células
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leucémicas, que derivan en dificultad respiratoria,
entre otras manifestaciones. El linfoma linfobl4stico
T (opcién c), aunque raramente se presenta por debajo
del afio de vida, suele debutar en forma de masa
mediastinica que puede producir dificultad respiratoria
por compresién. La Rx de térax descartala presencia de
causas compresivas de dificultad respiratoria. Puede ir
acompanada de hiperleucocitosis si existe infiltracién
de médula 6sea. La mononucleosis infecciosa (opcién
b) puede producir hiperleucocitosis moderada con
predominio de linfocitos reactivos que se detectan
mediante la revisién de frotis en sangre periférica.
Aunque la afectacién respiratoria es poco comun, es
mis frecuente en lactantes menores de un afio y puede
estar agravada por obstruccién de via aérea superior
por hipertrofia amigdalar o por complicaciones a
nivel pulmonar como neumonitis. Por dltimo, la
tos ferina maligna (opcién d) es el diagndstico mds
probable en este paciente. Pese a que suele darse
en lactantes por debajo de los 3 meses de vida, hay
algunos casos descritos de tos ferina maligna por
encima de los 6 meses. La hiperleucocitosis extrema
es el hallazgo analitico tipico y condiciona una serie de
complicaciones potencialmente mortales, ademds de
ser una de las causas de la dificultad respiratoria que
puede darse en estos pacientes. Se puede diagnosticar
mediante la deteccién por PCR de la B. pertussis. La
tos ferina es una patologia que cursa en brotes, por lo
que conocer la epidemiologia del entorno es crucial.
Ademis, la ausencia de vacunacién es un dato clave
para la sospecha de este diagndstico, ya que la principal
causa de la reduccién de la prevalencia de tos ferina, y
por tanto de sus formas graves, es la inmunizacién de
la poblacién. Se incluye en el calendario sistematico
de vacunaciones con la hexavalente (2 meses, 4 meses
y 11 meses) y posteriormente la DTPa (6 afios y
embarazadas a partir de las 27 semanas de gestacion).

Se completa el estudio inicial en este paciente con
frotis en sangre periférica que resulta normal (no se
observan ni blastos ni linfocitos reactivos), Rx de torax
que muestra atelectasias en lobulo superior derecho, lbulo
inferior derecho y lobulo inferior izquierdo y PCR para
B. pertussis que es positiva. Se inicia tratamiento con
azitromicina.

El paciente presenta un empeoramiento clinico con
aumento del trabajo respiratorio y de las necesidades de
oxigenoterapia hasta 3 L/minuto en cdnulas nasales,
ademds de persistencia de la somnolencia. Con el diagndstico
de tos ferina maligna y sospecha de sobreinfeccion por los
hallazgos radioldgicos, se decide cursar ingreso en UCI-P

donde se realiza ecocardiografia que descarta HTP No
obstante, dada la hiperleucocitosis grave, el empeoramiento
clinicoy la alta mortalidad de la patologia, se decide iniciar
una técnica de leucorreduccion previo 10T

2. ¢Qué estrategia de ventilaciéon
escogeria para este paciente?

a. Vcde 4 mL/kg, PEEP 5 cmH:O y FR para Pco:
40 mmHg. Valorar sedacién y relajacién de forma
precoz.

b. Vcde 6 mL/kg, PEEP 7 cmH:O y FR para Pco:
40 mmHg. Valorar sedacién y relajacién de forma
precoz.

c. Ve de 10 mL/kg, PEEP 4 cmH:O y FR para
Pco: 35 mmHg.

d. Vcde 6 mL/kg, PEEP 7 cmH:2O y FR para Pco:
30 mmHg.

e. Vc de 8.5 mL/kg, PEEP 5 cmH:O y FR para
Pco2 40 mmHg. Valorar sedacién y relajacién de
forma precoz.

La respuesta correcta es la b.

Una de las complicaciones mds frecuentes de la
tos ferina maligna, y de mal pronéstico, es la HTP.
El objetivo de la ventilacién en situacién de HTP,
o cuando hay riesgo de esta, es disminuir las RVP
(en este caso aumentadas por la hiperleucocitosis) y
mantener la CRF.

Tanto la hipoxia y la situacién de acidosis como
la hipercapnia producen un aumento de las RVP,
por lo que los objetivos gasométricos son un pH
normal y la normocapnia. Ademis, los Vc deben ser
suficientes para mantener la CRF (entre 5 — 8 mL/
kg) con una PEEP que evite la sobredistension y el
desreclutamiento y una Pplat que se mantenga < 30
cmH:>O. Como medidas adicionales, debe valorarse
la optimizacién de la sedoanalgesia y la relajacién
con objetivo de minimizar los episodios de aumento
de la presién intratordcica ya que estos producen
una disminucién del retorno venoso, con los efectos
deletéreos que esto conlleva en la funcién del
ventriculo derecho ya comprometida en la HTP. Por
ultimo, pueden valorarse terapias adicionales, como el

NO. También se han descrito casos de uso de VAF.

Por ello, la opcién correcta es la b, en la que se
opta por una estrategia ventilatoria con un volumen
corriente de 6 mL/kg, suficiente para mantener la CREF,
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con una PEEP que pareceria adecuada para evitar
tanto la sobredistensiéon como el desreclutamiento y
una FR que permita mantener una PCo: en el rango
de normalidad para no aumentar las RVP. Ademis,
plantea la posibilidad de inicio de sedacién y relajacién
en caso necesario para evitar la desadaptaciéon ala VM.

Se conecta al paciente a VM en modalidad VC con Ve
de 6 mL/kg, PEEP 7 cmH>0, FR 30 rpm y T1i 0.5 5. Con
esto, presenta PIP de 30 cmH>0 y una gasometria después
del inicio de la VM con pH 7.48, PCO2 38 mmHg, HCOs
28 mmol/L y EB +4.2 mmol/L.

3. ¢Qué conducta seguiria en cuanto a
uso de las técnicas de leucorreduccion?

a. Las técnicas de leucorreducciéon dnicamente
tienen indicacién de forma complementaria a la
ECMO.

b. Sinevidenciadefallo cardiaco derecho,las técnicas
de leucorreduccién estdn contraindicadas.

c. La exsanguinotransfusién puede estar indicada
incluso en ausencia de HTP.

d. La leucoaféresis es la técnica de eleccién en
pacientes sin compromiso hemodinimico.

e. La leucofiltracién es una técnica de
leucorreduccién contraindicada en pacientes con

soporte ECMO.
La respuesta incorrecta es la c.

Aunque no existen ensayos clinicos aleatorizados,
en multiples estudios observacionales se ha objetivado
que laindicacién precoz de técnicas de leucorreduccion
en casos de tos ferina maligna con hiperleucocitosis
(factor independiente de mortalidad) puede tener
un impacto en el aumento de la supervivencia de
esta patologia, incluso sin haber llegado a desarrollar
HTP, fallo cardiaco u otras complicaciones de mal
pronéstico. Cldsicamente, se habian desarrollado
protocolos de actuacién en pacientes con tos ferina
maligna en edades tempranas (< 3 meses), por ser
una patologia mds prevalente en dicha poblacién. No
obstante, estudios recientes incluyen pacientes con
edades mayores en los que parece que el uso de técnicas
de leucorreduccién podria también condicionar una
mejora prondstica.

En cuanto a la eleccion de la técnica de
leucorreduccién, no existen estudios comparativos
sobre la superioridad de unas sobre otras, si no que

la eleccién de una u otra se hard en funcién de las
caracteristicas clinicas del paciente y la disponibilidad.

La leucoaféresis se basa en la separacién y
retencién de linfocitos y posterior reinfusién de un
plasma pobre en estos. Se trata de una técnica que
precisa de personal entrenado ademds de aparatos
especificos y material para acceso venoso adecuado para
la edad y peso del paciente. Mediante la circulacién de
la sangre del paciente por dichos aparatos, se realiza
la extraccién selectiva de linfocitos, consiguiendo una
reduccién de un 20-50% de las cifras de linfocitos.
En cuanto a los efectos adversos, los mis frecuentes
son la hipocalcemia y el sangrado por necesidad de
anticoagulacién del sistema. Por la complejidad de la
técnica y la necesidad de una infraestructura especifica,
no se encuentra disponible en todos los centros.

La leucofiltracién es una técnica que se asocia a
la ECMO mediante la adicién de un filtro al circuito.
El filtro permite la separacién y retencién de los
leucocitos, lo que reduce de forma significativa el
numero de leucocitos circulantes en sangre.

Por tdltimo, la exsanguinotransfusion es la técnica
de eleccién en pacientes hemodindmicamente estables
y de menor edad y peso (<10-12kg). Se trata de
una técnica en la que se realiza de forma manual el
recambio de la volemia del paciente, de manera que se
consiguen disminuir los leucocitos. Aunque laborioso,
se trata de un procedimiento mds sencillo en cuanto
a infraestructura y preparacién del personal que otras
técnicas de leucorreduccién. Los efectos secundarios
son poco frecuentes, aunque se debe mantener un
control estricto del equilibrio dcido-base y el calcio
durante su realizacién. Por todo lo expuesto, se trata
de la opcién mis plausible en este paciente.

Se indica exsanguinotransfusion de una volemia,
con analitica posterior con descenso hasta 27.000/mm’
leucocitos, pero rdpidamente presenta un nuevo aumento
en controles seriados hasta > 50.000/mm?. Se decide
realizar una segunda exsanguinotransfusion el 3r dia de
ingreso, con posterior estabilidad de las cifras de leucocitos
entre 25.000 — 30.000/mm>. Presenta estabilidad
hemodindmica en todo momento, sin requerir soporte.

4. ;Cuail de las siguientes complicaciones
no esperaria encontrar de entrada en este
paciente?

a. Encefalopatia.
b. Lesién renal aguda.




c. Coinfeccién virica/bacteriana.
Sepsis.

e. Insuficiencia hepitica aguda.
La respuesta correcta es la e.

La mayoria de las complicaciones de la tos ferina
maligna vienen dadas por los fenémenos de leucostasis.
La leucostasis se define como una obstruccién de los
vasos sanguineos secundaria a la hiperleucocitosis
y que conduce a una hipoxia tisular. Las dianas mds
frecuentemente afectadas son el SNC, pudiendo
llegar a causar encefalopatia (opcién a), los pulmones
y el sistema renal, provocando una lesién renal aguda
(opcién b). El manejo de estas complicaciones, ademds
del soporte especifico necesario si asi se requiere (por
ejemplo, terapia de sustitucién renal o VM), pasa por
el abordaje de la causa primaria, es decir, la leucostasis
secundaria a la hiperleucocitosis.

Paralelamente, las coinfecciones a la B. pertussis
son frecuentes (opcién c¢), con una variabilidad de
dicha frecuencia segin el espectro de gravedad de
la infeccién: 30 — 60% en pacientes con Unicamente
diagnéstico de tos ferina, hasta el 80 — 90% en series
de tos ferina maligna grave y hasta el 100% en los
andlisis de pacientes fallecidos. Los microorganismos
mds frecuentemente aislados son rhinovirus y
M. pneumoniae en casos leves y Staphylococcus
aureus, Escherichia coli, Haemophilus influenzae y
Streptococcus pneumoniae en series de pacientes con
tos ferina maligna grave.

La sepsis (opcién d) también es un hallazgo
frecuente, particularmente en los casos de tos ferina
maligna grave, con una incidencia de hasta el 39% en
algunas series.

Por dltimo, la insuficiencia hepatica aguda (opcién
e) no es una complicacién habitualmente esperable en
la tos ferina maligna. En caso de encontrarla, habria
que descartar otras etiologias, como las causas téxicas.

Se obtiene resultado de PCR multivirus en
aspirado nasofaringeo positivo para rhino/enterovirus.
El'7° dia de ingreso inicia fiebre (previamente afebril
en todo momento), por lo que se extraen hemocultivos
diferenciales, cultivo de aspirado traqueal y urocultivo
y se inicia antibioterapia con piperacilina-tazobactam
y vancomicina para cobertura de infeccion de origen
nosocomial. Presenta una funcion renal normal en todo
momento. A nivel neuroldgico, presenta mejoria de la
somnolencia sin desarrollar signos de encefalopatia.

5. ¢Cudl de las siguientes no es un
factor de mal pronéstico en la tos ferina
maligna?

Taquicardia > 200 lpm.

Leucocitosis > 50.000/mm?.
Convulsiones.

Edad > 1 afo.

Hipertensién pulmonar.

0 TP

La respuesta correcta es la e.

Se han asociado diversos factores a un peor
prondstico de la tos ferina maligna y se han intentado
desarrollar una serie de scores, ain pendientes de
validacion, para prediccién de la mortalidad en estos
pacientes. Estos incluyen los siguientes parimetros:
taquicardia > 200 lpm, hiperleucocitosis > 50.000/
mm?® (aunque en algunos articulos se propone la cifra
de 30.000/mm?* como punto de corte), el desarrollo de
HTP y la presencia de convulsiones. Asimismo, se ha
relacionado una edad menor (< 30 dias de vida) con
una peor evolucién de la patologia.

6. ;Cuil de las siguientes afirmaciones no
le parece adecuada en cuanto al soporte
con ecmo en la tos ferina maligna?

a. La supervivencia de los pacientes con tos ferina
maligna y necesidad de soporte con ECMO es
muy inferior a la de aquellos con indicacién por
otras causas respiratorias.

b. La mortalidad de los pacientes con tos ferina
maligna y soporte en ECMO es menor si se
asocia una técnica de leucorreduccién.

c. Se ha relacionado la presencia de complicaciones
renales, neurolégicas e infecciosas con un mayor
uso de soporte con ECMO en pacientes con tos
ferina maligna.

d. En la mayor parte de los casos de pacientes con
tos ferina maligna que precisan inicio de ECMO
se indica un soporte venoarterial.

e. En los ultimos afios, la supervivencia de los
pacientes con tos ferina maligna y necesidad de

soporte con ECMO ha mejorado.
La respuesta correcta es la d.

Segin datos de la Extracorporeal Life Support
Organization (ESLO) entre 1985 y 2015, la
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supervivencia de los pacientes menores de 1 afio que
precisan soporte con ECMO por tos ferina maligna
es del 30%, aproximadamente, mucho menor que por
el resto de indicaciones respiratorias (un 65%) y sin
observarse una mejoria en el subgrupo de pacientes
tratados entre 2002 y 2015. No obstante, se ha
objetivado una tasa de supervivencia de hasta el 50%
entre aquellos pacientes a los que se les asocia una
técnica de leucorreduccion, mientras que en aquellos
que no, la tasa de supervivencia es del 25%.

Entre los pacientes con tos ferina maligna y
necesidad de soporte con ECMO, la prevalencia de
complicaciones renales es del 77%, de complicaciones
neurolégicas del 88% y de complicaciones infecciosas
del 40%. Ademas, la presencia de una o mis de estas
se ha relacionado con una peor tasa de supervivencia.

Aunque en la mayoria de pacientes se opta por un
soporte venoarterial (en el 82% de los pacientes), no se
han visto diferencias significativas entre aquellos con
soporte venoarterial respecto a los que se les inicia una

ECMO venovenosa

El  paciente presenta mejoria  progresiva  con
analiticas de control seriadas estables. A nivel respiratorio,
se disminuye soporte pudiéndose extubar de forma
electiva el 8o dia de ingreso y dandose de alta a planta de
hospitalizacion tras 9 dias de ingreso. Al alta a domicilio,
se deriva a consultas externas de Infectologia Pedidtrica
donde se realiza recomendacion para la actualizacion del
calendario vacunal.
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NO ES MENINGITIS TODO LO QUE PARECE

Autora: Sara Gutiérrez Fernandez Tutora: Susana Jaraba Caballero. Hospital Universitario Reina Sofia.

Cordoba.

Nisio de 12 arios con cuadro clinico de 4 dias
de evolucion caracterizado por cefalea de intensidad
progresiva, dolor cervical y febricula, que en las iltimas
horas se acomparia de vomitos, desorientacion y pardlisis
facial izquierda.

A la exploracion fisica destaca: regular estado
general, Glasgow 14/15, ligera bradipsiquia, episodios
de agitacion, rigidez de nuca, signos meningeos positivos,
pardlisis del VII par craneal izquierdo y hemianopsia
homénima izquierda.

Como antecedente personal de interés, astenia de 1
mes de evolucion.

Se activa cddigo ictus y se realiza tomografia
computarizada (TAC) craneal donde se observan signos
de edema cerebral (Figura 1).

Figura 1. Tomografia computarizada craneal con signos
de edema cerebral.

1. ¢;Estaria indicado realizar una puncién
lumbar en este caso?

a. Si, es imprescindible, para el diagnéstico y
el tratamiento, realizar una puncién lumbar,
independientemente de los hallazgos del TAC.

b. No, los signos de edema cerebral son una
contraindicacién absoluta por el riesgo de
herniacién cerebral.

c. S, pero solo si se realiza de forma controlada.

La respuesta correcta es la c.

El paciente presenta un cuadro clinico
neurolégico progresivo con signos meningeos, por lo
que la puncién lumbar estaria indicada para descartar
una meningoencefalitis, especialmente de origen
infeccioso. Sin embargo, los signos de edema cerebral
implican mayor riesgo de herniacién cerebral. Por ello,
serfa preferible realizarla con apoyo neuroquirdrgico
por si precisase de una intervencién urgente.

Se administran corticoides a dosis alta para controlar
eledema.Y antela sospecha de meningoencefalitis, serealiza
puncion lumbar junto con el equipo de Neurocirugia y se
inicia tratamiento empirico con cefotaxima, vancomicina
y aciclovir.

Las  caracteristicas del liquido cefalorraquideo
analizado  fueron las siguientes: hematies 900/uL,
leucocitos 316/uL. con predominio mononuclear (99%),
proteinas 200 mg/dL y glucosa 4 mg/dL.

2. ¢Las caracteristicas del liquido
cefalorraquideo son sugestivas de
origen...?

a. Bacteriano.
b. Viral.

c. Tuberculoso.




d. Fuangico.

e. Herpético.
La respuesta correcta es la c.

La pleocitosis linfocitaria con
hiperproteinorraquiaehipoglucorraquia,sonhallazgos
altamente sugestivos, aunque no patognomonicos, de
tuberculosis meningea.

Las pruebas de reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) para virus y bacterias en liquido cefalorraquideo

fueron negativas.

Se realiza resonancia magnética (RVIN) cerebral
donde se observa un exudado exuberante pseudonodular y
un tuberculoma en lobulo parietal izquierdo.

Dado las caracteristicas del liquido cefalorraquideo
y la RMN cerebral, sugestivas de meningoencefalitis
tuberculosa, se inicia cuddruple terapia con rifampicina,
isoniazida, pirazinamida y etambutol (tratamiento
empirico suspendido tras resultados negativos de pruebas
de PCR para virus y bacterias en liquido cefalorraquideo).

Evoluciona  desfavorablemente, presentando una
convulsion tonico-clonica generalizada que cede con
midazolam. Tras ésta, hemiparesia derecha y mayor
deterioro del nivel de conciencia con Glasgow mantenido
en torno 8 — 9/15.

3. ¢Cuadl es la actuacién inmediata mas
adecuada en este contexto?

a. Activar cédigo ictus y realizar nuevo TAC craneal.
Realizar nueva RIVIN cerebral.

c. Realizar nueva puncién lumbar para medicién de
la presién intracraneal.

d. Intubar y conectar a ventilacién mecdnica
invasiva.

e. Administrar flumazenilo.

La respuesta incorrecta es la d.

Un Glasgow < 9 indica riesgo inmediato de
compromiso de la via aérea. Ademds, en este caso,
existe riesgo de hipertensién intracraneal y deterioro
neurolégico progresivo, por lo que estaria indicado
intubar y proteger la via aérea.

Se intuba, se conecta a ventilacion mecdnica invasiva
y se implanta un sensor de presion intracraneal.
Presenta aumento de signos de edema cerebral,

entre las pruebas realizadas, e hipertension intracraneal
de dificil control que requiere tratamiento osmdtico con
manitol y suero salino hipertonico, sedacion profunda
con propofol, fentanilo y midazolam, y relajacion con
cisatracurio.

4. ¢Cual seria la siguiente medida
terapéutica mas adecuada?

a. Soporte con hiperventilacién
moderada.

Colocacién de drenaje ventricular externo.
Administracién de pulsos de corticoides.
Induccién de coma barbiturico.

Realizar craneotomia descompresiva urgente.

respiratorio

o o T

La respuesta correcta es la d.

Se pueden utilizar barbitiricos en pacientes
hemodindmicamente estables con hipertensién
intracraneal refractaria. Debe monitorizarse la
tensién arterial para mantener una adecuada presién
de perfusién cerebral, ya que es muy frecuente la
hipotension.

Finalmente, se consigue controlar la hipertension
intracraneal con coma barbitiirico con tiopental durante 4
dias, persistiendo un patron brote-supresion en el trazado
electroencefalogrdfico durante 5 dias mds.

Ante la  ausencia de riesgo  epidemioligico,
la negatividad en las pruebas de deteccion de
Mycobacterium  tuberculosis  (radiografia  tordcica

normal; intradermorreaccion de Mantoux negativa;
ensayo de liberacion de interferin gamma negativo;
pruebas de PCR para Mycobacterium tuberculosis
en liquido cefalorraquideo, aspirado bronguial y jugo
gdstrico negativos) y la evolucion clinica con hipertension
intracraneal severa, se pone en duda el diagndstico.

5. ¢Cuadl de las siguientes alternativas
diagnésticas considerarias en primer
lugar?

Neurotoxoplasmosis.

Meningitis criptocdcica.

Encefalitis autoinmune.

Meningitis por Enterovirus de evolucién térpida.
Proceso tumoral.

0 TP




La respuesta correcta es la e.

La pleocitosis linfocitaria con hipoglucorraquia
también puede encontrarse en procesos malignos. La
ausencia de confirmacién microbioldgica, junto con
la evolucién térpida, obliga a considerar otras causas,
siendo las neoplasias hematoldgicas una posibilidad.

Se retiran progresivamente todas las medidas, sin
aumento significativo de la presion intracraneal y con
disminucion de los signos de edema en TAC de control.

Se realiza estudio de extension repitiéndose la
puncion lumbar, tras disminucion del edema cerebral y
normalizacion de la presion intracraneal, en cuyo liquido
cefalorraquideo llaman la atencion abundantes células
de mediano-gran tamario con elevada relacion niicleo/
citoplasma (Figura 2). Y en RMN de control, realce
leptomeningeo (Figura 3).

Figura 2. Celularidad del liquido cefalorraquideo.

Figura 3. Resonancia magnética cerebral con
hipercaptacién leptomeningea generalizada e imdgenes
pseudonodulares.

6. Ante la presencia de células linfoides
atipicas en el liquido cefalorraquideo,
cconsiderariasrealizaralgunapruebamas
invasiva para confirmar el diagnéstico?

a. No, repetiria la puncién lumbar en unos dias.

b. No, con el estudio citoldgico del liquido
cefalorraquideo seria suficiente.

c. No, realizaria alguna prueba de imagen para
descartar afectacién sistémica.

d. No, iniciarfa tratamiento con los datos que
tenemos.

e. Si, realizaria una biopsia cerebral.

La respuesta correcta es la e.
La biopsia cerebral es la prueba mds util para

confirmar el origen tumoral mediante histologia e
inmunohistoquimica.




Al no poder filiar dicha poblacion celular andmala,
se realiza biopsia cerebral confirmdndose mediante
inmunobistoquimica una infiltracion por linfoma T
anapldsico de células grandes ALK positivo.

Tras confirmar el diagndstico, se realiza tomografia
por emision de positrones (PET-TAC) donde se observa
hipermetabolismo meningeo e infiltracion de pares
craneales en conducto auditivo interno izquierdo.

TAC tordcico y abdominal, RVIN de columna,
ecografias cervical, abdominal y testicular sin hallazgos
patoldgicos; lo que supondria un linfoma T anapldsico de
células grandes ALK positivo primario leptomeningeo.

Se suspende el tratamiento antituberculoso y se inicia
tratamiento con metotrexate e hidrocortisona intratecal.

Reevaluando el caso, linfopenia persistente por lo
que se solicita estudio genético que revela una variante
patogénicaen el gen PTEN, causante de inmunodeficiencia
primaria con linfoproliferacion asociada.

Presenta una mejoria neuroldgica, pudiendo ser
extubado a los 16 dias, con recuperacion del nivel de
conciencia y disminucion de la afectacion de los pares
craneales, hasta resolucion de la pardlisis facial y la
hemianopsia homdnima izquierdas.

Los linfomas primarios leptomeningeos son
extremadamente raros, siendo el linfoma T anaplésico
uno de los menos frecuentes. Su diagndstico supone
un reto, pudiendo simular inicialmente una meningitis
tuberculosa.

El liquido cefalorraquideo linfocitico, con
hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia, aunque
es altamente sugestivo de meningitis tuberculosa,
no es patognomonico. Aunque estd indicado iniciar
tratamiento antituberculoso precoz, se debe realizar un
diagnéstico diferencial incluyendo patologia tumoral,
sobre todo si la respuesta clinica no es adecuada.

La existencia de linfopenia debe alertar sobre
una posible inmunodeficiencia primaria con
linfoproliferacién asociada. La presencia de células
linfoides atipicas en liquido cefalorraquideo es
sospechosa, y si el estudio del liquido cefalorraquideo
no es definitivo, es necesario realizar una biopsia

cerebral.
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DEBUT DIABETICO EN CUIDADOS INTENSIVOS
PEDIATRICOS: iNO TODOS SON IGUALES!

Autora: Teresa Valvanuz Rodriguez Cruzado. Tutor: Jos¢ Maria Gomez Luque. Hospital Universitario

Materno-Infantil. Granada.

Nifia de 7 arios sin antecedentes personales de interés
que comienza con enuresis nocturna de nueva aparicion,
poliuria, polidipsia, astenia y pérdida ponderal no
cuantificada, sin fiebre ni sintomas catarrales asociados.

A su llegada a urgencias presenta Tridngulo de
Evaluacion Pedidtrica alterado por apariencia, con mal
estado general y signos clinicos de deshidratacion grave. Se
traslada a observacion, donde se realiza gasometria venosa
con los siguientes resultados: pH 6.9, bicarbonato (COsH):
5.5 mmol/L, exceso de bases -26.9 mmol/L, sodio 131
mEq/L, potasio 3.1 mEq/L, anion gap 26.9, dcido ldctico
4.5 mmol/L, glucemia 564 mg/dL y cuerpos cetonicos 5.7
mmol/L. Se administra un primer bolo de suero salino

Jisiologico (SSF) 10 mL/kg vy, ante el diagndstico de

cetoacidosis diabética (CAD) grave, se decide ingreso en la
unidad de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP).

A las 8 horas del ingreso en UCIB y tras haber
iniciado tratamiento con insulinoterapia intravenosa (iv)
en perfusion a 0.05 Ul'kg/h, comienza con distension
abdominal progresiva, dolor intenso e inestabilidad
hemodindmica con tensiones de hasta 56/34 mmHg y
frecuencia cardiaca (FC) de hasta 175 lpm, junto con
hiperglucemia resistente a insulina intravenosa y ascenso
del dcido ldctico a 6 mmol/L. Dada la sospecha de abdomen
agudo, se realiza una ecografia a pie de cama en la que
se visualiza liquido libre y paresia intestinal, y solicita

radiografia de abdomen (Figura 2).

Figura 1. Algoritmo para el manejo de CAD. Endocrinoped.

Abreviaturas. SSF=suero salino fisiolégico; BICAR= bicarbonato; IV=intravenoso.




Figura 2. Radiografia de abdomen en la que se observa
asa dilatada.

1. ¢Qué complicacion se sospecha en
una paciente con cetoacidosis diabética
grave que presenta distension abdominal
e inestabilidad hemodindmica?

Tleo paralitico

Apendicitis aguda

Isquemia mesentérica no oclusiva

Neumonia con abdomen agudo referido
Ninguna, es normal que una paciente con CAD
presente dolor abdominal.

o0 TP

La respuesta correcta es la c.

La isquemia mesentérica no oclusiva es
una complicacién poco frecuente en pediatria,
habitualmente secundaria a hipoperfusién esplicnica
mantenida. En el contexto de una CAD grave con
inestabilidad, acidosis lictica y dolor abdominal,
es importante tener un alto indice de sospecha
para evitar retrasar el diagnéstico. Comentando el
resto de opciones: el ileo paralitico no explicaria la
inestabilidad hemodindmica y el lictico elevado; la
apendicitis aguda podria darse de forma concomitante
aunque seria poco probable, y no daria dilatacién de
asas; la neumonia podria dar dolor abdominal referido
pero sin distensién abdominal; la d) tampoco es una
opcién correcta porque aunque el dolor abdominal sea

frecuente en los debuts con acidosis, la inestabilidad
hemodindmica nos debe hacer pensar en alguna
complicacién.

Tras realizar la radiografia de abdomen, en la que se
visualiza asa de gran tamario, se canaliza una via venosa
central y arteria, y se inicia perfusion de adrenalina
(Adr) y noradrenalina (NAdr) hasta 0.2 pug/kg/min. En
analitica destacaba una proteina C reactiva (PCR) de
110 mg/L y procalcitonina (PCT) de 55 ng/mL. Dada
la inestabilidad clinica y la sospecha de shock séptico de
origen abdominal, se inicia antibioterapia empirica con
piperacilina-tazobactam, se aisla via aérea y se contacta
con cirugia, que indica laparotomia exploratoria urgente.
En esta se encuentra necrosis extensa de colon y se realiza
una colectomia subtotal y colostomia de descarga con
ileostomia derivativa y cabos disociados.

2. ¢Cuadl de las siguientes actuaciones
podria haber contribuido al desarrollo
de isquemia mesentérica no oclusiva en
esta paciente?

Estado de deshidratacién grave mantenida.
Expansién inicial de volumen.

Correccién lenta de la glucemia.

Perfusion precoz de NAdr a bajas dosis.
Administracién de antibiéticos en la primera
hora.

o0 TP

La respuesta correcta es la a.

dado que el un estado deshidratacién grave puede
precipitar hipoperfusién visceral y desencadenar
con ello un cuadro de isquemia no oclusiva como
en el caso de la paciente. Comentando el resto de
las respuestas: b) Incorrecta, dado que la expansién
inicial con cristaloides es la base de la estabilizacién
inicial en el debut diabético con CAD; c) Incorrecta,
ya que la correccién lenta es precisamente el objetivo
para evitar complicaciones como el edema cerebral;
d) Incorrecta. El uso de NAdr a dosis bajas no se
asocia directamente a isquemia mesentérica; e)
Incorrecta ya que la antibioterapia precoz se asocia
a mejor prondstico en casos de sepsis o sospecha de
foco infeccioso y no tiene relacién en si mismo con la
perfusién abdominal.

En el postoperatorio inmediato presento signos de
shock séptico, requiriendo perfusion de altas dosis de NAdr



(hasta 0.8 pug/kg/min) y Adr (hasta 0.4 pg/kg/min),
precisando asociar hidrocortisona (HD) cada 6 horas a
2 mg/kg/d. Ademds, presentd coagulopatia intravascular
diseminada (CID) ademds de fracaso renal agudo (FRA)

con hipopotasemia grave.

3. En un shock séptico refractario, de
las siguientes medidas, ¢cuial NO seria
recomendable llevar a cabo?:

Descartar alteraciones iénicas asociadas
Continuar con expansores de volumen.

Iniciar HD.

Plantear activacién del equipo de Oxigenacién
por membrana extracorpérea (ECMO).

e. Se podria iniciar perfusién de vasopresina.

oo

La respuesta incorrecta es la b.

Tras administrar 40 — 60 ml/kg de fluidos, se
debe ser prudente con la sobrecarga de volumen por
el riesgo sobrecarga hidrica.

El shock resistente a las catecolaminas se
define como una disfuncién cardiovascular a pesar
administracién de 40 a 60 ml/kg de fluidos y dosis
altas de drogas vasoactivas (o pacientes en los
que se han administrados fluidos y que contindan
precisando dosis elevadas de drogas vasoactivas
que no permiten descenso de dosis). El manejo de
estos casos incluyen el tratamiento posibles causas
reversibles  (alteraciones idnicas, taponamiento
cardiaco, neumotérax, sindrome compartimental...),
el inicio de glucocorticoides a dosis elevadas y la
terapia combinada de firmacos vasoactivos que
permitan mantener la saturacién venosa central de
oxigeno (Sve02) 270 % y normalizar los niveles de
lactico, asi como un indice cardiaco (IC) de 3,3 —
6 /min/m,, por lo que es fundamental que en este
punto se mantenga al paciente con monitorizacién
avanzada.

La HD, se inicia a 1 — 2 mg/kg (dosis maxima
de 100 mg), administrindose posteriormente cada
4-6 horas esa misma dosis. En el caso de que exista
aumento de las resistencias periféricas y el estado
hemodindmico no haya mejorado con los firmacos
vasoactivos mds frecuentemente empleados, se
podria iniciar perfusién de vasopresina ya que podria
proporcionar un efecto vasopresor adicional a través
de una via no catecolaminérgica.

Asimismo,siapesardelas medidas anteriormente
mencionadas no se alcanza una SvcO2 270 %, se debe

plantear el inicio de ECMO.

Al tercer dia postquirirgico se pudo retirar soporte
vasoactivo por completo y se llevd a cabo la extubacion.
Posteriormente  comenzd con  fluctuacion del nivel
de conciencia, por lo que se realiza fomografia axial
computarizada (TAC) de crineo, que descartd isquemia y
no tenia signos de edema cerebral, con mejoria rapida de
la clinica.

A pesar del tratamiento con meropenem, la paciente
continud con picos febriles y aumento de reactantes de fase
aguda (RFA), por lo que se cambio la antibioterapia a
meropenem y linezolid dado el posible foco abdominal y
ser portadora de dispositivos. Finalmente, en exudado de
ostomia se aislo Candida parapsilosis y tras considerar la
presencia de varios factores de riesgo para desarrollar una
infeccion fiingica invasiva (IFI), se asiadid fluconazol
durante 7 dias al tratamiento, con mejoria clinica y
analitica.




Figura 3. Algoritmo de manejo del shock en lactantes y nifios segin American College of Critical Care Medicine.
Abreviaturas. CI (cardiac index)= indice cardiaco; CVP (Central Venous Pressure)= presién venosa central;
Hgb=hemoglobina; ECMO= Oxigenacién por membrana extracorpérea; IAP (intra-abdominal pressure)=presién
intrabdominal; MAP= presién media en la via aérea; IO/IV/IM (intraoral/intravenous/intramusculary)= intra-6seo/
intravenoso/intramuscular; PAC (Pulmonary Artery Catheter)= catéter de arteria pulmonar; PALS (Pediatric Advanced
Life Support)= Soporte Vital Avanzado Pediitrico); PICCO (Pulse Contour Cardiac Output)=monitorizacién
hemodindmica por sistema PiCCO; FATD (femoral artery thermodilution)= termodilucién en la arteria femoral;
ScvO2= saturacién venosa central de oxigeno; US (ultrasound)=ecografia; SVRI (Systemic Vascular Resistance Index)=
indice de resistencias vasculares sistémicas.




Criterios diagnésticos

Criterios mayores

Afectacién pares craneales, patrén respiratorio patolégico (Apnea-Cheynes-Stokes)

Postura de decorticacién/descerebracién

Disminucién/fluctuacién nivel conciencia, desaceleracién FC en mds de 20 Ipm sin
otra causa que lo justifique, incontinencia inapropiada para la edad

Criterios menores Cefalea, vémitos, letargia (no se despierta con facilidad), hipertension, edad < 5 afios

Tabla 1. Criterios diagnésticos de edema cerebral en el paciente cetoacidético. Endocrinoped.

Abreviaturas. FC=frecuencia cardiaca.

4. ;Qué medida puede reducir el riesgo
de edema cerebral en un paciente con

CAD?

Infusién rapida de liquidos.

Correccién gradual de la hiperglucemia.
Uso precoz de bicarbonato.
Disminucién brusca de osmolaridad.
Suspender insulina.

e p TR

La respuesta correcta es la b.

El edema cerebral ocurre cuando la correccién
de la deshidratacién o el descenso de la glucemia es
demasiado rdpida (evitar aportes liquidos superiores
a 3.5 L/m?/dia o descensos de glucemia >100 mg/dL
por hora).

Esta entidad se presenta en 0.3 — 1% de los
pacientes con CAD, siendo su mortalidad del 20
— 25%. Se puede presentar con cefalea, vémitos,
bradicardia/hipertension, agitacién/somnolencia,
coma...El TAC craneal s6lo mostrard edema en fases
tardias y no debe demorarse el inicio del tratamiento
si hay sospecha clinica. El diagnéstico por lo tanto es
clinico y se establece si existe 1 criterio diagndstico,

2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 2 menores
(Figura 3).

5. ¢Cual de los siguientes NO seria una
posible causa para desarrollar una IFI en
pacientes criticos en UCIP?

a. Uso prolongado de antibidticos de amplio
espectro.

Nutricién parenteral prolongada.

Uso de catéteres venosos centrales.

Estancia en UCIP menor de 2 dias.

Cirugia abdominal reciente.

o0 T

La respuesta correcta es la 4.

Una estancia menor de 48 horas en UCIP no se
considera como factor de riesgo de IFI, mientras que
los otros factores se asocian a mayor riesgo segun las

guias.

Durante los siguientes dias, asocid ileo paralitico, con
mejoria progresiva y buen funcionamiento posterior de la
ostomia, pudiendo iniciarse terapia insulinica bolo-basal y
retirdndose la nutricion parenteral.

Desde el punto de vista funcional, se objetivé déficit
motor selectivo en miembro inferior derecho compatible
con afectacion del nervio cidtico popliteo externo, por lo
que se inicid tratamiento con gabapentina y fisioterapia
intensiva precoz.

Al retirar todos los dispositivos, pudo trasladarse a
planta de hospitalizacion, siendo dada de alta al mes de
ingreso, habiéndose realizado el cierre de la colostomia en
un segundo tiempo quiriirgico. Actualmente realiza vida
normal con tratamiento con insulina subcutinea.
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ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
HEMORRAGICO Y MUERTE ENCEFALICA

Autora: Uxue Izpura Bueno. Tutor: Maria Ansé Mota. Hospital Universitario de Navarra. Pamplona..

Niio de 10 arios que acude a urgencias en ambulancia
medicalizada por cuadro de cefalea sibita al despertar,
agitacion psicomotrizy pérdida de consciencia en domicilio.
No refiere antecedentes personales de interés y tampoco
antecedente traumdtico cuadro infeccioso ni sospecha de
ingesta de toxicos. A la llegada de la ambulancia destaca
rigidez con postura de descerebracion, Glasgow 4 (Ojos 1,
Verbal 1, Motor 2), pupilas midticas arreactivas, glucemia
140mg/dl y saturacion transcutdnea de oxigeno (Sp0:)
87%. Se orienta inicialmente como posible crisis convulsiva
administrando diazepam, pero ante la ausencia de
respuesta se procede a intubacion (previa premedicacion
con propofol, atropina y succinilcolina).

Se realiza traslado sin incidencias y a su llegada a
urgencias se monitoriza con frecuencia cardiaca 133
latidos por minuto (lpm), tension arterial 131/75mmHg y
saturacion de oxigeno 98%. A la exploracion continua bajo
los efectos de la sedoanalgesia, pupilas midticas arreactivas
aungque isocoricas y reflejo cutaneoplantar extensor.

1. ¢Cual seria la actitud a seguir en este
caso?

a. Solicitar un electroencefalograma (EEG).
Realizar una puncién lumbar.

c. Realizar una prueba de imagen urgente, siendo
de eleccién la tomografia axial computarizada
(TAC).

d. Realizar una ventana de sedacién para valorar la
exploracién neuroldgica.

e. Realizar una prueba de imagen urgente, siendo
de eleccién la resonancia nuclear magnética

(RMN).
La respuesta correcta es la c.
En el caso presentado, la clinica predominante

es una alteracién del nivel de conciencia con una
puntuacién en la escala de Galsgow de 4 de aparicién

subita, por lo que en este caso es prioritaria la
realizacién de una prueba de imagen. En pacientes con
sospecha de ictus isquémico (déficits focales agudos)
se recomienda la RIMN si se encuentra disponible.
Sin embargo, si la sospecha inicial es de hemorragia
intracraneal (cefalea de inicio subito y alteracién del
nivel de conciencia) la prueba considerada de eleccién
es el TAC craneal debido a la alta sensibilidad y a los
tiempos de adquisicién mds cortos. La realizacién
de puncién lumbar en este caso no estaria justificada
de forma inicial principalmente por la sospecha de
patologia intracraneal y se podria solicitar un EEG
pero como prueba complementaria de segundo nivel.
Por otro lado, no se deberia realizar una ventana
de sedacién a un paciente en el que no tenemos el
diagnéstico establecido.

En urgencias se realiza TAC craneal sugestivo
de extensa hemorragia intraventricular y dilatacion
tetraventricular con foco hemorrdgico parenquimatoso
adyacente a ventriculo lateral izquierdo (Figura 1); se
contacta con neurocirugia y se interviene para colocacion
de 2 drenajes ventriculares externos (DVE) y se inicia
levetiracetam y dexametasona. Se realiza analitica con
hemograma y coagulacion sin alteraciones.




Figura 1. TAC craneal en el que se observa hemorragia
intraventricular y dilatacién tetraventricular con foco
hemorrégico parenquimatoso adyacente a ventriculo
lateral izquierdo.

2. ¢Qué prueba complementaria esta
indicada en primer lugar para el estuido
etiologico del ictus hemorragico?

a. Angiografia cerebral.

b. Estudio ampliado de hemostasia.
c. RMN cerebral.

d. Ecocardiografia.
e. Estudio metabdlico.

La respuesta correcta es la a.

La etiologia de la hemorragia intracraneal en
pediatria difiere a la de la poblacién adulta ya que se
debe en la mayoria de los casos a lesiones estructurales
subyacentes. Ademds, la causa también varia en
funcién de la edad de presentacién, asocidndose a
trastornos hemostaticos en el primer afio de vida y
a malformaciones vasculares en adolescentes. Estis
ultimas representan el 40 — 90% de la etiologia, siendo
las malformaciones arteriovenosas las mds frecuentes.
Es por eso que en este paciente es prioritaria la
realizacién de angiografia cerebral (bien por TAC,
RMN o por cateterismo convencional) que pueda
descartar la presencia de malformaciones subyacentes
y el riesgo de resangrado que pueda asociar.

Se completa estudio con panangiografia cerebral
sugestiva de malformacion  arteriovenosa (MAV)
en ganglios basales izquierdos con embolizacion de
microaneurisma de hiperaflujo en arteria recurrente
de Heubner por parte de radiologia intervencionista
(Figuras 2 y 3). En TAC tras intervencion destaca
aumento de sangrado periventricular izquierdo con

Figuras 2y 3. Angiografia cerebral que muestra malformacion arteriovenosa (IMAV') en ganglios basales izquierdos.
Embolizacién de microaneurisma en arteria recurrente de Heubner.



aumento de presion intracraneal (PIC) hasta 65mmHg
y midriasis media arreactiva.

3. ¢Cuil de las siguientes medidas no esta
indicada en este caso?

Apertura/disminucién del nivel del DVE.
Elevacién de la cabecera 30°.

Suero salino hiperténico 3%.

Optimizar sedoanalgesia y curarizacién.
Hiperventilacién con objetivo Pco: 25 — 30
mmHg.

o pp TP

La respuesta incorrecta es la e.

El el caso expuesto se presenta la evolucién
a un cuadro de hipertensién intracraneal (PIC >
20mmHg) y el tratamiento del mismo debe realizarse
de manera escalonada comenzando por las medidas
de primer nivel como son la intensificacién de
sedoanalgesia y curarizacion, la apertura de drenaje
ventricular externo, la terapia hiperosmolar y la
hiperventilacién moderada con Pc02 30 — 35mmHg.
En caso de persistencia de hipertensién intracraneal
se deberia valorar en primer lugar la realizacién de
craniectomia descompresiva y si esto no fuera posible
la induccién de coma barbitdrico, la hipotermia
moderada (32 — 34° C) y la hiperventilacién intensiva
con objetivo de P02 <30mmHg. Esta ultima medida
estd contraindicada las primeras 48 horas ya que por
el efecto vasoconstrictor a nivel de la vasculatura
cerebral disminuye la presién de perfusién cerebral en
zonas de penumbra perilesional y ademds precisa la
monitorizacién de Sjo: (saturacién de hemoglobina
del bulbo de la yugular) dado el riesgo de generar

lesiones isquémicas, con objetivo de Sj02 >55%.

Se procede a la aplicacion de medidas de primer nivel
pero ante persistencia de PIC > 40mmHyg, se realiza
craniectomia descompresiva frontotemporal bilateral. A
las 24 horas de ingreso presenta elevacion progresiva de
PIC y escaso débito a través del DVE precisando recambio
de drenajes e iniciando posteriormente tratamiento con
urokinasa para mantener permeabilidad de los mismos.

Durante el ingreso precisa ventilacion mecdnica

invasiva por disfuncion neuroldgica y el 6° dia de ingreso
presenta cuadro compatible con neumonia asociada a
ventilacion mecdnica invasiva Oiebre, elevacion de
reactantes de fase aguda, secreciones purulentas, hipoxemia,
aparicion en radiografia de torax de consolidacion en lobulo
inferior izquierdo). Se inicia antibioterapia empirica con
cefepime, vancomicina y amikacina, previa obtencion
de cultivos (hemocultivo, urocultivo y broncoaspimdo),
aislandose Haemophilus Influenzae en broncoaspirado.

4.:Quéesfalsoconrelacionalaneumonia
asociada a ventilacién mecanica?

a. Se asocia con leucopenia

b. Se debe sospechar ante cuadro de fiebre con
cambio de caracteristicas de secreciones por tubo
endotraqueal

c. No es necesaria la alteracion radiografica para su
diagnéstico

d. Se asocia con disminucién del cociente presién
parcial arterial de oxigeno/fraccién inspirada de
oxigeno (P/F)

e. Para considerar que el cultivo es positivo en el
lavado broncoalveolar, debe presentar > 104

UFC/ml.

La respuesta correcta es la c.

Se debe descartar la presencia de infeccién
relacionada conlaasistenciaventilatoriaenlos pacientes
que presenten signos clinicos de sobreinfeccion,
empeoramiento respiratorio y especialmente si existe
aspecto purulento de las secreciones respiratorias. La
valoracién radioldgica puede ser compleja en pacientes
con patologia respiratoria basal, pero parael diagndstico
de neumonia asociada a ventilacién mecédnica es
necesaria la presencia de un infiltrado/consolidacién/
cavitacién nuevo o progresivo y persistente; de no ser
asi se puede hablar de traqueobronquitis asociada a
ventilacién mecdnica pero para ello serd necesaria
la confirmacién microbiolégica mediante aspirado
traqueal.




Tabla 1. Criterios neumonia asociada ventilacién mecdnica. CDC/NHSN, Protocolo PNEU pediétrico 2025.

Criterio principal Descripcion

1. Requisito bésico Paciente con ventilacién mecanica > 2 dias

Uno o mas de los siguientes hallazgos nuevos o progresivos en Rx o

TAC:
) ) o e Infiltrado
2. Evidencia radiol6gica « Consolidacién
e Cavitacién

e Neumatocele (en <1 afio)

Al menos 3 de los siguientes:
e Fiebre >38 °C o hipotermia < 36 °C
* Leucocitosis (> 15,000) o leucopenia (< 4,000)
3. Sintomas clinicos * Secreciones purulentas
* Tos o empeoramiento de la tos
* Apnea, bradicardia o taquipnea

* Aumento de requerimientos de O, o soporte ventilatorio

Al menos uno de los siguientes:
* Aspirado traqueal positivo (semi o cuantitativo = 10° UFC/mL)
* BAL positivo > 10* UFC/mL
4. Evidencia microbiolégica (opcional) . ,WO o . .
* Hemocultivo con patégeno respiratorio
* Deteccién de virus o bacterias en PCR o antigeno

* Diagnéstico clinico + antibidtico dirigido > 5 dias

5. <Cua1 es el tratamiento de eleccion con ventilacién mecdnica invasiva, se considera precoz
de la neumonia asociada a ventilacion y dado que la etiologia suele ser debido a patégenos

mecanica en este caso? comunitarios, el tratamiento puede iniciarse con
amoxicilina-clavuldnico o cefalosporinas de 32

a. Amoxicilina-clavulanico. generacion. Sin embargo a partir del 5° dia se asocian
b. Ceftriaxona. con mayor frecuencia los patégenos nosocomiales por
c. Piperacilina-tazobactam. lo que se recomienda antibioterapia frente a bacilos
d. Cefepime + amikacina + linezolid. gram negativos (BGN) (incluyendo Pseudomona) y
e. Todas las anteriores. también frente a Staphylococcus Aureus Meticilin
Resistente (SAMR). En nuestro caso se asocid

La respuesta correcta es la d. vancomicina frente a SAMR pero cabe destacar que

el linezolid presenta mejor penetrancia a nivel del
El tratamiento empirico ante la sospecha de parénquima pulmonar, por lo que podria ser una
neumonia asociada a ventilacién mecédnica puede opcién superior.
variar en funcién del momento de presentacidn.
Cuando ocurre durante los primeros 5 dias de soporte




En la RMIN a las 48 horas de ingreso presenta
dilatacion deventriculoslaterales, desviacion de lineamedia
de 10mm, hematoma parenquimatoso capsulolenticular
izquierdo, lesiones isquémicas parasagitales con afectacion
de tdlamos, mesencéfalo, pediinculos cerebrales, hipocampos
y giro parahipocampal, caudado y cdpsula interna derechos,
cuerpo calloso, protuberancia-region bulboprotuberancial
y hemicerebelo izquierdo. Se realiza EEG objetivando
trazado lentificado y tras los resultados observados y la
ausencia de respuesta a tratamiento médico-quirirgico
se diagndstica de muerte encefilica a los 9 dias del inicio
del cuadro y se inician cuidados intensivos orientados a la
donacion.

6. ¢En cuanto al diagnéstico clinico de
muerte encefilica, deben cumplir todos
los siguientes excepto?

a. Ausencia de actividad motora de origen espinal.
Ausencia de reflejos troncoencefélicos.

c. Ausencia de respiracién espontdnea con el test de
apnea.

d. Ausencia de respuesta al test de atropina.

e. Presencia de coma arreactivo de etiologia
conocida.

La respuesta es la a.

El diagnéstico de muerte encefilica es de
diagnéstico clinico (Tabla 2), basado principalmente
en la historia clinica y la exploracién neurolégica
sistemdtica, precisa y rigurosa realizada por médicos
con experiencia en pacientes neurocriticos. Para
ello es necesaria la presencia de coma arreactivo de
etiologia conocida para poder establecer la causalidad,
la correccién de factores que puedan interferir en
la exploracién neuroldgica, la ausencia de reflejos
troncoencefdlicos (incluyendo el reflejo fotomotor,
corneal, oculocefilico, oculovestibular,
tusigeno y test de atropina), la ausencia de respuesta
al test de apnea y la persistencia de la exploracién
tras un periodo de observacién. Sin embargo, a pesar
de que no debe existir respuesta motora a estimulos
dolorosos, pueden presentar actividad motora de
origen espinal debido a la desconexién de la médula
con estructuras neurolégicas intracraneales, pudiendo
observar automatismos medulares o movimientos de
base reflejo.

nauscoso,




Tabla 2. Criterios diagnésticos muerte encefilica

Categoria

1. Evidencia de dafio cerebral
catastréfico

2. Ausencia de funciones
supratentoriales y del tronco
encefalico

3. Ausencia de reflejos del
tronco encefélico

4. Apnea confirmada por test
de apnea

5. Ausencia de causas
reversibles

6. Tiempo de observacién
y/o pruebas complementarias
(segin edad, causa, pais)

Criterios clinicos

* Lesion conocida e irreversible
que explique el coma (trauma,
hemorragia subaracnoidea,
anoxia, etc.)

* Coma profundo

* Sin respuesta a estimulos
nociceptivos

¢ Sin movimientos voluntarios

* Midriasis bilateral fija

* Ausencia de reflejo pupilar

* Ausencia de reflejo corneal

* Ausencia de reflejo oculocefilico

* Ausencia de reflejo
oculovestibular

* Ausencia de reflejo tusigeno
y Nauseoso

* Ausencia de respiracién
espontdnea con PaC02 > 60
mmHg (o aumento > 20 mmHg
respecto a basal)

¢ Normotermia (T > 36° C)
* Normotensién

* No intoxicaciones

* No bloqueo neuromuscular

¢ No alteraciones metabdlicas
graves

* 2 exploraciones clinicas
separadas por intervalo (segin
normativa local)

* En ciertos casos: EEG, Doppler
transcraneal, angiografia cerebral,
etc.

Observaciones

Confirmada por historia clinica y
neuroimagen.

Se permite actividad espinal
(reflejos medulares)

Evaluacién detallada de todos los
pares craneales implicados

Debe realizarse bajo estrictas
condiciones de estabilidad
hemodindmica y oxigenacién

Se deben corregir todas las causas
potencialmente reversibles del
coma

Pruebas instrumentales son
necesarias si no se puede completar
el examen clinico o el test de apnea
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