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protocolo de actuacion
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1. INTRODUCCION

Elictus es una entidad poco frecuente en la edad
pediatrica (2,3 a 13 por cada 100.000 nifos en pai-
ses desarrollados) vy, sin embargo, constituye una
emergencia neurologica grave (Fullerton, H.J, Wu,
YW., Zhao, S., y Johnston, S.C. 2003). Entorno al
70-80% de los pacientes gue tienen unictus a lar-
go plazo presentan secuelas neurolégicas. (Green-
ham M, Gordon A, Anderson V y Mackay MT, 2016).

Los tratamientos que restablecen la perfusion
cerebral son mas eficaces cuanto menos tiempo
haya transcurrido entre el evento y la aplicacion de
los mismos, es decir, el ictus es una emergencia
medica "tiempo-dependiente” lo que determina
gue exista una red de actuacion coordinada cuyo
objetivo es reducir al minimo el tiempo de actua-
cion dando lugar alllamado "Codigo Ictus”.

Sin embargo, a diferencia de los adultos, la clinica
que presentan los nifos es inespecifica y muy he-
terogénea siendo dificil de reconocer dado que no
es la presentacion habitual que tiene lugar en adul-
tos y ademas el numero de stroke- like es mayor
que el de ictus reales (Mackay, et al. 2017). Por tan-
to, es frecuente el retraso tanto el reconocimiento
como el tratamiento precoz. (Bernson-Leung MEy
Rivkin MJ, 2016). Este hecho, dificulta la existencia
de estudios fiables sobre eficacia y seguridad del
tratamiento (Bernard TJ et al. 2016).

Cddigo ictus pediatrico: protocolo de actuacion

En los ultimos anos, en las distintas comunida-
des autonomas, se han ido elaborando protoco-
los de ictus pediatrico (Garcia-Sanchez,P, et al..
2018) (Huici- Sanchez, M., Escuredo-Argullos, L.,
Trenchs-Sainz de la Maza, V' y Luaces- Cubells, C.,
2014) en colaboracion con las unidades de neuro-
logiay radiologia intervencionista basados en guias
de practica clinica de pacientes adultos (Powers
WJ, et al. 2019). A continuacion desarrollamos el
protocolo de la provincia de Almeria y la casuistica
desde que se implantd en enero de 2018.

2. DEFINICION

Elictus es un déficit neuroldgico focal agudo, pro-
ducido porisquemia cerebral, con evidencia poste-
rior de infarto en la neuroimagen, correspondiente
a un determinado territorio arterial que se correla-
ciona con la presentacion clinica.

Es importante resaltar la importancia de que el défi-
cit neuroldgico se haya establecido de forma subitay
con signos de focalidad. Una clinica de dias de evolu-
cion no se correspondera con una actuacion urgente
como corresponde al protocolo de codigoictus.

Por otra parte, la evidencia posterior de infarto en
la neuroimagen, no implica necesariamente que
en el TAC ya se visualice, sino que si pudiésemos
tener acceso a una RMN en el momento agudo, si
que seria posible objetivarlo. Por ello, un TAC nor-
mal, no descarta la patologia isquéemica.

C D

Figura 1: Varon de 59 anos. Clinica pardlisis facial central derecha severa, afasia global (mutismo) paresia miembro superior derecho
2/5.1A: TAC alas 2:15 horas delinicio de la clinica, sinhallazgos. 1B: TAC a las 24 horas, se visualiza imagen hipodensa en el nucleo
lenticularizquierdo. 1Cy 1D:RMN, alos 4 dias de ingreso. 1C: secuencia FLAIR con de imagen de infarto. 1D: secuencia de difusion
conimagen de hiperintensidad en nucleo lenticular izquierdo, indica lesion aguda.
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Figura 2: Escolar de 10 aflos, mujer, que consulta por hemipa-
resia derecha, afasia y asimetria facial con desviaciéon de la co-
misura bucal a la derecha. 2A: TAC realizado a la hora desde el
inicio de la clinica, sin hallazgos. 2B: TAC a las 9 horas desde el
inicio, se visualiza imagen hipodensa nucleos caudado y lenti-
cular, capsulainternay Iobulo temporal izquierdos.

3. CLINICA SUGERENTE

La principal dificultad en el reconocimiento del ic-
tus en la edad pediatrica es el alto porcentaje de
stroke-mimics (21-76% dependiendo de las series,
Lehman et al 2018): migrafa, paralisis de Todd, en-
fermedades desmielinizantes, trastornos conver-
sivos o tumores de sistema nervioso central.

La presentacion clinica mas frecuente (Ferriero et
al, 2019) (Rivkin et al, 2016) consiste en:

1. Déficit motor, con disminucion de la fuerza,
constituye la clinicamas frecuente (67-90% de
de los casos). Esta es valorable por la escala de
fuerza MRC (tabla 1) desde grado O (ausencia
de contraccién muscular) hasta 5 (fuerza mus-
cular normal contra resistencia completa).

2. Afectacion de pares craneales: diplopia, pér-
dida de vision, paralisis facial central.

Déficit sensitivo.

4. Afasia sUbita: alteracion en la expresion y/o
comprension dellenguaje.

5. Otros sintomas sugerentes asociados a al-
guno de los anteriores: alteracion del nivel de
conciencia, cefalea...
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Tabla 1. Ausencia de contraccion muscular

ESCALA
FUERZA MRC

(MEDICAL RESEARCH
COUNCIL)

GRADO 5 Fuerza muscular normal contra
resistencia completa

GRADO 4 Fuerza muscular reducida pero
puede realizar un movimiento
articular contra resistencia

GRADO 3 Fuerza muscular reducida que solo
puede realizarse contra la gravedad,
sin resistencia del examinador

GRADO 2 Movimiento activo que no puede
vencer lafuerza de la gravedad

GRADO 1 Contraccién sin movimiento

Tabla 1. Escala de fuerza MRC (Medical Research Council).

4. CRITERIOS DE ACTIVACION
DE CODIGO ICTUS

Ennuestra unidad la activacion del codigo depende
de que se cumplan las condiciones A+ B + C:

A) Edad > 2 anios

B) Cumple uno o mas de los siguientes

SINTOMAS

Crisis convulsiva focal con paresia
posterior que persiste en la
exploracion (primer

| s1 | NO

Dificultad para la articulacion de
palabras.

Debilidad y/o alteracién sensitiva
mantenida de una pierna o un brazo.

Disminucion brusca de la vision en
una zona del campo visual.

Cefaleaintensa con deterioro del nivel
de conciencia o sintomatologia focal.

Inestabilidad al andar de comienzo
brusco, vision doble, pérdida de
equilibrio (un sintoma solo es poco
sugestivo deictus).




C) Cumple todos los criterios —

Los sintomas se objetivan en la exploracion actual.

Inicio de los sintomas < 8 horas (ampliable a 24
horas enictus de territorio posterior).

Situacion basal del paciente previa: Ausencia
de déficit neuroldgico previo que condicione

dependencia para las actividades esperables a su —
edad (Rankin modificada < oigual a 2).

La sintomatologia empezd bruscamente.

5. ACTUACION INICIAL

Tras la sospecha clinica seran necesarias las si-
guientes medidas:

— Estabilizacion segun ABCD.

— Toma de constantes: temperatura, satura-
cion, frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria, tension arterial y glucemia.

ESCALA PEDNIHS 2-6 ANOS

Cddigo ictus pediatrico: protocolo de actuacion

Canalizacién de 2 vias periféricas (suero fisio-
|6gico a necesidades basales, con control de
glucemia).

Pruebas complementarias: hemograma, bio-
quimica, coagulacion, gases, toxicos en orina,
pruebas cruzadas.

Puntuacion en la escala de PedNIHSS. No es
una escala diagnostica de ictus, sino que va-
lora gravedad del mismo. En funcion de esta
se decidira su abordaje y tratamiento. Valora
de forma sistematica el nivel de conciencia,
la respuesta ordenes, la afectaciéon de pares
craneales, el estado a nivel motor y sensitivo,
la presencia de ataxia y la afectacion del len-
guaje y el habla. En funcion de la edad se es-
tablecen 2 escalas adaptadas, de 2 a 6 afos 'y
otra para mayores de 6 anos.

1a. Nivel de conciencia O = alerta

1 = somnoliento. pero se despierta
2 = estuporoso. Precisa estimulos repetidos para responder
3 = responde sdlo con reflejos motores o efectos autondmicos o no

Puntic aunque senale su edad con los
dedos o al tfamiiar con la mirada.

responde
1b. Preguntas. Debe estar presente un 0 = contesta ambas preguntas
miembro de la familia. Se pregunta sCudantos 1 = contesta una pregunta
anos tienes?, zDonde estd XX (familiar) 2 2 = no contesta ninguna

Muéstrame o toca tu nariz 1 = realiza una orden

1c Ordenes. Abra y ciemra los ojos. 0 = realiza ambas ordenes

2 = no reagliza ninguna orden

2. Mirada. se exploran movimientos oculares 0 = normal

horizontales. Si el paciente tiene una paresia 1 = pardiisis parcial de la mirada.
periténca de algun nervio aisiado. se puntua | 2 = desviacion forzada o paralisis total de ia mrada gue No se supera
1. por maniobras oculocefalica:

3. Visual. Se explora campos visuales por © = sin Géficit visual
amenaza. 1 = cuadrontanopsia
2 = hemianopsia

3 = ceguera (incluye ceguera cortical)

4a. Pierna

4. Pardlisis facial. Ensona los dientes o 0 = movimiento simefrico

elévelas cejas y cierre los ojos. Sino 1 = pardiisis leve {asimetda al sonreir)

colaboradores valorar asimetrias al estimulo 2 = pardiisis parcial (pardiisis total o casi total de la cara inferior)

doloroso 3 = pardalisis completa de uno o ambos lados [ausencia de movimiento
en cara supenor e inferior)

5y 6 Motor: brazo y picrna. Brazo: s esia 5a. Brazo izquierdo/ 5b. Brazo derecho.

sentado extiende los brazos a $0° con palmas | 0 = no claudica durante 10's

hacia abgjo. si estd tumbado a 45°. Piema: 1 = claudica antes de 10 s pero no llega a contactar con superficie

siempre se explora en supino a 20 © 2 = esfuerzo contra gravedad pero contacta en < 10 s

3 = no esfuerzo contragravedad
4 = ningon Mmovimiento

? = amputacion, fijocion articular..
éb. Pierna

0 = no claudica durcnte 5s

1 = claudica antes de 5 s pero no llega a contactar con cama
2 = esfuerzo confra gravedad pero contacta en < 5 s con cama
3 = no esfuerzo contragravedad

4 = ningon Movimiento

9 = amputacion. fiiacion arficular..

7. Ataxia de miembros. Alcanza un juguete 0 = ausente

extrermidad inferior

para la extremidad superior y da una patada | 1 = presente en un miembro
o a la mano del examinador para 2 = presente en dos miembros

8. sensibilidad. Faciente estuporoso o ofasico | 0 = normal

puntia 1 © 0. Pacientes en coma puntua 2. 1 = pérdida sensibilidad leve o moderada
2 - pérdida grave o total. B paciente no siente que ests siendo tocado
en cara. brazo y pierna

9. Lenguaje. Observacion de lo comprension | 0 = no afasio

del lenguaje y el habla durante el examen 1 = afasia leve © moderada
previo. También para niflos > & afos con 2 = afasia grave

trastorno del lenguaje previo al ictus. 3 = mutismo. Afasia completa
10. Disarfria. 0 = normal

1 = leve o moderada

2 = grave. Habla ininteligil

11, Extincién e inatencién. 0=no

1 = inatencién o extincién visual. tactil, auditiva, espacial o personal ala
estimulacion smultdnea en una de las modalidades
2 = hemiinatencion a mas de una modalidad . No réconoce su mano.
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1a. Nivel de conciencia

0= alerta

I = somnoliento, pero se despierta

2 = estuporoso. Precisa estimulos repetidos para responder
3 = responde solo con reflejos motores o no responde:

1b. Preguntas. Mes y edad

0 = contesta ambas preguntas
= contesta una pregunta
2 = no contesta ninguna

1c Ordenes. Abra y clerra los ojos. Aprieta y
abre la mano (ne parética).

0 =realiza ambas drdenes
| =realiza una orden
2 = no realiza ninguna orden

2. Mirada. Movimientos oculares horizontales.
Si el paciente tiene una paresia periférica de
algtin nervio aislado, se puntia 1.

0= normal
1 = pardlisis parcial de la mirada.
2 = desviacion forzada o pardlisis total de la mrada.

3. Visval. Se explora campos visuales por
confrontacidn. Ceguera puntia 3. Sihay
extincion visual puntoa 1.

0 = sin déficit visual

1 = cuadrantanopsia

2 = hemianopsia

3 = ceguera (incluye ceguera cortical)

4. Paralisis facial. Ensena los dientes o elévelas
cejas y clerre los ojos. Si no colaboradores
valorar asimetrias al estimulo doloroso

0 = movimiento simefrico

1 = pardlisis leve (asimetria al sonreir)

2 = pardlisis parcial (pardlisis total o casi total de la cara inferior)
3 = pardlsis completa(asusencia de movimiento en cara sup. e
inf.)

5y 6 Motor: brazo y plerna. Brazo: slesta
sentado extiende los brazos a 20° con palmas
hacia abagjo, si esta tumbado a 45°, Pierna:
siempre se explora en supino a 30 °

5a. Brazo izquierdo/ 5b. Brazo derecho.

0= no claudica dwante 10 S

| = claudica antes de 10 s pere no llega a contactar con
superficie

2 = esfuerzo contra gravedad pero contactaen < 10s

3 = no esfuerzo contragravedad

4 = ningun movimiento

9 = amputacién, fijacién articular...

4a, Piema izquierda/ éb. Pierna derecha

0= no claudica durante 55

I = clauvdica antes de 5 s pero no llega a contactar con cama
2 = esfuerzo contra gravedad pero contacta en <5 s con
cama

3 = no esfuerzo contragravedad

4 = ningun movimiento

7. Ataxia de miembros. Maniobras dedo-nariz
y talon-rodila

0= ausente
1 = presente en un miembro
2 = presente en dos miembros

8. Sensibilidad. Paciente estuporoso o afasico
puntoa 1 o 0. Pacientes en coma puntia 2.

0= nomal

1 = pérdida sensibilidad leve © moderada

2 = pérdida grave o total. Bl paciente no siente que astd siendo
tocado en cara, brazo y pemna

9. Lenguaje. Parc un nifo de mas de 6 anos
con lenguaje normal previo: se le pide que
lea la lista, nombre los objetos y describa la
imagen.

0 =no ofasia

| = afasia leve o moderada
2 = afasia grave

3 = mufismo. Afasia completa

10. Disartria.

0= nomal
| = leve o maderada
2 = arave. Habla ininteligible

11. Extincion e inatencion.

O=no

| = inatencién o extinciéon visual, tactil, auditiva, espacial o
personal a la estimulacion simultanea en una de las
meoedalidades

2 = hemiinatencidn a mas de una modalidad. No reconoce su
mano.
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Mamav

Pelota

Cucharav

Los ninos estin jugando-er el
jonrdi

Elperro-estiv corriendo

Cddigo ictus pediatrico: protocolo de actuacion

Boletin SPAO >>\Vol. 12 >> N.°04 >> Afo 2022 >> 7



Gema Martinez Espinosa, Ana Gutierrez Rodriguez, Maria Isabel Rodriguez Lucenillay Javier Fernandez Pérez

6. ALGORITMO DE ACTUACION

CRITERIOS ACTIVACION ICTUS
PEDIATRICO1

Considerar ) l

I | - =
et o | =— | NO | «— | {CUMPLE TODOS LOS CRITERIOS? |
TAC urgente l

[si ]

!

l

URGENCIAS/UCIP

MEDIDAS DE SOPORTE:
Decubito supino. Cabeza 302,

Estabilizacidn ABC
Constantes (T2, sat, FC, FR, TAy

CONTACTAR CON
NEURGLOGO DE
GUARDIAZ y UCIP

DTT)
2 vias periféricas (SF a basales,
control DTT).

Normotension (TAS p50 y < 15%
sobre p95).
Normovolemia

Confirmacion del ictus
por el neurdlogo de
guardia. Escala pedNIHS5?

Normoglucemia {(60-155mg/dL)
Normotermia

Pruebas complementarias * (H,
Bga, coagulacion, gases, tdxicos en

!

02, CO2, PH normales.
Control de crisis

orina, pruebas cruzadas).
pedMIHSS
CRITERIOS UCIP: Inestabilidad hemodinamica, HTA >20% del p95,
bilidad r oria, Glasgow >9 o crisis epilépticas

| 5

El pediatra contacta con
radiologia de guardia,
para realizacién
neurocimagen urgente

l

| NEUROIMAGEN URGENTE

¥
|

| TAC

HEMORRAGIA

Ingreso en UCP,
tratamianto

l

| NORMAL O ISQUEMIA EN EVOLUCION l

- Edad > 2 afios
- Tiempo de evolucién <45 h

Déficit neurolégico significativo/
incapacitante {pedMIHSS > 6)

l
N

- Mo contraindicacién para trombolisis.
- Firma consentimiento informadeo uso

E

off-label.
m TROMBOLISIS
SISTEMICA
Ingreso en UCIP Medidas l
cerebroprotectaras | ANGIO TAC |
M 4 L
OCLUSION DE NO OCLUSION
GRAN WVASD DE GRAN VASD
Ingreso en UCIP
-Edad > 4 afios Medidas
- Tiempo de evolucidn hasta -8 h en cerebroprotectoras
territorio carctidec o hasta 12-24 en
territorio posterior.
- Mo contraindicacién para trombectomia
MO CTO|
- Firma consentimiento informadeo uso off- m;ﬂ;&ﬂld?h
label.

! Criterios de activacion seguin apartado 5 (A+B+C). 2Al contactar con neurologia indicar: antecedentes, hora de inicio, clinica,
exploracion y pedNIHSS. 3L a analitica extraida tiene un tratamiento especial, en observaciones se indica "Cédigo Ictus"y es
llevada directamente por el celador al laboratorio. 4 Neurologia activa al equipo de intervencionismo.

diatrico, en estrecha colaboracion con la Unidad
de Neurologia, y se comenzaron a registrar las ac-
tivaciones realizadas que aparecen recogidas en la
siguiente tabla:

7. ACTIVACIONES EN NUESTRA

UNIDAD

En enero de 2018 se implantd por primera vez en
nuestra unidad un protocolo de Caodigo Ictus pe-
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EDAD
(afios)

Activacion

Motivo
consulta

Factor deriesgo
conocido

Tiempohasta

consulta
(horas)

Tiempo
puerta-TAC
(minutos)

Cddigo ictus pediatrico: protocolo de actuacion

Clinica

PedNIHSS
(puntos)

Neuroimagen

Diagnostico
final

LLA tratada Paresiafacial izquierda,
. 1 Alteraciondel | concitarabina ! 7 hem|pareS|la’|zqu|erda, . 5 TCroml Efectoadverso
habla ymetrotexato leve alteracion en coordi- metrotexate
intratecal) nacion fina distalMS
MID empastado,
inflamaciony inflamadoy doloroso ala Fascitis necro-
2 15 | dolorderodilay | — Desconocido | Desconocido | palpacion. Desconexion 0* — .
) . . tizante
muslo derecho delmedio, conhipotonia
generalizada, crisis focal
Glasgow 12/15. TCyAngioTC
Imposibilidad Retrasodel . Tendgnaa a sueno: po . lctus hemo-
3 4 | parasentarseo . Desconocido 48 mantiene sedestacion, 12 »
lenguaje ) rragico (MAV)
deambular no deambulacion, llanto
conestimulacion
y . Movimientos oculares
Alteracion Retraso psico- aidos + Contracciones
4 7 | delnivelde motor (marchay 3 52 peos , 0* TCnormal | Convulsion
o . dehemicara, perdida de
conciencia lenguaje) N
consciencia +hipotonia
Recidiva de tumor
Administracion neuoectoder
i i i ' Ffect
5 4 | detratamiento mico abdom\nal 1 3 Afas~\a, tendenciaal e Tenomal || ecto gdverso
| [tratamiento sueno ifosfamida
quimioterapico | .
quimioterapico
conifosfamida)
Abuelos patemos Hem\paresw’a izquierda, TC
marcha autonoma
L conantecedente .
Alteraciondela . levemnente paréYca Tumor rab-
6 2 de trombosis 3 70 o e 3 .
marcha izquierda, asimetria facial doide
aedades tem- o
condesviacion central
pranas o
izquierda
Lateralizaciona la dere- TCyAngoTC
eI chaen bipedestacion
Inestabilidaden | DM1, hermano , p, '
7 4 ) >12 73 hemiparesia derecha, 3 Ictus lacunar
lamarcha linfoma de o
, leve desviacionde fa
Hodgkin) .
comisura bucal.
Inestabilidad | (Hermanacon
enlamarcha | DM1,hermano Claudicacion MSD, Recurrencia
8 4 | ydebiidad linfoma de 8 45 debiidad MID, marcha 2 .
. . . ictus lacunar
hemicuerpo | Hodgkin), Ictus inestable
derecho lacunar previo

*pedNIHSS calculada de forma retrospectiva con los datos de la historia clinica. Media de tiempo puerta-TAC 51 min.
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Enelano 2020, serealizd una revision de las activa-
ciones, hasta ese momento, con la finalidad de co-
nocer las posibles areas de mejora. A continuacion,
sellevd a cabo las siguientes actuaciones:

Una actualizacion del protocolo, en concreto,
sobre los criterios de activacion.

Una sesion clinica en el servicio y otra inter-
hospitalaria conjuntamente con los otros dos
hospitales de la provincia.

Simulacros de codigo ictus enla unidad.

Los casos posteriores aparecen reflejados en la si-
guiente tabla:

Factor Tiempo | Tiempo
L) Motivo ) hasta puerta- o PedNIHSS . o
Activacion | . deriesgo Clinica Neuroimagen Diagnds4co final
(afios) | consulta ! consulta TAC (puntos)
conocido .
(horas) | (minutos)
TCyAngioTC
Cefaleay MAV Disminucion de .
disminucion | intervenida nivel de conciencia Novalorable Recurrenciaictus
9 5 . ~ 2 55 . , L.
delnivel de unario (Glasgow 6/15) precisa | por sedacion hemorragico
conciencia antes intubacion
iparesi TCyAngioTC
Debiidad Hem|pare5|al yAngio
MMy derecha, afasia,
10 10 | desviacion - 15 2 esimetra falc!a\ 5 Ictus isquémico **
. condesviacionde
comisura )
comisurabucalala
bucal
derecha
iy Ligera paralisis .
11 2 CHS‘S focalny = 2 31 facializquierda, 7 TCyAngoTC Convulsion
hemiparesia o normales
hemiparesia derecha
Disminucion de
nivel de conciencia TC
(Glasgow 14/15),
rigidez miembro
12 8 Crisis focal — — 17 inferiorizquierdo. 4* Ictus hemorragico
Dificultadala
movilizacion de
miembro superior S i
izquierdo.
Disminucion de TCyAngioTC
Disminucion nivelde conciencia Hemorradia
nivelde (Glasgow 13/15), cerebelosga
13 5 | conciencia = = 90 hipotoniay 30* .
, . secundariaa Rstula
ydificultad tiraje universal. A
respiratoria Movimientos erraticos
deMMSS,HTA

*pedNIHSS calculada de forma retrospectiva con los datos de

la historia clinica. Media de tiempo puerta-TAC: 44 min.

**Se realizo tratamiento reperfusor con trombectomia mecanica.
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Analizando los resultados tras la intervencion, se
objetiva una tendencia a la disminucion a nivel del
tiempo puerta-TAC (51 min de media en el primer
periodo frente a 44 min de media en el segundo
periodo).

9. CONCLUSIONES

La baja incidencia de los casos en poblacion pedia-
tricajunto con el gran numero de ictus-like dificultan
el diagndstico precoz y demoran la asistencia pre-
coz necesaria para disminuir la morbimortalidad.

Medidas como la revision constante de los proto-
colos, las sesiones clinicas explicativas y los simu-
lacros pueden ser herramientas utiles para sensibi-
lizar sobre la deteccion de esta patologia y mejorar
la asistencia.

Independientemente de las medidas de reperfusion
es preciso resaltar que en todos los casos se deben
llevar a cabo medidas de cerebroproteccion (nor-
moglucemia, normotension, normotermia vy trata-
miento de las crisis) para limitar las posibles secuelas.
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1. INTRODUCCION

La sifilis congénita es una enfermedad causada por
la espiroqueta Treponema Pallidum, cuyo huésped
natural es el ser humano.

Su incidencia, aungue descendid notablemente a
partir de los anos 90, se ha visto incrementada en
los ultimos anos, afectando a un millén de mujeres
embarazadas cada ano en el mundo. Esto supone
660.000 casos de sifilis congeénita y 200.000 exi-
tus en periodo fetal/neonatal anuales (1). Con todo
ello, hemos calculado una incidencia esperable en
nuestro medio, con algo menos de 3000 partos
anuales de 1 caso/ano, que si bien es verdad no
es muy alta, es suficientemente importante como
para ese caso O Casos que tengamos ser capaces
de reconocerlos y tratarlos.

Entre los factores de riesgo de sifilis congénita
se incluyen: ausencia o bajo numero de controles
prenatales y de seguro sanitario, bajo nivel socioe-
conomico, trastornos psiquiatricos, drogadiccion,
mayor numero de parejas sexuales o presentar
otra enfermedad de transmision sexual. Asi mis-
mo, la tasa de sifilis congénita aumenta entre los
recien nacidos de madres VIH positivas, aungue la
contribucion de la coinfeccion materna en la trans-
mision vertical no se comprende por completo.

2. TRANSMISION Y PATOGENIA

La sifilis congénita, a diferencia de la sifilis mater-
na adquirida (de transmisién por contacto sexual
directo con una persona infectada), se transmi-
te por via transplacentaria. Dicho contagio puede
ocurrir en cualguier momento de la gestacion, y
depende fundamentalmente del estadio clinico de
la enfermedad en la embarazada y de las semanas
de gestacion. La transmision es mas frecuente en
caso de enfermedad activa o reciente (infeccion
primaria o secundaria no tratada) que en infeccion
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latente o terciaria, y tanto mas frecuente cuanto
mas avanzada este la gestacion.

De forma mas inusual, el neonato puede estar ex-
puesto a la infeccion a través del contacto directo
con una lesion infecciosa durante el parto o duran-
te la lactancia materna sila madre presenta lesio-
nes enlamama, pese a que Treponema Pallidum no
se transfiere a laleche materna.

La diseminacion del patdogeno se produce por via
hematdgena, dando lugar a espiroquemia. La libe-
racion de espiroquetas directamente desde la cir-
culacion materna ala circulacion fetal condiciona el
origen de la clinica caracteristica por respuesta in-
flamatoria a la infeccion. Entre los diferentes efec-
tos gue esto puede provocar en el feto podemos
destacar por un lado las consecuencias prenatales
de la transmision intradtero: como pueden ser un
mayor numero de abortos, hydrops fetalis, par-
tos pretermino o bajo peso para edad gestacional
(BPEG), exitus en periodo perinatal o RN sintomati-
cos al nacer, y por otro lado, la afectacion fetal mul-
tiorganica, siendo higado y hueso los érganos mas
afectados.

3. MANIFESTACIONES CLINICAS

La sifilis congénita se clasifica de manera arbitraria
en sifilis congénita precoz cuando las manifesta-
ciones clinicas aparecen antes de los dos anos de
edad (caracteristicamente antes de los 3 meses) y
tardia (por encima de los 2 afios de edad, aunque
generalmente en un periodo mucho mas tardio
cercano ala adolescencia o la edad adulta).

Aproximadamente entre un 60-90% de los recien
nacidos vivos afectos de sifilis congénita son asin-
tomaticos al nacer. Sin embargo, las manifesta-
ciones de la sifilis clinica temprana son variadas e
impredecibles, pudiendo afectar a practicamente
cualquier organo del cuerpo y su aparicion depen-
de del momento de la infeccion intrauterina y del
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tratamiento recibido. Entre los principales hallaz-
gos clinicos se encuentran los siguientes:

. Hepatomegalia: Es la manifestacion clinica
mas frecuente y puede o no estar asociada a
esplenomegalia. Se asocia con ictericia y co-
lestasis, pudiendo exacerbarse las pruebas
analiticas de la funcion hepatica al inicio de la
terapia con penicilina, previo a la mejoria.

+ Anomalias radiograficas de huesos largos:
Son una manifestacion comun de la sifilis con-
génita temprana (presentes hasta en un 60-
80%) y pueden ser la Unica manifestacion en
recién nacidos de madres no tratadas. Gene-
ralmente son bilaterales y simétricas, de pre-
dominio en huesos largos y en extremidades
inferiores. Entre los distintos hallazgos radio-
graficos se pueden incluir: bandas transluci-
das metafisarias, osteocondritis o periostitis
0 anomalias caracteristicas como pueden ser
el signo de Wimberger (desmineralizacion lo-
calizada simétrica y destruccion de la porcion
medial de la metafisis tibial proximal) o el Signo
de Wegner ("metafisis en diente de sierra”).

. Neurosifilis: La infeccion del sistema nervioso
central (SNC) en recién nacidos con infeccion
congenita puede ser sintomatica o asintoma-
tica. La afectacion sintomatica puede desarro-
llarse en lactantes que no reciben tratamiento
en el periodo neonatal incluyendo sintomas
como meningitis,ambombamiento de la fonta-
nela, hidrocefalia progresiva, crisis convulsivas
o paralisis de pares craneales. Mas frecuente
puede considerarse la infeccion asintomati-
ca del SNC, que ocurre aproximadamente en
un 40% de los neonatos que presentan otras
anomalias clinicas, de laboratorio o radiografi-
cas de sifilis congénita, siendo poco frecuente
en aquellos que no las presentan.

. Rinitis sifilitica: generalmente aparece en la
primera semana de vida como una secrecion
nasal blanquecina, muy contagiosa por pre-
sencia de espiroguetas.
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. Rash cutaneo: es maculopapular, aparece ge-
neralmente una o dos semanas después de la
rinitis y tipicamente afecta a palmas y plantas,
pudiendo progresar hasta producir descama-
ciony formacion de costras.

. Neumonia: clasicamente se hablaba de la
opacificacion completa de ambos campos
pulmonares ("neumonia alba") como la altera-
cion radiografica mas frecuente, pero desde
la introduccion del tratamiento con penicilina
es mas frecuente uninfiltrado difuso y espon-
joso que afecta a todas las areas pulmonares.

. Linfadenopatia epitroclear palpable. Pue-
den existir otras linfadenopatias generaliza-
das, no dolorosas.

. Alteraciones hematolégicas: anemia hemo-
litica con test de coombs directo negativo,
leucopenia o leucocitosis y plaguetopenia.

- Alteraciones en placentay cordon umbilical:
la placenta suele ser grande, gruesa y palida 'y
el cordén umbilical estar edematoso y puede
presentar rayas de decoloracion roja 'y azul o
aparecer focos de necrosis en la gelatina de
Wharton (funisitis necrosante)

. Otras manifestaciones pueden incluir: mio-
carditis, incapacidad para mover una extre-
midad secundaria al dolor ("pseudoparalisis
de Parrot"), manifestaciones oftalmoldgicas
variables (coriorretinitis, uveitis, cataratas,
chancro en péarpado, etc), manifestaciones
gastrointestinales, sindrome nefrético..

Las manifestaciones de la sifilis congénita tardia
se producen por la cicatrizacion o inflamacion per-
sistente de lainfeccion tempranay se caracterizan
por la formacion de gomas en los diferentes teji-
dos, de forma similar al mecanismo patogénico de
los adultos. Entre los mas frecuentes se incluyen
la triada de Hutchinson (dientes de Hutchinson,
perdida auditiva neurosensorial y queratitis inters-
ticial), protuberancias faciales y fisuras periorales y



manifestaciones esqueléticas como arqueamien-
to anterior de las espinillas (“espinillas de sable”) o
artritis indolora de las rodillas ("articulaciones de
Clutton”). Es muy importante destacar que la apa-
ricion de las manifestacion tardias se previene en
gran medida al establecer un tratamiento adecua-
do durante el embarazo o dentro de los primeros 3
meses de vida.

4. DIAGNOSTICO

Para poder establecer el diagndstico de sifilis con-
geénitaesnecesariatantolainterpretacionde datos
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clinicos, analiticos y serolégicos maternos como
la estratificacion del riesgo de sifilis congénita en
funcién del estado clinico y serologico neonatal.
Esto entrana un gran reto para el pediatra al inter-
pretar los resultados, sin embargo, puede permitir
un abordaje terapéutico optimo y potencialmente
curativo. Por todo ello, el principal elemento diag-
nostico para sifilis congénita es un adecuado diag-
nostico en la enfermedad materna basado funda-
mentalmente en estudios serologicos.

Las pruebas serologicas incluyen las pruebas tre-
ponemicas y las no treponémicas:

Caracteristicas de las pruebas seroldgicas

NO Treponémicos o reaginicos (VDLR/RPR)

Treponémicos (MHA-TP/FTA-ABS)

Ac anticardiolipina

Ac anti T. Pallidum

Mas sensibles

Més especificos

Positivizan mas tarde

Positivizan mas temprano

Titulos cuantitativos

Titulos cualitativos (+/-)

Descienden

No negativizan (+ de por vida)

Monitorizan actividad de la enfermedad y/o respuesta
al tratamiento

Utiles solo para diagnostico

4.1. Screeningdurante el embarazo

Los centros de Control y Prevencion de Enferme-
dades (CDC) y Comité de Enfermedades Infeccio-
sas de la Academia Estadounidense de Pediatria
(AAP) recomiendan la realizacion de una serologia
materna al inicio del embarazo (1° visita) y repetirla
alas 28-32 semanas de gestacion (3° trimestre) y
en el momento del parto si alto existe alto riesgo
de transmisién al recién nacido (no testado an-
teriormente, sexo de riesgo con muchas parejas,
diagnostico de enfermedad de transmision sexual
durante elembarazo, consumo de drogas, prostitu-
cion...). Esto es asi porque una prueba no treponé-

mica negativa puede ocurrir en caso de infeccién
reciente y estadios tempranos de la enfermedad.

El diagnostico de sifilis mediante test serologicos
se realiza de forma diferente segun el orden en el
gue se realicen las distintas pruebas diagnosticas.
Tradicionalmente se ha utilizado un algoritmo que
consiste en realizar una prueba no treponémica
seguida de una prueba treponémica si la prueba no
treponemica es positiva. Sin embargo, los denomi-
nados "algoritmos reversos” (uso de pruebas trepo-
némicas como screening seguidas por pruebas no
treponémicas como confirmacion si la primera re-
sulta positiva) son una opcién en auge utilizada por
muchos laboratorios, especialmente aquellos con

Boletin SPAO >> Vol 12 >> N.© 04 >> Ano 2022 >> 15



Andrea Baamonde Andrade y Ana Maria Gil Fenoy

gran volumen de test diagnosticos realizados, debi-
do al menor coste econdmico gque suponen los test
treponemicos con respecto alos no treponémicos.

Muchos estudios observacionales han comparado
el uso de estos algoritmos reversos, concluyendo
mayor ratio de falsos positivos con este abordaje.
Por el contrario, advierten la posibilidad de detectar
algunos pacientes que no se hubiesen detectado
utilizando el algoritmo tradicional (fundamental-
mente aquellos afectos de sifilis muy temprana,
tratada previamente o sifilis tardia o latente con
prueba no treponéemica negativa debido a la posi-
bilidad de descenso de los mismos tanto con el tra-
tamiento como conforme avanza la enfermedad).

Las pautas de los CDC y AAP recomiendan el ana-
lisis de las muestras maternas de acuerdo con el
algoritmo tradicional.

- 1°TEST NO TREPONEMICO
. Confirmacién: TEST TREPONEMICO

Entre los posibles escenarios se encuentran:

. RPR (+) con prueba treponémica (-): Falso
positivo o infeccidn reciente — Repetir alas
2-4 semanas

. Prueba treponémica (+) con RPR (-) es mas
probable como infeccidn reciente.

. RPR (+) con prueba treponémica (+):

. Sifilis correctamente tratada antes del emba-
razo + Ac estables y bajos (normalmente <1/8
yNO aumento >4 veces) — Evolucion normal.
Repetir en 3° Trimestre y/o parto.

. Sifilis no testada/mal tratada/o aumento> 4
veces el titulo): INICIAR TRATAMIENTO

4.2. Aproximacion diagnostica neonatal

El diagndstico de sifilis congénita puede estable-
cerse mediante la visualizacion directa de T. Palli-
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dum por microscopia de campo oscuro (aunque
la falta de identificacion de espiroquetas por este
metodo no excluye el diagnostico), por tincion de
anticuerpos fluorescentes de fluidos corporales
infectados o lesiones, placenta o cordon umbilical,
por demostracion de T. Pallidum por tinciones es-
peciales (tincion de plata) o mediante los test se-
rologicos expuestos anteriormente. Es importante
resenar que al existir paso transplacentario de Ac
IgG no es posible diferenciar entre anticuerpos
maternos adquiridos pasivamente vy los endoge-
nos producidos por el feto/neonato.

Asi mismo, el diagndstico diferencial de sifilis con-
génita en recién nacidos incluye otras infecciones
congénitas (toxoplasmosis, rubéola, citomegalovi-
rus (CMV), herpes (VHS), sepsis neonatal) y otras
causas de hepatitis neonatal, hidrops fetalis, ano-
malias de huesos largos y lesiones cutaneas.

Por todo ello, proponemos un algoritmo diagnos-
tico en recién nacidos con sospecha de sifilis con-
genita:

1.  Estratificacion del riesgo neonatal en fun-
cion de la serologia materna, tratamiento
materno adecuado durante el embarazo
(considerado aquel realizado al menos 4 se-
manas antes del parto, exclusivamente con
Penicilina y con una respuesta adecuada al
mismo: titulos estables no superiores a 4 ve-
ces los previos). El tratamiento se realiza con
Penicilina 1 dosis Unica si sifilis temprana, 3
dosis (1 ala semana) durante 3 semanas con-
secutivas sienfermedad >1 afio.

2. Evaluacion inicial del recién nacido (hijo de
madre con serologia +): prueba no treponé-
mica en suero (nunca en sangre de corddn por
la posibilidad de estar contaminada con sangre
materna) y siempre la misma prueba que se
realizd en la madre. Se realizara siempre en
caso de test seroldgico positivo materno ex-
cepto sifilis correctamente tratada antes del



embarazo y con titulos mantenidos bajos y
estables (la catalogada como improbable).
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dad de suero que al principio. De esta forma,
resulta mas facil ver los microorganismos en

suero puro que en cada una de las diluciones
que vamos haciendo, que se traduce en una
mayor carga antigenica a mayor dilucion de
la muestra. Cada aumento o disminucion de
la dilucion supone un cambio de dos veces el
titulo. (ejemplo: el titulo mas alto sera 1:512,
1:256y asi sucesivamente)

La titulacion de las pruebas seroldgicas se
mide segun la dilucién del antigeno en suero,
de manera gue la interpretacion de las mis-
mas radica en la forma procesamiento de la
muestra, colocando inicialmente en un so-
porte circular el antigeno mezclado con sue-
ro, transfiriendo sucesivamente parte de la

dilucion previa y anadiendo la misma canti- Existen 4 escenarios posibles:

Aproximacion diagnéstica al recién nacido hijo de madre lues positiva

Enfermedad comprobada o altamente probable:

. Exploracion fisica anormal
. Titulo sérico (VDRL/RPR) > 4 veces el titulo materno
. Visualizacién directa del microorganismo (campo oscuro o prueba Ac fluorescentes +)

Sifilis congénita posible:

Exploracion fisica normal

Titulo sérico < 4 veces el materno

Tratamiento materno incorrecto

Sifilis congénita menos probable:

Exploracion fisica normal

Titulo sérico < 4 veces el materno
+

. Tratamiento materno correcto (> 4 semanas antes del parto)
+

No recaida/reinfeccién materna (< 2 diluciones)

Sifilis congénita improbable:

Exploracion fisica normal
i

Titulo sérico < 4 veces el materno
i

Tratamiento materno correcto antes del embarazo
i

Titulos maternos bajos (VDRL <1:2, RPR <1:4) y estables
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3. Exdmenes complementarios (si sifilis congé-
nita comprobada o posible):

. Hemograma completo

. Examen LCR (recuento células, protei-
nas, glucosa, VDRL)

. Pruebas adicionales: Pruebas funcion
hepatica, Rx huesos largos, Rx Torax,
ecografia cerebral, Fondo de ojo, PEATC

4. Sospecha de neurosifilis:

. Caracteristicas del LCR: Proteinorraquia,
Pleocitosis y VDRL+

. < 1 mes con sifilis congénita comproba-
da/altamente probable

. < 1 mes si tratamiento materno inade-
cuado

. > 1 mes sitest seroldgicos +

. Niflos con anomalias clinicas, radiografi-
cas y de laboratorio compatibles con SF
congenita

5. TRATAMIENTO

La penicilina es el tratamiento de eleccion para la
sifilis congénita. Tanto es asi, gue en recién naci-
dos que requieren tratamiento pero tienen alergia
a penicilina o desarrollan una reaccion alergica con
la administracion de lamisma, los CDCy AAP reco-
miendan desensibilizacion y posterior tratamiento
con penicilina.

- Sifilis congénita confirmada o posible: Peni-
cilina G acuosa 50.000 U/kg IV durante 10 dias
(cada 12 horas los 7 primeros dias y cada 8
horas hasta completar 10 dias de tratamien-
to). Como alternativa puede utilizarse: Penici-
lina G procaina 50.000 U/kg IM durante 10 dias
(dosis Unica diaria)

- Sifilis congénita menos probable: 1 Unica
dosis de Penicilina G Benzatina 50.000 U/kg
IM o no realizar tratamiento
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- Sifilis congénitaimprobable: NO tratar

En caso de fracaso terapéutico (no disminucion o
aumento de titulos de pruebas no treponémicas a
los 6-12 meses, VDRL en LCR positivo > 6 meses
o pérdida de 1 solo dia de tratamiento) debera ini-
ciarse pauta completa de 10 dias de tratamiento.

6. SEGUIMIENTO

Todos los recien nacidos con pruebas serologicas
positivas o hijos de madres serorreactivas en el
momento del parto, deben ser evaluados periodi-
camente para detectar posibles manifestaciones
clinicas o seroldgicas de sifilis congénita asi como
morbilidades a largo plazo (auditivas, oftalmologi-
cas, neurologicas...). lgualmente deben monitori-
zarse aquellos que han recibido tratamiento para
asegurar una respuesta adecuada al mismo.

Los titulos de VDRL o RPR suelen disminuir a los
3 meses y deben ser negativos a los 6 meses de
edad si el neonato ha recibido tratamiento correc-
to o no se hainfectado (y la prueba ha sido positiva
por transferencia pasiva de anticuerpos maternos).
Por el contrario, una prueba treponémica positiva a
los 18 meses de edad (después de la desaparicion
de los anticuerpos maternos) confirma el diagnos-
tico de sifilis congénita. De forma que proponemaos
como pautas de seguimiento:

. Prueba no treponémica (VDRL o RPR) cada
2-3 meses hasta negativizacion

. Si LCR anormal: VDRL en LCR cada 6 meses
hasta resultados normales

. Pedir prueba treponémica (MHA-TP o FTA-
ABS) a partir de los 12-15 meses en consulta

+  Anualmente evaluacion de la audicion, oftal-
mologica y de problemas del neurodesarrollo
por la posibilidad de morbilidades tardias
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Sindrome Doloroso Regional Complejo y refugiados en situaciones de conflicto

Resumen: Adolescente de 11 afos, refugiada
ucraniana con dolor de antepié invalidante. Descar-
tadalesion 0seay osteomielitis con la exploraciony
pruebas complementarias correspondientes. Tras
diagnosticarse de Sindrome Doloroso Regional
Complejo e iniciarse medidas terapéuticas dirigi-
das con corticoterapia, pregabalina y fisioterapia
intensiva se observa muy buena respuesta y evo-
lucion con progresivo apoyo del pie.

Palabras clave: alodinia, sindrome doloroso regio-
nal complejo, refugiados, hiperalgesia, amplifica-
cion del dolor.

Historia clinica y anamnesis: Paciente mujer de
11 anos, residente en nuestro pais en calidad de
refugiada ucraniana, deportista de competicion
(esqui), sin antecedentes sanitarios personales ni
familiares destacados, que ingresd por clinica de
dolor de antepié¢ izquierdo progresivo e invalidante.
Anamnesis muy compleja por barrera idiomatica
que requiere traductor via telefénica.

Referia historia de dolor de pie izquierdo en zona
metatarso-falangica, que comenzd por 4° y 5°
metatarsianos, que habia empeorado progresiva-
mente extendiendose al resto de los dedos 'y zona
anterior del pie, con limitacion de su actividad fisica
habitual y para el apoyo. Se habia prescrito venda-
je y antiinflamatorios en su centro de salud. Unos
dias después, continud con dolor intenso, urente y
con parestesias/calambres. En servicio de urgen-
cias, tras descartar lesion ¢sea en radiografias, se
sospecho fascitis plantar secundaria a pie cavoy se
prescribio pauta con deflazacort en ciclo corto, frio
local, reposo relativo con ejercicios de flexo exten-
sion de rodilla 'y tobillo, sinapoyo, y se derivo a trau-
matologia pediatrica. En esos dias tuvo un cuadro

de febricula, cefalea, vomitos y diarrea, asincronica
con el origen del cuadro.

Al referir febricula en consulta de Traumatologia 'y
tras objetivar cierto enrojecimiento de almohadilla
plantary ante laintensidad del dolor (la paciente no
permitia el roce, no habia respondido a analgesia
habitual, y le impedia el suefio), se decidié ingreso
para estudio.

En analitica inicial, no se encontro leucocitosis ni
aumento de reactantes de fase aguda, pero ante la
posibilidad de osteomielitis se pautd empiricamen-
te cloxacilinaiv. ademas de continuar con analgesia
y se solicitd RNM de pie izquierdo e interconsulta
con Pediatria.

El dolor no mejord. Tampoco se objetivo fiebre ni
febricula. A la exploraciéon, destacaba, evidente
hipotrofia de musculatura de miembro inferior iz-
quierdo, hiperalgesia y alodinia en la zona anterior
del pie de forma difusa, desde articulaciones me-
tatarso falangicas hasta todos los dedos del pie
izquierdo. Dolor intenso con el roce incluso de sa-
banas en dicha zona. Solo permitia apoyo de zona
externa de dicho pie (EVA 10). Leve edema de de-
dos de los pies, muy discreta diferencia de tem-
peratura entre ambos pies en la zona referida, asi
como mayor crecimiento de las ufias con respecto
al pie derecho (imagen 1).

Se plantearon los siguientes diagnodsticos diferen-
ciales como mas probables: Osteomielitis Aguda,
Sindrome Doloroso Regional Complejo (SDRC),
Somatizacion en contexto de distanciamiento fa-
miliar por conflicto bélico.

Las pruebas complementarias solicitadas mostra-
ron los siguientes resultados:
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

HEMOGRAMA
231000, VSG 6

Leucocitos 8540/mm3: formula normal. Hb 13,7d/dl. VCM 78 fl. Plaquetas

BIOQUIMICA SANGUINEA

PCR 0,3 mg/L, PCT 0.02 ng/ml, Ferritina 103 ng/ml

TSH, Inmunoglobulinas y complemento normales.

Vitamina D 15,4 ng/L

AUTOINMUNIDAD

ANAs negativos, FR normal, HLA B27 negativo

ORINA

D 1020, pH 6, resto negativo.

SEROLOGIAS

IgG VEB positivo con IgM indeterminado, resto negativas.

MICROBIOLOGIA

Hemocultivo e IGRA negativo

PRUEBAS DE IMAGEN
osteomielitis.

RADIOGRAFIA Y RMN pie izquierdo: sin alteraciones. Se descarta

Ante la normalidad de las pruebas complementa-
rias, y la compatibilidad con los criterios de Buda-
pest, nuestro juicio clinico fue de SDRC. Si bien
podian existir problemas de la esfera psicoldgica
y social por su situacion personal y familiar de re-
fugiada por conflicto bélico, decidimos completar
estudio con gammagrafia ¢sea. No obstante, no
se pudo realizar por negativa de consentimiento
via telefénica con su madre bioldgica por miedo al
radioisotopo, a pesar de la traduccion a su idioma
e intento de que comprendiera el pequeno riesgo
de la técnica. No se planteo realizar pruebas neu-
rofisiolégicas.

Se suspendid la cloxacilina, se contactd de forma
urgente con Rehabilitacion y se pauto tratamiento
con prednisona 2mg/kg/dia, pregabalina 1mg/kg/
dia ademas de colecalciferol 25.000 Ul cada 15 dias
4 dosis. Se inicid programa de fisioterapia intensi-
va implementada con juegos, distintas texturas y
gran empatia por parte de la fisioterapeuta impli-
cada, para ella y su cuidadora ucraniana (que era

22 >> Boletin SPAO >> \Vol. 12 >> N.° 04 >> Afio 2022

responsable igualmente de otros 5 nifos de ese
pais) teniendo en cuenta la gran barrera idioméatica.
Aunque contamos con traductores personales de
forma puntual, podemos decir que el apoyo de tra-
ductor Google translator y la empatia fueron nues-
tras armas principales, para conectar y gestionar
sus necesidades.

En la exploracion, a los 4 dias de inicio de cortico-
terapia, resto del tratamiento y ejercicios de re-
habilitacion (imagen 2, 3) se observa mejoria muy
evidente, con apoyo del pie afecto e incluso inicio
de deambulacion. Referia mejoria importante del
dolor (EVA 2). La coloracion cutanea habia mejora-
do mostrandose antepie y dedos sonrosados, asi
como temperatura local simétrica. Seguia apre-
ciandose hipotrofia difusa de toda la musculatura
de miembro inferior izquierdo.

Se inicia descenso de corticoterapia, continuando
con pregabalina y colecalciferol, apoyo del miem-
broy fisioterapia.
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Discusion: El manejo de los sindromes de amplifi-
cacion del dolor continuan representando un reto
en la actualidad. Desde la Sociedad Espafola de
Reumatologia Pediatrica (SERPE), se contempla
el abordaje de estos cuadros como un desafio de
primera magnitud, por las repercusiones en la ca-
lidad de vida de nuestros pacientes y en los que la
valoracion clinica es la base de su diagnostico y tra-
tamiento. En el afio 2017, naciod el grupo de Grupo
Espanol para el Estudio del Dolor Pediatricos (GE-
EDP) de la Asociacion Espariola de Pediatria (AEP)
en respuesta al dolor infantil como el gran desco-
nocido o el gran olvidado.

Por otro lado, la existencia de cuadros como SDRC,
definidos por un conjunto de signos y sintomas con
escaso apoyo por parte de pruebas complementa-
rias objetivas, nos espolean a afilar nuestra mirada
como clinicos y nos animan a establecer sinergias
entre las distintas especialidades para ofrecer la
mejor atencion sanitaria a estos nifos, nifnas y ado-
lescentes.

En el SDRC, como en el caso de nuestra paciente,
no es infrecuente la presencia de de un trasfondo
psicologico afectivo, gue debe ser atendido. Por
fortuna, en pediatria, el prondstico suele ser bas-
tante favorable. A pesar de que el tratamiento no
esta estandarizado, en nuestro caso la respuesta
a corticoides a dosis adecuadas y de forma pre-
coz, pregabalina y fisioterapia intensiva fue muy
evidente.

Imagen 1. Se observa mayor crecimiento de las ufias en el pie
izquierdo afecto.

Imagen 2. Ejercicios de rehabilitacion dirigida, en esta foto
mediante inicio de apoyo del pie en distintas texturas.
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Avances en nefrooncologia pediatrica aplicados a la practica clinica habitual

INTRODUCCION

La Nefrooncologia es un area gque ha experimen-
tado un amplio desarrollo en los ultimos anos, es-
pecialmente en adultos, enfocada en la enferme-
dad renal y las complicaciones relacionadas con el
cancer y sus tratamientos. Aunque siempre se ha
tenido en cuenta el potencial nefrotéxico de los
farmacos empleados en el tratamiento del cancer,
el desarrollo de nuevas terapias, hace que deba-
mos estar alerta a la aparicion de nuevos efectos
secundarios, en este caso, a nivel renal. Afortuna-
damente, los avances en el tratamiento adminis-
tradosy las mejoras enlos tratamientos de sostén,
han supuesto una mejora en la supervivencia de
los pacientes oncoldgicos, pero también una ma-
yor posibilidad de generar secuelas a medio y largo
plazo, entre ellas, un aumento del riesgo de desa-
rrollar enfermedad renal cronica.

Esta nueva area posee una relacion bidireccional,
ya que en sentido opuesto se ha visto que los pa-
cientes con enfermedad renal crénica (ERC) tienen
un mayor riesgo de desarrollar tumores.

El aumento de la prevalencia de complicaciones
renales con estas nuevas terapias y la mayor com-
plejidad de los pacientes, ha creado la necesidad
de poner en marcha consultas monograficas de
Nefrooncologia para su evaluacion®. Se ha descrito
un riesgo de dano renal agudo en 5 anos de hasta
un 27%, y una prevalencia de ERC en estadio lll de
hasta un 12%. Por otro lado, un descenso en el fil-
trado glomerular de 10 ml/min supone unriesgo de
neoplasia del 29%.

Dentro de la pediatria, cada vez se habla mas de
este campo. Sin embargo, solo un centro a nivel
nacional cuenta con una consulta monografica
para el seguimiento de pacientes oncoldgicos en
edad infantil.

En la practica clinica habitual, el paciente oncolo-
gico debera ser evaluado de forma conjunta e in-
dividualizada por nefrélogos, con el fin de detectar
de forma precoz posibles complicaciones a corto,
medio y largo plazo derivados tanto de su tumor
primario como de los tratamientos aplicados para
combatirlo.

Alolargo del articulo, se exponen situaciones clini-
cas frecuentes en préactica habitual.

1. Laelevacionde creatininaen el
paciente oncoldégico

El dafio renal agudo supone un fallo brusco en la
funcion del rindn. Aunque se han intentado buscar
marcadores precoces de dano renal, actualmente
se siguen empleando los criterios KDIGO? basa-
dos en el aumento de creatinina y la disminucion
de la diuresis. El dano renal agudo en los pacientes
oncohematoldgicos es frecuente, ya que, en este
tipo de patologias, el rindn puede verse vulnerable
frente a diversos factores relacionados con la en-
fermedad y sus tratamientos, pero también estos
mismos pueden verse alterados por un dano en la
funcion renal. Es por ello que debemos tener en
cuenta el filtrado glomerular (FG) del paciente en
cada momento, para poder detectar de manera
precoz el dano y poder evitar nuevas complicacio-
nes.

El dafio renal en el enfermo oncohematologico
tiene un origen multifactorial®, ya sea por factores
propios del paciente, como hipotension, sepsis,
comorbilidades, etc.; por factores asociados a la
enfermedad, como la propia infiltracion tumoral,
la obstruccion de la via urinaria, sindromes para-
neoplasicos, etc.;y también, y no menos importan-
te, factores asociados al tratamiento tanto de for-
ma directa, como tras una nefrectomia, por el uso
de quimioterapia citotoxica o radioterapia, como
indirecta, por la produccion de un sindrome de lisis
tumoral o la liberacion de citoquinas.
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Ala hora de elegir el mejor marcador para evaluar el
FG existen diferentes opciones.

— El'més empleado, por su disponibilidad y uso
extendido, es el filtrado por creatinina segun
la formula de Schwartz*, que, si bien nos sirve
para ver la tendencia en el FG del paciente, se
ve alterado por diversas situaciones, como el
estado nutricional, el uso de corticoides o es-
tados inflamatorios, ademas de alterarse de
forma tardia.

— El filtrado glomerular por cistatina C, consti-
tuye un buen marcador debido a su elimina-
cion completa a nivel glomerular y al no ver-
se influenciado por la masa muscular. Como
inconvenientes destacan la alteracion por
la propia patologia oncoldgica sin que exista
afectacion directamente renal, patologias ti-
roideas y también por el empleo de corticote-
rapia®.

— Por Ultimo, los marcadores isotopicos como
el 52-Cr-EDTA o el 99-Tc-DTPA®, suponen
buenos marcadores exdgenos, pero no se
encuentran disponibles en todos los centros,
tienen un coste mas elevado, y no debemos
olvidar su caracter radiactivo.

Eluso actual de uno u otro marcador, dependera de
la disponibilidad de cada centroy de la situacion del
paciente.

2. Elusode farmacos nefrotoxicos en el
paciente oncolégico

Si hablamos de nefrotoxicidad debemos recordar
qgue los rinones reciben aproximadamente un 20%
del gasto cardiaco, por lo que un dano a este nivel
va a suponer mayor riesgo de toxicidad. Esta puede
ocurrir tanto por farmacos guimioterapicos como
por tratamientos coadyuvantes empleados con
frecuencia en estos pacientes como antimicro-
bianos, antihipertensivos, inmunosupresores, etc.
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Existen farmacos con ventanas terapéuticas muy
estrechas, por lo que una dosis inadecuada, puede
suponer mayor toxicidad o un efecto insuficiente.
Ademas, sabemos que el dafio renal agudo favore-
ce esta toxicidad. Para ello es importante siempre
realizar un ajuste de dosis mediante el FG.

En funcion de la zona de la nefrona que se vea
afectada veremos diferentes manifestaciones: si
ocurre a nivel vascular, hipertension arterial; a nivel
glomerular, proteinuria; a nivel tubular, alteraciones
hidroelectroliticas, etc’.

En este apartado, debemos hacer mencion espe-
cial al cisplatino®, que constituye el paradigma den-
tro de los farmacos quimioterapicos, y se emplea
en multitud de tumores como el neuroblastoma,
el hepatoblastoma, el osteosarcoma, tumores ce-
rebrales o de celulas germinales entre otros. Este
actla produciendo dano a nivel del DNA, lo que da
lugar a una apoptosis con produccion de radicales
libres que va a generar una disfuncion a nivel enzi-
matico y mitocondrial. Este dafio, se va a producir
en diferentes 6rganos, pero dentro del rifidn, ocu-
rre fundamentalmente a nivel tubulointersticial.
El efecto ocurre de forma dosis-dependiente y la
gravedad y reversibilidad del dafo van a ser varia-
bles, ya que se ha descrito cierta predisposicion
genetica. Este dano tubulointersticial se va a ma-
nifestar en forma de sindrome de Fanconi, con
proteinuria de bajo peso molecular, aminoaciduria,
hipofosfaturia, hipokaliuria, etc; en forma de diabe-
tes insipida nefrogénica o sindrome pierde sal, con
incapacidad para concentrar la orina o bien parare-
tener sodio; asi como acidosis tubular renal distal.

Dentro de todas estas alteraciones, la mas carac-
teristica va a ser la hipomagnesemia por pérdidas
renales, que suele cursar de forma asintomatica,
salvo que se acompane de otras alteraciones elec-
troliticas, en cuyo caso veremos sintomas como
calambres musculares, estrefiimiento, cefalea,
ansiedad o depresion, o de forma mas grave, al-
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teraciones del ritmo cardiaco. Para ello debemos
monitorizar la funcion renal y los diferentes iones.

Existen medidas preventivas como la hiperhidra-
tacion, la administracién lenta del farmaco, evitar
el uso de otros nefrotoxicos y el uso de diuréticos
como furosemida o manitol, aungue no esta bien
claro el beneficio de estos en los ultimos afios. No
debemos olvidar la suplementacion con magnesio,
siempre preferiblemente de forma oral, buscando
un objetivo entre 1.2-1.5 mg/dl, aunque en oca-
siones puede ser preciso administrarlo de forma
intravenosa. Es importante saber que los suple-
mentos de magnesio suelen producir diarrea con
frecuencia, lo que puede perpetuar o empeorar la
hipomagnesemia al no absorberse bien por via di-
gestiva. En muchas ocasiones es preferible acon-
sejar alimentos ricos en magnesio, mucho mejor
tolerados por el paciente. No olvidar corregir otras
alteraciones ionicas en caso de estar presentes.

Otros efectos secundarios producidos por el cis-
platino son la microangiopatia trombotica y la pro-
teinuria asociada o no a sindrome nefrético.

Otras complicaciones que pueden ocurrir a nivel
renal® producidas por otros farmacos son: la ne-
crosis tubular aguda (NTA) producida por aciclovir,
anfotericina B, aminoglucdsidos o vancomicina; la
tubulopatia proximal relacionada con la ifosfami-
da; la nefritis por cristales caracteristica del meto-
trexate; la proteinuria asociada a nuevos farmacos
diana como el Bevacizumab o Lenvatinib; o la mi-
croangiopatia trombotica, caracteristica de la ci-
closporina A o el tacrolimus.

3. Laafectacionrenal secundariaala
terapia CART

La terapia CART se emplea en la actualidad en ca-
sos de LLA refractaria o en recaida, y ha supuesto
un aumento notable de la supervivencia de estos
pacientes. Esta terapia consiste en extraer linfoci-

tos T de la sangre del paciente, que van a ser mo-
dificados genéticamente para generar receptores
gue se unan alas células tumorales produciendo su
destruccion. Como consecuencia esto va a gene-
rar la liberacion de citoquinas'®, especialmente IL-
6, lo que genera una fuga capilar, con redistribucion
de fluidos, que da lugar a hipotension, con hipoper-
fusion renal. El sindrome de liberacion de citoqui-
nas (SLC) se caracteriza por la presencia de fiebre
de 3 dias de evolucion, una elevacion de PCR mayor
de 200 mg/L, y la presencia de un criterio clinico:
hipotension con necesidad de farmacos vasoac-
tivos, hipoxemia con saturacion de oxigeno <90%
o sintomas neurologicos. A nivel renal, se produce
un aumento de creatinina en torno al septimo-de-
cimo dia. El espectro clinico es variable y también
su tratamiento!!, siendo precisos fluidoterapia,
farmacos vasopresores y, en ocasiones, terapia
de reemplazo renal, en casos leves-moderados,
pudiendo ser necesarios, en casos graves, el Tocili-
zumab (antilL-6) y corticoides. El dafo renal puede
verse favorecido por otras circunstancias como el
sindrome de lisis tumoral, el sindrome cardiorrenal
o el shock cardiogeénico asociado a la liberacion de
citoguinas.

4. Eltrasplante de progenitores
hematopoyéticos (TPH) y sus
complicaciones a nivel renal

EI'TPHha supuesto unarevolucion en el tratamien-
to de diferentes patologias oncohematoldgicas,
aungue también de algunas inmunodeficiencias y
ciertas patologias metabdlicas. Desafortunada-
mente, asocia multiples complicaciones que pue-
den aparecer en cualquier momento de la evolu-
ciont? El TPH alogénico y el acondicionamiento a
dosis elevadas se han descrito como importantes
factores de riesgo de dafo renal”.

Dentro de las complicaciones mas precoces, des-
tacan el dano renal agudo por sepsis, secundario a
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un sindrome de obstruccion sinusoidal o por una
enfermedad de injerto contra huésped aguda (El-
CHa), ya que todas conducen a una situacion de
hipoperfusion a nivel renal. Otra complicacion pre-
coz ocurre por la propia nefrotoxicidad, ya comen-
tada previamente.

En el periodo intermedio destaca la microangiopa-
tia trombotica (MAT) que veremos a continuacion,
mientras que de forma mas tardia (> 6 meses),
destacan el sindrome nefrotico por EICH renal o la
ERC de causa multifactorial.

5. Lamicroangiopatia trombética (MAT)
en el paciente oncohematoloégico

La MAT ocurre por un dano endotelial generado
por un estado procoagulante, sumado a la activa-
cion de linfocitos, células presentadoras de antige-
nos, asi como del complemento, que van adar lugar
ala formacién de trombos a nivel microvascular!®.

Como hemos visto se asocia en mayor frecuencia al
TPH, asi como al uso de farmacos inmunosupreso-
res como la ciclosporina A o tacrolimus. Otros far-
macos como el cisplatino o el uso de radioterapia
pueden ser la causa. Se han descrito diversos fac-
tores de riesgo como el uso de radioterapia corporal
total, la presencia de EICHa o algunas infecciones,
como por ejemplo el citomegalovirus (CMV).

Existen diferentes criterios diagndsticos, pero en
pediatria, los empleados con mas frecuencia son
los de Jodele®s, entre los que destaca la presencia
de anemia hemolitica con esquistocitos, plagueto-
penia, elevacion de LDH, hipertension arterial (HTA)
y proteinuria. Si bien la presencia de citopenias no
es infrecuente en estos pacientes, estas suelen
aparicion de forma tardia, sin una clara relacién con
el tratamiento, y se caracterizan sobre todo por un
aumento del requerimiento transfusional. Dentro
de estos criterios, existe alguno que aparece de
forma més precoz, como la proteinuria, la HTA o la
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elevacion de LDH, por lo que su aparicion deberia
aumentar el grado de sospecha.

Aungue no existen guias frente al manejo del
cuadro, siempre empieza por suspender aquel o
aquellos farmacos que puedan haber contribuido,
generalmente inmunosupresores. En cuanto a far-
macos, se ha descrito el empleo de IECAs/ARA-II
para el manejo antihipertensivo y antiproteinurico.
Otros farmacos que se han utilizado en este cua-
dro son el Eculizumab, Rituximab o la trombomo-
dulina.

Se han descrito factores de peor prondstico®,
como la presencia de proteinuria o la elevacion de
la fraccion C5b-9 del complemento, por lo que,
ante la aparicion de alguno de ellos, estaria indica-
do eluso de Eculizumab.

En una cohorte de pacientes tratados con Eculi-
zumab?® se observé una discrepancia significativa
entre la sintomatologia atribuible al EICH intestinal
y la evidencia histolégica de EICH en el momento
de presentacion de los sintomas, lo que sugiere
gue pueda existir un componente de MAT a nivel
intestinal que normalmente sea pasado por alto.

El solapamiento que existe entre las distintas com-
plicaciones que sufren estos pacientes supone
un reto en la practica clinica a la hora de buscar el
tratamiento mas adecuado. Como vemos en este
caso, resulta muy dificil encontrar el grado justo
de inmunosupresion de forma que el paciente no
desarrolle EICH, que como sabemos, dificulta el
manejo de la MAT; pero que por otro lado no des-
encadene nuevas infecciones que generen todavia
mayor dano a nivel endotelial.

6. Laobstruccion urinaria en el paciente
oncoloégico

La nefropatia obstructiva puede ocurrir por una
obstruccion a nivel del lumen de la via urinaria o
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bien por compresion extrinseca de la misma. Esto
va a condicionar un aumento de la presion en la
capsula de Bowman y en el tubulo renal, dando
lugar a una limitacion del flujo sanguineo, con una
disminucion del filtrado glomerular y una disfuncion
anivel tubular®®. Como consecuencia podemos ver
una diabetes insipida nefrogénica, por una menor
expresion de acuoporinas, lo que favorece la apa-
ricion de poliuria; y una acidosis tubular renal distal,
por incapacidad para acidificar la orina. El cuadro
puede cursar de forma asintoméatica, o con dolor
abdominal, disuria, hematuria, anuria/poliuria, HTA,
etc. Generalmente se diagnostica por la presencia
de dilatacion de la via urinaria mediante ecografia,
siendo rara la necesidad de realizar otras pruebas
como TC ourografia. El prondstico es generalmen-
te reversible, salvo que el dano se mantenga de
forma prolongada, ya que puede conducir a la for-
macioén de fibrosis. Es por ello, que el tratamiento
debe realizarse de forma precoz, preferiblemente
corrigiendo la etiologia, pero si esto no es posible,
mediante la realizacion de una nefrostomia percu-
tanea o conla colocacion de un catéeter doble J que
resuelva la obstruccion.

7. Lasalteraciones electroliticas en el
paciente con cancer

La presencia de alteraciones hidroelectroliticas es
frecuente en el paciente oncohematologico por
diversas causas como baja ingesta, pérdidas di-
gestivas o renales, destruccion celular, etc.

De todas ellas (tabla 1) nos centraremos en las
mas frecuentes: la hiponatremiay la hipercalcemia.

Dentro de la hiponatremia, en primer lugar, debe-
mos descartar que no estemos ante una falsa hi-
ponatremia (pseudohiponatremia) como en la hi-
perglucemia, en la que se existe una salida de agua
a nivelintracelular que produce una dilucion del so-
dio, pero sin reduccion del mismo. En este caso el
tratamiento va a consistir en corregir la glucemia.

De confirmarse la hiponatremia, debemos pres-
tar atencién a la gravedad de la misma (Na < 125
mEq/L) y al estado del volumen extracelular (VEC).
En casos graves debemos administrar suero salino
hiperténico al 3% (SSH 3%) evitando corregir mas
de 8 mEg/L/dia. En el resto de casos, si ocurre con
VEC bajo como ocurre por exceso de pérdidas de
agua y sodio (cuadros digestivos, sindrome pier-
de sal, etc.) debemos realizar una correccion con
sueros isotonicos. Por el contrario, en situaciones
con VEC normal, como por un sindrome de secre-
cion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH)
causado por tumores cerebrales o por el uso de
vincristina, o con VEC elevado, por un DRA oliguri-
Co con sobrecarga hidrica, el tratamiento consistira
en la restriccion hidrica del paciente valorando, en
ciertos casos, el uso de diuréticos de asa como la
furosemida.

La hipercalcemia aparece con frecuencia en estos
pacientes por la destruccion ¢sea producida en
tumores o metastasis 0seas, por inmovilidad y por
la produccion de hormonas, como el péptido rela-
cionado con la parathormona (PTHrp) que apare-
ce como sindrome paraneoplasico o la vitamina D
que se activa en los linfomas. En pacientes con un
calcio total por encima de 12 mg/dl o sintomaticos
va a ser necesario el uso de suero salino fisioldgico
como expansor de volumen, furosemida, asi como
calcitonina o corticoides, en funcion de la etiologia.

8. Lapresenciadeunamasarenalen el
paciente pediatrico

Los tumores renales suponen un 7% de todos los
tumores en edad pediatrica (tabla 2)°.

Sin lugar a dudas, el mas frecuente es el tumor de
Wilms, pero en ciertos grupos de edad debemos
tener en cuenta otros tipos de tumores, como el
carcinoma de células renales en adolescentes o el
nefroma congénito mesoblastico en menores de 6
meses.
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Aungue el tumor de Wilms posee un prondstico fa-
vorable en la gran mayoria de los casos, deja al pa-
ciente con un Unico rindn. Esta situacion conlleva
una hipertrofia compensadora del rifion remanente,
que puede dar lugar a una hiperfiltracion, con pre-
sencia de microalbuminuria o proteinuria. A su vez,
esto puede dar lugar a la aparicion de HTA y en Ulti-
mo lugar, un descenso del FG, que en diferentes se-
ries se ha descrito entre un 20 y un 40%'®. Dentro
de los factores de riesgo destacan la nefrectomia, el
empleo de radioterapia a nivel del flanco renal y, tam-
bien, el uso de quimioterapia, aunque en estos casos
se intenta utilizar farmacos poco nefrotdxicos.

Durante el seguimiento de estos pacientes sera
importante, por tanto, el despistaje de HTA y de
microalbuminuria y/o proteinuria.

9. Desarrollo de Enfermedad Renal Croénica
en el paciente oncohematoldgico

Contodolo que hemosido comentando, elriesgo va
a depender de muchos factores. Entre ellos, su es-
tado basal, ya que la presencia de dano renal agudo
en un paciente con una enfermedad renal cronica
de base va a ser peor que en uno previamente sano.
Dentro de todos estos factores de riesgo, debemos
destacar especialmente el antecedente de un tu-
mor de Wilms, como hemos comentado en el an-
terior apartado; el uso de quimioterapia nefrotdxica
como el cisplatino o la ifosfamida; y la radioterapia®.

Existen unas guias para supervivientes de cancerin-
fantil elaboradas por el Children's Oncology Group?®
en las que se establecen recomendaciones para el
seguimiento alargo plazo de estos pacientes.

10. Elriesgo de malignidad asociado al
trasplante renal

En el caso de los nefrélogos tambien es impor-
tante prestar atencién a las diferentes complica-
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ciones que puedan aparecer en la evolucion de los
pacientes con ERC.

Los pacientes receptores de un trasplante renal
poseen un riesgo elevado de desarrollar neoplasias,
debido a una inmunosupresion prolongada. Esto
ha supuesto un aumento de la morbimortalidad,
representando hasta casi un 20% de las muertes
postrasplante?!. Esta previsto ademas un aumento
en la tasa de malignidad, debido a una mejora en la
terapiainmunosupresoray tambien a una mayor su-
pervivencia de los injertos. Esto hace que debamos
estar alerta ante la aparicion de tumores tipicos de la
edad adulta, en pacientes mas jovenes.

Dentro de la edad pediatrica debemos destacar
el sindrome linfoproliferativo postrasplante??, que
ocurre por una proliferacion descontrolada de lin-
focitos B en ese contexto de inmunosupresion. Se
ha visto mayor riesgo en pacientes seronegativos
frente al virus de Epstein-Barr (VEB). Este puede
aparecer de forma precoz, generalmente en el pri-
mer ano y frecuentemente asociado al VEB, o de
forma tardia. Existen diferentes formas, de menor
a mayor gravedad que son: la hiperplasia nodular
linfoide, el sindrome polimorfo, el sindrome mo-
nomorfo o el linfoma de Hodgkin clasico. Para su
prevencion debemos estar atentos a la aparicion
de sintomas generales (fiebre, astenia, pérdida de
peso, etc.) o signos en la exploracion fisica (ade-
nopatias, hepatoesplenomegalia, masas abdomi-
nales, etc.), asi como monitorizar la carga viral. El
tratamiento va a depender del tipo de tumor, pero
en todos los casos consistira en la reduccion de la
inmunosupresion, siendo preciso en ocasiones ci-
rugia, radioterapia y/o quimioterapia.

Otro tipo de neoplasia asociada con la inmunosu-
presion es el cancer urogenital®® asociado al virus
del papiloma humano (VPH), por lo que sera reco-
mendable la vacunacion en ambos sexos, asi como
la realizacion de citologias en caso de pacientes de
sexo femenino.
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Los carcinomas de piel y labio?*, que suponen los
tumores mas frecuentes en pacientes adultos tras
el trasplante renal, pueden aparecer también en
ninos y adolescentes. De ellos destacan en primer
lugar los epidermoides, seguidos de los basocelu-
lares y los melanomas, estos ultimos mas frecuen-
tes en nifos. Para evitar su aparicion sera primor-
dial evitar la exposicion solar y el uso de proteccion
frente ala misma.

CONCLUSIONES

El desarrollo de nuevas terapias en el tratamiento
del cancer y el aumento de la supervivencia global
del paciente oncohematologico pediatrico, hace
cada vez mas necesaria la valoracion especifica
nefro-oncoldgica en este grupo de pacientes.

Durante el tratamiento, el filtrado glomerular juga-
ra un papel clave, ya que una disminucion del mis-

mo puede suponer una modificacion o incluso una
interrupcion de las terapias, alterando el curso del
paciente y de su enfermedad. Durante el segui-
miento del superviviente, la monitorizacion del FG
nos ayudara a minimizar la posibilidad de desarrollo
o progresion hacia enfermedad renal cronica.

El dafio renal agudo previo, la realizacion de una
nefrectomia, el uso de ciertos farmacos vy la radio-
terapia, asocia, como hemos visto, mayor riesgo de
desarrollar ERC, por lo que es importante realizar un
seguimiento adecuado en estos pacientes, no solo
en elmomento agudo, sino también a largo plazo.

No debemos olvidar, que también en sentido
opuesto, los pacientes con ERC, especialmente si
han recibido un trasplante, poseen a su vez mayor
riesgo de presentar neoplasias.

Tabla 1. Alteraciones hidroelectroliticas frecuentes en pacientes oncohematolégicos.

ALTERACION ETIOLOGIA TRATAMIENTO
ELECTROLITICA

Hiponatremia
tercer espacio, IECA/ARAZ

citostaticos, sindrome pierde sal,

SIADH, cligoanuria,

Hiperpotasemia
dafo renal agudo

Hipopotasemia
pérdidas digestivas/renales

Hipomagnesemia

Pseudohiperpotasemia, sindrome de lisis tumoral,

Redistribucian celular, crisis blasticas, baja ingesta,

Baja ingesta, pérdidas renales

Pseudohiponatremia (hiperglucemia),

Aportes VOV (cloruro sadico)

Restringir liquidos
Gluconato Calcico 10%, bicarbonato,

furosemida, agonistas b2 adrenérgicos,
insulina + glucosa, resinas de intercambio

Aportes VOV (cloruro potasica)

Aportes VOV (sulfato magnesio)

S5F, furosemida, calcitoning

Aportes VOV (5. de Joulie/ fosfato
monosodico)

Infusion de bicarbonato (efecto
paraddjico), didlisis

Hipercalcemia Ostedlisis, tumores productores de PTHrp
o vitamina D
Hipofosfatemia Malnutricion, s. realimentacian,
tubulopatia y . Fanconi
Acidosis metabdlica Tipo A (hipoxia), tipo B (no hipdxica)
por produccion lactato
Alcalosis Vamitos persistentes, diuréticos,

respiratoria/metabdlica tumores pontinos
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Tabla 2. Tumores renales mas frecuentes en edad pediatrica

Tumor de Wilms

Carcinoma de células renales {adolescentes)
Mefroma congénito mesoblastico (< 6 meses)
sarcoma de Ewing

Sarcoma sinovial renal primario
Mefroblastomatosis
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