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Resumen

La enfermedad renal crénica (ERC) en la poblacién pediatrica es una condicién de
creciente preocupacion, especialmente en nifios con antecedentes de bajo peso al
nacer (BPN) y prematuridad. Estudios recientes evidencian que estos factores peri-
natales se asocian con una reduccién en la cantidad de nefronas, predisponiendo
al desarrollo de hipertension arterial y ERC en etapas tempranas de la vida. La
nefrogénesis, que culmina alrededor de la semana 36 de gestacion, puede verse
interrumpida en nacimientos prematuros, resultando en una dotaciéon nefronal dis-
minuida. Ademas, eventos como sepsis neonatal y exposicién a agentes nefrotoxi-
cos incrementan el riesgo de dafio renal agudo, contribuyendo a la progresion hacia

ERC.
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solo elevacion del acido arico?
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Resumen: Paciente con cuadro de hiperuricemia , con ante-
cedentes de nefropatia familiar nunca aclarada, se pone de ma-
nifiesto lo importante de la elaboraciéon de anamnesis bien diri-
gida y estudios de laboratorio basicos que nos pueden ayudar a
esclarecer el diagnostico en esta familia que por fin aclaré la
causa de su patologia.

Introduccién: El sindrome de hiperuricemia-anemia-insufi-
ciencia renal (HAIR) es una enfermedad renal tubulointersticial
autosomica dominante (ERTAD) poco frecuente en la infancia
debido a mutaciones en el gen REN, caracterizada por anemia
hipoproliferativa, hiperuricemia, gota y enfermedad renal tu-
bulointersticial lentamente progresiva. Se han descrito aproxi-
madamente 35 familias en la literatura médica y cientifica. El
diagnostico se sospecha con base en los hallazgos clinicos y de
laboratorio.

Objetivos: Describir la presentacién y evolucion de una fami-
lia portadora de esta patologia con caracterizacién en un pa-
ciente pediatrico.

Meétodos: Escolar masculino con cuadro de artralgias inespe-
cificas, primera evaluacién a los 8 afios, con elevacién de acido
urico, derivado a nefropediatria por elevacién de creatinina a
un valor de 1 mg dl ( 75 ml min x 1,73 m2), en interrogatorio
se descubre: hermano fallecido a los 8 dias de vida sin aclarar
la causa, madre 39 anos con enfermedad renal créonica (ERC)
ESTADIO 3, Abuela y tios maternos con la misma sintomato-
logia en dialisis en edad temprana vy sin filiar causa, con hiper-
uricemia, tio materno con artritis gotosa. En estudio de hiper-
uricemia se encuentra: disminucién de la fraccion de excrecion

de acido trico urinario. Se realiza panel genético a la madre
debido a la presencia de patologia renal no filiada, encontrando
defecto en el gen REN C.77C causante de ERTAD.

Resultados: Se confirma de esta forma que se trata de sin-
drome HAIR, y se identifica a los demas miembros de la familia
afectados por la patologia, muestran hiperuricemia y distintos
grados de ERC, paciente se mantiene con uso de alopurinol,
acido turico en 6.5 mg/dl, hay mala adherencia al tratamiento,
agrega obesidad, creatinina actual en 1.23 mg dl, con efg de 39
ml min X 1.73 M2 y se agrega al tratamiento bicarbonato de
sodio por acidosis metabdlica leve.

Conclusiones: La ERTAD es de herencia autosémica domi-
nante, penetrancia del 100%, aunque la tasa de progresion de
la ERC es variable. La gota por lo general se previene con
alopurinol o febuxostat y la terapia de prevenciéon es de por
vida; esta contraindicado el tratamiento con una dieta baja en
sodio y antiinflamatorios no esteroideos. La dosificaciéon de
acido trico es pasada por alto en pediatria; la hiperuricemia
requiere un estudio minucioso y, sobre todo, se debe indagar
en los antecedentes familiares. En pacientes con antecedentes
de hiperuricemia familiar se deben realizar estudios genéticos
para descartar ADTKD, en este caso se ha logrado identificar
a partir del paciente indice pediatrico la patologia y se ha lo-
grado dar respuesta a esta familia de la enfermedad no aclarada
previamente.
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Resumen: Escolar femenino con cuadro de disenteria aguda,
con cuadro bien documentado de microangiopatia trombotica
secundaria a rotavirus, infeccion muy comun en nuestro medio
pero que afortunadamente no ocasiona esta complicacion fatal.

Introducciéon: El Sindrome Urémico Hemolitico (SHU) es
una enfermedad rara y grave, se define por la triada de anemia
hemolitica microangiopatica, trombocitopenia y lesiéon renal
aguda descrito en 1955 por Gasser, El 90% de los ninos pre-
sentan SHU tipico (prédromo de diarrea) vs el resto que son
atipicos (sin prédromo y con discomplementemia), La mayoria
de los casos de SHU tipico es causado por E.coli productora de
verotoxinas, la mas frecuente es la cepa 0157:H7.

Objetivo: Reportar un caso bien documentado de sindrome
hemolitico urémico secundario a infeccioén por rotavirus.

Meétodos: Descripcion de caso clinico

Resultados: Escolar femenino previamente sano, antece-
dente de ingesta proteina animal fuera de casa, desarroll6 gas-
troenteritis disentérica aguda recibié antibiético previo, sin me-
joria , presenta palidez intensa e intolerancia oral por lo que
acudi6 por emergencias, se determina la presencia de microan-
giopatia tromboética (MAT) : anemia Hemoglobina 8 g/dl, Pla-
quetas: 29.000, esquistocitos, lesion renal aguda secundaria a
MAT, acidosis metabolica severa, elemental y microscopico de
orina: hemoglobinuria 300, proteinas 100 , hematies 10.2 , ci-
lindros , filtrado glomerular de 9 ml / min por 1.73 m2, ANA:
negativo, COOMBS negativo. Complemento (C) 3 78, C4 nor-
mal. Filmarray: negativo (no se detecta E. coli enterotoxigénica
ni Salmonella o Shigella), hemocultivo, coprocultivo, urocul-
tivo, negativos, rotavirus positivo. Requiere de 5 sesiones de
didlisis por anuria y desequilibrio de medio interno. ADAMTS
13: actividad del 70%. Recibe 2 transfusiones de glébulos rojos,

no se usaron plaquetas ni plasma. Se evidencia mejoria de pla-
quetas que coincide con mejoria de funcién renal, ligero au-
mento de amilasa y lipasa que mejora sin intervencion terapéu-
tica. Hay recuperacion de funcién renal y no se evidencia nin-
gun signo de hemolisis posterior, complemento C3 normal,
funcién renal normal y sin albuminuria. Actualmente con fun-
ci6n renal normal.

Conclusiones: Este caso muestra una microangiopatia trom-
bética con préodromo, el panel gastrointestinal no detecta E. coli
u otro entero invasivo, hay consumo de complemento leve, esto
hace que el diagnostico sea dificil ya que se podria confundir
con SHU atipico (SHUa), el tratamiento y la conducta son dis-
tintos. Es importante pensar en microangiopatia trombobtica
asociada a causas infecciosas. La gastroenteritis por rotavirus es
un problema constante en nuestro medio, con complicaciones
diversas. Su tratamiento es principalmente sintomatico y sus
complicaciones estan mas en relacién con la deshidratacion se-
cundaria. No hay reportes previos en nuestro medio de esta
complicacion fatal. Se describe por primera vez en nuestro me-
dio SHU secundaria a rotavirus.

Enfermedad renal cronica en ni-
fos con bajo peso al nacer: un lla-

mado a la accion.
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E-Poster
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Introduccion: La enfermedad renal crénica (ERC) en la po-
blacién pediatrica es una condicion de creciente preocupacion,
especialmente en nifios con antecedentes de bajo peso al nacer
(BPN) y prematuridad. Estudios recientes evidencian que estos
factores perinatales se asocian con una reduccion en la cantidad
de nefronas, predisponiendo al desarrollo de hipertension arte-
rial y ERC en etapas tempranas de la vida. La nefrogénesis, que
culmina alrededor de la semana 36 de gestacion, puede verse
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interrumpida en nacimientos prematuros, resultando en una
dotacién nefronal disminuida. Ademas, eventos como sepsis
neonatal y exposiciéon a agentes nefrotéxicos incrementan el
riesgo de dafio renal agudo, contribuyendo a la progresion ha-
cia ERC.

Objetivos:

1.Describir la evolucién clinica de la nefropatia asociada a la
prematuridad y bajo peso al nacer.

2.Resaltar la importancia del monitoreo regular de la funciéon
renal en pacientes con estos antecedentes perinatales.

3.Proponer un algoritmo de evaluacion y seguimiento para esta
poblacién de riesgo.

Resultados: Escolar de 10 afios, Hijo de padres no consan-
guineos, consumo de AINEs durante el embarazo, nace por ce-
sarea, prematuro tardio, presenta sepsis neonatal tratada con
gentamicina y vancomicina. Presenté lesion renal aguda con
creatinina maxima de 3,7 mg/dl, manejada conservadora-
mente, normalizandose a los 14 dias con creatinina de 2 mg/dl.
La ecografia renal mostré aumento de la ecogenicidad y pér-
dida de la diferenciacién corticomedular. Sin seguimiento ne-
frolégico posterior, a los 9 afios se detectd proteinuria significa-
tiva. Se diagnostico sindrome nefrético y se inici6 tratamiento
con esteroides sin respuesta. Una biopsia renal en rinones hipo-
plésicos resulté no concluyente debido a muestra insuficiente.
Ante la progresion de la disfuncion renal y los efectos secunda-
rios de la terapia, se consider6 el uso de ciclofosfamida, que los
padres rechazan. Se realizé un estudio de exoma que descartd
glomerulopatias primarias. Se administr6 rituximab, logrando
remision de la proteinuria y estabilizacion de la creatinina en

1,05 mg/dl.

Conclusiones: Este caso destaca la importancia de un segui-
miento nefrolégico riguroso en nifos con antecedentes de pre-
maturidad y bajo peso al nacer.

La proteinuria es una manifestacion frecuente de diversas ne-
fropatias y forma parte del espectro de las glomerulopatias. En
este caso particular, representa un hallazgo clave que resalta la
importancia de los antecedentes pediatricos, ya que se trata de
una proteinuria asociada a la prematurez y a episodios previos
de lesion renal aguda.

Este reporte de caso subraya la relevancia del tamizaje diagnos-
tico temprano en pacientes con multiples antecedentes desde el
nacimiento, permitiendo una evaluacién oportuna del grado de
dano renal.

El hecho de haber nacido prematuro implica una menor dota-
ci6n de nefronas, lo que, sumado a las agresiones clinicas aso-
ciadas a la prematurez, aumenta el riesgo de disfuncion renal a
lo largo de la vida.

Por ello, es fundamental establecer politicas de salud orientadas
a la prevencion y seguimiento renal neonatal en nifios prema-
turos, dado que constituyen una poblaciéon particularmente
vulnerable a enfermedades renales.

Proponemos el algoritmo (FIG.1), mismo que puede ser adap-
tado de acuerdo con el lugar y disponibilidad de tecnologia sa-
nitaria en nuestro pais, se constituye en un llamado a la accién
que debe ser impulsado por la sociedad médica.

Hipernatremia severa, secunda-
ria a hipogalactia en un recién

nacido.

Pediatria

E-Poster
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Franklin Loachamin Caiza

Carlos Andrade Marin IESS, Ecuador.
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Jessica Johanna Alvarez Gavildnez

Universidad Internacional del Ecuador

En Ecuador, 62,1% de los menores de 6 meses se alimentan
con lactancia materna exclusiva (ENSANUT 2018). La hipo-
galactia esta presente hasta el 21.8% de casos, se asocia con:
hiperbilirrubinemia persistente, mala ganancia de peso, trastor-
nos metabolicos e hidroelectroliticos. La hipogalactia se define
como la escasa produccion de leche materna por causas estruc-
turales y funcionales. Sus principales complicaciones neonata-
les son: deshidratacion hipernatrémica (DH), secundaria a lac-
tancia exclusiva insuficiente, reflejo de la sed disminuido, uso
de férmulas hiperténicas o mal preparadas.

En la DH, los cambios en la osmolaridad hacen que los signos
de deshidratacién se demoren en presentarse, retrasando el
diagnostico.
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La hipernatremia severa se define como: natremia mayor a 160
mEq/L, en esta destacan los sintomas neurologicos por deshi-
dratacion celular (convulsiones, alteraciéon de la conciencia,
irritabilidad, hemorragias intracraneales y trombosis), lesion re-
nal aguda (LRA), acidosis metabolica, pérdida de peso mayor
al 10%, ictericia y fiebre. En esta disnatremia es imperativo el
uso de solucién salina al 0.9 %, si hay shock urge la reexpansion
rapida del volumen ya que no hacerlo evolucionara a falla renal
y muerte posteriormente.

La terapia sustitutiva renal (T'SR) estd indicada en pacientes
conuna TFG <8 ml/min/1,73 m2, sindrome urémico, altera-
ciones metabolicas y/o hemodinamicas refractarias, desequili-
brio hidroelectrolitico importante. La dialisis peritoneal (DP)
manual es la terapia de sustitucién renal indicada en neonato-
logia.

Objetivos:

- Describir las caracteristicas clinicas de la hipernatremia severa
y falla renal concomitante en recién nacidos secundaria a hipo-
galactia con deshidratacion severa

- describir la resolucién de una hipernatremia severa a través
de la DP.

Metodologia: Recién nacida a término, sin antecedentes pre-
natales relevantes, parto cefalovaginal, lactancia materna ex-
clusiva, a los 9 dias de vida present6 rechazo alimentario, de-
caimiento y alza térmica, 48 horas después agrego ictericia, hi-
poactividad, anuria de 12 horas y pérdida del 15% de peso cor-
poral.

Catalogado como sepsis tardia, ingreso a UCIN. Present6 esta-
tus convulsivo de 24 horas de duracion sin respuesta a anticon-
vulsivantes, signos de shock hipotensivo y necesidad de ventila-
ci6on mecanica, desarrolla LRA, KDIGO 3 (creatinina 12
mg/dL y EFG: 1.5 ml min x 1.73 m2 ), hipernatremia severa
(190 mg/dl) acidosis metabdlica refractaria, con criterios de
inicio de DP por 72 horas, posterior estabilizacién de funcién
renal y medio interno.

Resultados: La hipernatremia severa es una complicacién
grave de la hipogalactia en el recién nacido alimentado con lac-
tancia materna exclusiva, asociada con alta morbimortalidad.
En el caso expuesto, pese a su severidad con sintomas neurol6-
gicos severos, no desarroll6 ninguna secuela neurolégica o renal

gracias a una terapéutica dirigida a la prevencion de complica-
ciones asociadas a la disnatremia.

Conclusiones: La deshidratacion hipernatrémica es una
complicacién grave que puede pasar desapercibida en pacien-
tes con inadecuada lactancia materna, con una elevada morbi-
mortalidad.

La DP en neonatologia es una herramienta fundamental y se-
gura para el manejo de la LRA, con alteraciones severas en el
equilibrio hidroelectrolitico y acido-base. El personal de areas
de neonatologia debe tener conocimiento sélido de esta terapia.
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tante y adolescente.
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Antecedentes: La Diabetes Insipida Nefrogénica (DIN), se
caracteriza por insensibilidad de la nefrona distal al efecto an-
tidiurético de AVP, pérdida de capacidad del rifién para con-
centrar la orina, provocando deshidrataciéon grave y desequili-
brio electrolitico. La DIN congénita es causada por mutaciones
en los genes AVPR2 (90%) o AQP2 (10%). El AVPR2 codifica
el receptor de arginina vasopresina (V2R),aumenta la reabsor-
ci6n de agua en orina y mantiene la homeostasis

CASO 1 :Adolescente varén de 12 afios que a los 15 dias de
vida presenta fiebre persistente >38.5°C. Hospitalizado diag-
nostican I'TU a Klebsiella e inician antibiético, persiste febril,
politrico, irritable, estrefiido. Evaltia endocrinologia diagnos-
tica DIC e inicia desmopresina intranasal. Estudio genético in-
forma mutacién del gen AVPR2 con pérdida de valina en po-
sicion 279 de la cadena de aminoacidos que forma la proteina
que es receptor de vasopresina, que favorece la reabsorcion de
agua por el rifén. Inicié hidroclorotiazida hasta los 6 meses,
pero se hospitalizé por deshidratacién. Se asocia amiloride e
indometacina. Antecedentes: 2.* gestacion, parto por cesarea.
PN:3.85 kg T:50 cm, llanto al nacer. Madre polidipsia al 6.°
mes de gestacion. Tio materno fallecido al 1abm causa desco-
nocida. Laboratorio: urea, creatinina normal, osmolaridad sé-
rica alta y urinaria baja, hipernatremia, hipostenuria, hipocal-
cemia, calciuria. Ecografia renal:ectasia piélica bilateral. Man-
tiene poliuria de 6 a 10 L. Hospitalizado en UCI por vémitos,
diarrea, parestesias ¢ hipokalemia severa . Responde a retos ,
estabiliza kalemia y continta terapéutica.

CASO 2: Lactante varén de 6 meses que a los 15 dias de vida
presenta fiebre de 39°C, irritabilidad, movimientos tonicos, po-
liuria, acude a Hospital de Tumbes, hospitalizado por FOD
con cobertura antibiética .Al alta, solo afebril 4 dias, reinicia

fiebre siendo transferido a INSN-Lima. Antecedentes: 2." ges-
tacién, cesarea por preeclampsia, pretérmino 35 ss. PN: 2.48 kg
T: 45 cm padres y hno. sanos. Continta febril , deshidratado,
irritable, con hidrataciéon EV, férmula, agua libre y LM.Detec-
tan hipernatremia persistente y poliuria de 6-8 ml/kg/h. Labo-
ratorio: leucocitosis, cultivos negativos, urea, creatinina eleva-
das, acidosis metabdlica, osmolaridad sérica alta y urinaria
baja, hipernatremia, hipercloremia, microalbuminuria, beta-
2microglobulina elevada, hipostenuria, no calciuria. TAC ce-
rebral: normal. Ecografia renal: normal. Diagnostican DIC,
inicia desmopresina sin respuesta. Se reevalta e inicia hidroclo-
rotiazida. Estudio genético: Variante de significado incierto en
el gen AVPR2 con variante patogénica en heterocigosis en el
gen MMACHC de herencia autosémico recesiva ligada a X.
En controles incrementa el peso, hidratado, politrico, funciéon
renal y electrolitos normales.

Discusion: En la temprana presentaciéon neonatal y de enfer-
medad asociada a criterios laboratoriales y genéticos, es tras-
cendente la estrategia terapéutica de hidroclorotiazida como
diurético con efecto paraddjico reduciendo el volumen urina-
rio, el uso de amiloride y un inhibidor de la sintesis de PGs
como indometacina.

Conclusiones: Se trata de dos pacientes con DIN en segui-
miento a lactancia y adolescencia , buen desarrollo pondoesta-
tural y neurolégico con mutacién del gen AVPR2 en el cromo-
soma X. Los varones con mutacién en su tnico cromosoma X
presentaran la enfermedad. Las mujeres pueden ser portadoras
sanas. Se describen dificultades de manejo y labilidad a inter-
currencias. Requieren monitoreo y seguimiento.
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Purificacion sanguinea extracor-
porea en un niio con loxosce-
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El loxoscelismo es el emponzofiamiento por arafias del género
loxosceles, siendo loxosceles lacta la mayoria de los casos gra-
ves.

Los sintomas son por accién citotoxica y proteolitica de la to-
xina, alterando los endotelios vasculares, desde asintomaticos o
reacciones locales (cutanea: necrotica o edematosa) hasta com-
promisos sistémicos (cutaneo visceral) y muerte. A pesar de es-
tudios sobre el veneno, el cuadro fisiopatologico no esta del
todo dilucidado ni hay consenso respecto a terapéutica. Se des-
cribe un caso con forma grave y fallo multiorganico.

Varon, 3 anos, 12 kg, consulta por dolor abdominal, escalofrios,
vomitos, orina oscura y placa liveloide 5x3 ¢cm en hemitérax
derecho (Fig. 1). Por sospecha de loxoscelismo se da antive-
neno. Ingresa a UCIP. Leucocitos 47.720/mm3, Hb 7,5 g/dL,
plaquetas 7.000/mm3, creatinina 4,53 mg/dL, urea 1,9 g/L,
CPK 11.408 U/L, mioglobinemia >2000 mcg/L, LDH 8106,
GOT 1064 U/L, GPT 218 U/L, DD 11.690 ng/ml, EAB
7,24/34/14,5, K/Na/Cl 6,32/131/100 mEq/L, PCR 319
mg/l y TP/TTPK alterado. Orina Hb 4+, no hematies (Fig.
2). Inicia ventilacién mecanica invasiva y vasopresores, PE-
LOD 11, VIS SCORE 58. Inicia DPI (Fig. 3) y en 48 h por
disfuncién de catéter pasa a CVVHDF (QEff 35 ml/kg/h, QB
80 ml/min, filtro AN69 93 ml, sin anticoagulacion) por 72 h.

PIRRT por 11 dias. Anuria 14 dias, AP 20 dias. Requiri6 mul-
tiples transfusiones de hemoderivados guiadas por tromboelas-
tograma. Al 3.° dia por hemolisis con alta dependencia de trans-
fusiones, se inici6 plasmaféresis (1 a 1,albamina 5%) por 5 se-
siones. Alta dia 30, FG 96 ml/min/1.73 m2.

Discusion: Loxoscelismo cutaneo visceral es la forma mas
grave pero menos frecuente (10-15%), cursa independiente-
mente de la reaccién local y es causa de muerte por CID, he-
molisis y lesion renal. El veneno es una necrotoxina con efecto
cutaneo necrotizante, hemolitico, vasculitico y coagulante. Di-
funde a distancia, por inoculacién directa en los vasos sangui-
neos u otras causas, produciendo lesiones vasculares, hemorra-
gicas y edematosas: CID en rifién, higado, cerebro y tubo di-
gestivo. Esto ocurre por sustancias derivadas de la alteracion
celular o tisular, fenémenos anafilactoides, inmunocomplejos,
activacion de la via clasica del complemento y citocinas. La sin-
tomatologia depende de la cantidad de veneno inoculado, la
madurez de la arafia, la extension y profundidad de la lesion
cutanea, la edad y la genética del paciente, la zona de picadura
y la eventual difusion del veneno al sistema circulatorio.

Al considerar las terapias extracorpéreas como tratamiento ad-
yuvante de las intoxicaciones, ademas de las indicaciones rena-
les, debemos tener en cuenta las caracteristicas del veneno, dis-
tribucién, unién a proteinas y poros del filtro. Se impone la he-
modialisis, con altos flujos de sangre y dialisis para optimizar el
aclaramiento, considerando un enfoque de 2 pasos con terapias
de soporte renal continuos. En coma profundo, CID, hemolisis
intensa y refractaria, se han comunicado resultados satisfacto-
rios con exanguinotransfusion y plasmaféresis que eliminan res-
tos celulares, productos toxicos de hemolisis, inmunocomplejos
y otros componentes derivados de la inmunidad o el veneno.

Conclusioén: Las terapias de purificacién sanguinea extracor-
poérea son utilizadas para el apoyo a la funcién de 6rganos es-
pecificos ademas de eliminar y/o modular sustancias circulan-
tes. El presente caso muestra la combinacion de terapias de so-
porte renal y plasmaféresis como tratamiento adyuvante en lo-
xoscelismo cutaneo visceral refractario.
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Antecedentes: La intoxicacién por vitamina D es una condi-
ci6n rara pero potencialmente grave que puede causar una va-
riedad de sintomas debido a hipercalcemia, incluyendo sinto-
mas neurologicos, musculoesqueléticos, complicaciones renales
, gastrointestinales, del sistema nervioso autébnomo, cardiacas 'y
de vasoconstriccion que aumentan la resistencia vascular y la
presion arterial.

Caso Clinico: Escolar de sexo femenino de 8 anos y 8 meses
que ingresa a Emergencia con 2 meses de enfermedad ,carac-
terizada por nauseas, vomitos, dolor abdominal, cefalea, hipo-
rexia, tos, hipersomnia, polidipsia, poliuria, tenesmo y pérdida
de peso. Evaluado en diferentes oportunidades por pediatria e
inclusive en Emergencia se asume faringitis con tratamiento
sintomatico sin mejoria. Previo a la hospitalizacion, la sintoma-
tologia se exacerba y al acudir nuevamente a Emergencia es
sometida a estudio endoscopico ante sospecha de gastritis. En
ampliacion de anamnesis se sefala la ingesta de casi 6 meses de
ampolla bebible de vitamina D 600,000 UI por semana a un
total de 20 frascos. Present6 convulsiones tonico-clonicas, fie-
bre, compromiso del sensorio, midriasis ¢ HTA severa
(PAM:125) , taquicardia -EKG:QT disminuido-,retencién ni-
trogenada. El tratamiento consistié en hidratacion EV, furose-
mida, pamidronato, metilprednisolona, hidrocortisona, predni-
sona, antihipertensivos y ceftriaxona por sospecha de ITU. La-
boratorio : Vitamina D > 700, hipercalcemia 17.3, hiperglice-
mia 264 jhipofosfatemia, PT'H normal, leucocitosis con neu-
trofilia, IRA, calciuria, PI'H normal. Ecografia renal: nefro-
calcinosis. Sale de alta compensada con calcemia normal y vi-
tamina D atn elevada .Reingresa a los 34 dias con cuadro con-
vulsivo. compromiso del sensorio , voémitos, fiebre, hipertonia y
depresion respiratoria por lo que es intubada por 24 horas.
Mantiene esquema de hiperhidratacion, diuréticos y se regula

con anticonvulsivante (niveles previos de fenitoina subterapéu-
ticos). Persiste con niveles de vitamina D elevados, calcemia
normal, EEG con activacién anormal por patréon eléctrico si-
métrico lentificado; TAC normal y RMN informada como res-
tricci6on de la difusion en la corteza del giro frontal medio dere-
cho asociada a hipoperfusion cerebral. Se diagnostica epilepsia
de causa metabolica secundaria a intoxicaciéon de vitamina D.
Actualmente estable con controles ambulatorios.

Discusioén: En la intoxicacion por vitamina D, la resorcion del
hueso y la absorcion intestinal de calcio se incrementan, dando
lugar a hipercalcemia . El diagnoéstico se basa en concentracio-
nes elevadas de 25 (OH)D. La vitamina D es una prohormona
biolégicamente inactiva que se activa por dos hidroxilaciones:
en el higado como calcidiol y después en los rifiones como cal-
citriol. Es importante conocer la dosis recomendada de vita-
mina D la cual varia con la edad y etapas de la vida

Conclusiones: La vitamina D al ingerirse en cantidades ex-
ceslvas prescritas o0 como megavitaminicos, causa complicacio-
nes severas por la hipercalcemia. Las manifestaciones clinicas
de nuestra paciente, como ndauseas, vomitos, dolor abdominal
,convulsiones, HTA [ IRA, midriasis, calciuria , entre otros,
coinciden con lo descrito en la literatura. El tratamiento con
hidratacién, furosemida, bifosfonados ,corticoides y antihiper-
tensivos es parte del manejo. Hay reportes de casos como con-
secuencia de una prescripcion inadecuada y el uso de prepara-
ciones de venta libre en dosis altas 6 sin licencia que requieren
de regulacion apropiada.
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Introduccién: La lesion renal aguda (LRA) en pediatria
puede tener causas prerrenales, intrinsecas u obstructivas. Estas
ultimas, aunque menos frecuentes, requieren intervenciéon ra-
pida para preservar la funcién renal. Los fungomas, masas de
origen micético que obstruyen la via urinaria, son una causa
inusual de LRA obstructiva, especialmente en neonatos, inmu-
nocomprometidos o con malformaciones renales y de vias uri-
narias. Su diagnostico precoz y abordaje oportuno dependen
de la actuaciéon multidisciplinaria, en la que el nefrélogo pedia-
tra desempena un papel clave.

Caso clinico: Lactante femenina de 3 meses, con antecedente
de prematuridad extrema (28 semanas), peso al nacer de 920 g,
sin control prenatal y con multiples tratamientos antibioticos
durante una prolongada estancia en cuidados intensivos neo-
natales. Fue referida por cuadro de cuatro dias de fiebre no
cuantificada, vomitos, distension abdominal e irritabilidad, aso-
ciado a anuria en las Gltimas 48 horas.

Al ingreso presentaba signos de hipoperfusion, acidosis meta-
bélica severa, hiperkalemia y elevaciéon de productos nitroge-
nados. Se asil6 via aérea e inici6 dialisis peritoneal de urgencia.
La ecografia renal mostré imagenes hiperecogénicas bilaterales
en pelvis renal, sugerentes de fungomas obstructivos IMAGEN
1). Se realiz6 puncién ecoguiada para aspiracién y cultivo, co-
locaciéon de sondas K33 en ambas pelvis renales, y se obtuvo
diuresis por nefrostomias (IMAGEN 2). El cultivo confirmé

Candida sp. Se inici6 fluconazol intravenoso y posteriormente
se escal6 a anfotericina B por via sistémica y local ante ausencia
de mejoria. La paciente present6 sobreinfeccion bacteriana por
Stenotrophomonas maltophilia y falleci6 al dia 20 de interna-
cion.

Discusion: Este caso representa una etiologia poco frecuente
de LRA obstructiva: obstruccion bilateral por fungomas. El
diagnostico fue posible gracias al uso de ecografia renal y la sos-
pecha clinica orientada por antecedentes de riesgo (prematuri-
dad, malformacion renal, antibioterapia prolongada, hospitali-
zacion). La intervencion del nefrélogo pediatra fue decisiva en
todas las fases del manejo: desde la indicacion de terapia de re-
emplazo renal hasta la desobstruccion percutanea y seleccion
del tratamiento antifingico.

A pesar de la complejidad del caso y del desenlace fatal, la in-
tervenciéon del equipo de nefrologia pediatrica fue oportuna
con el restablecimiento de la diuresis y control temporal del

proceso obstructivo.
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Conclusiones: Lesion renal aguda en pediatria, especial-

mente en pacientes prematuros con multiples factores de riesgo.
Este caso destaca la necesidad de mantener un alto indice de
sospecha ante cuadros de anuria con antecedentes compatibles,
asi como la importancia del diagnodstico ecografico oportuno.

La intervencion temprana del nefrélogo pediatra fue determi-
nante para instaurar el soporte renal, realizar el abordaje inter-
vencionista y dirigir el tratamiento antifingico especifico. Su
participacion activa permitio no solo el restablecimiento transi-
torio de la funcién renal, sino también una aproximacién inte-
gral en un contexto clinico complejo.

Este reporte refuerza el valor del trabajo multidisciplinario y
subraya el rol esencial del nefrélogo pediatra en el manejo de
la LRA obstructiva, una condicion que, aunque infrecuente, re-
quiere respuesta rapida y especializada para mejorar el pronos-
tico.

Nota del Editor
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