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hidroelectroliticos. La hipoglucemia e hipocalcemia son causas
habituales y deben ser siempre excluidas rapidamente en todo
recién nacido con convulsiones, pues su tratamiento precoz
conlleva la desaparicion de la sintomatologia. Las convulsiones
debidas a hipocalcemia y hemorragia subaracnoidea tienen me-
jor prondstico que las originadas por hipoglucemia, meningitis o
malformaciones cerebrales’.

Las convulsiones del recién nacido no se encuentran siempre
acompanadas de patron ictal electroencefalografico! por lo que
esta prueba no debe considerarse un método exclusivo de diag-
nostico.

La aparicion de una convulsion precoz (en la primera hora
de vida) debe hacer sospechar la posibilidad de que exista un
farmaco como mediador de la misma. El uso de anestésicos lo-
cales durante el parto vaginal es una medida habitual en la
prictica de la episiotomia. La toxicidad por anestésicos locales
en nifos es extremadamente rara; sin embargo, se han descrito
casos de convulsiones y arritmias, estando los recién nacidos
mis predispuestos a padecer estas complicaciones por retraso
en el metabolismo y eliminacion de estos firmacos?. La admi-
nistracion accidental de anestésico local durante el parto se ha
descrito como causante de convulsiones ténicas normalmente
acompanadas de apnea y/o depresion respiratoria en las pri-
meras 6 h de vida’.

El diagnostico precoz de la administracion accidental de anes-
tésico local y la prevencion de la hipoxia cerebral secundaria a
la convulsion conlleva un pronostico excelente.
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Foramina parietalia permagna,
un raro defecto congénito

Sr. Editor:

La foramina parietalia permagna (FPP) es una entidad poco
comun, aunque facilmente reconocible, que afecta a ambos se-
x0s, consistente en dos defectos ovales de osificacion en el hue-
so parietal de tamafo variable, simétricos a ambos lados de la
sutura sagital, de la cual se han recogido en la literatura médica
unos 100 casos!'™. Este defecto esta relleno de un tejido fibroso
que se continGa con el periostio y la duramadre, cubierto por
cuero cabelludo normal, sin haber paso de estructuras cerebra-
les a través de é11478, Descrita en 1919 por Pamperl?, también se
denomina “Catlin mark” (OMIM 168500) en referencia a la fa-
milia descrita por Goldsmith en 1922, en la que 16 de los
56 miembros examinados la presentaban!-38. Su herencia es
autosOmica dominante, aunque también se ha descrito relacio-
nada con un sindrome por contigiidad genética con microdele-
ciones en el brazo corto del cromosoma 11, asociando multiples
exostosis, disostosis craneofacial, retraso mental y anomalias ge-
nitales>810, Algunos autores refieren casos de aparicion espon-
tinea y hay quien opina que puede haber factores ambientales
involucrados, sin que haya estudios convincentes al respecto®75.

Nuestra paciente es una nina de 22 dias de vida que fue traida al
servicio de urgencias con un proceso catarral, cianosis que aumen-
taba con el llanto y tiraje supraesternal. En la exploracion se apre-
cian dos tumefacciones bilaterales simétricas en ambas zonas parie-
tales de 1,5 1 cm, de consistencia blanda, que aumentaban con la
maniobra de Valsalva, palpandose rebordes 6seos (fig. 1), una hen-
didura palpebral estrecha con ptosis bilateral que ocluia parcial-
mente las pupilas (fig. 2), soplo sistolico 2/6 en borde esternal iz-
quierdo irradiado a axila y hernia umbilical.

Procedia de una segunda gestacion de padres jovenes y sanos, re-
sultando la primera en aborto espontineo al tercer mes de embara-
zo. Embarazo controlado a término, ecografias prenatales normales,
madre fumadora de 20 cigarrillos/dia. Parto eutocico, Apgar al mi-
nuto y 5 min de 7/10. Al nacimiento destacaba caput parietooccipi-
tal y ligera retrognatia.

Figura 1. Aspecto de ambas tumefacciones bilaterales
simétricas en ambas zonas parietales de
1,5% 1 cm, de consistencia blanda y que au-
mentan con la maniobra de Valsalva.
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Los estudios hematologicos y bioquimicos fueron normales. Ca-
riotipo sin anomalias numéricas ni estructurales; formula cromoso-
mica 46XX. La ecografia cerebral demostraba dos defectos 6seos
parietales simétricos de 1 x 0,8 cm, observandose evaginacion de li-
quido cefalorraquideo (LCR). La tomografia computarizada (TC) ce-
rebral mostré un defecto craneal bilateral constituido por leptome-
ninges y LCR, sin anomalias de linea media y en la resonancia
magnética (RM) se vieron defectos-adelgazamientos focales, bilate-
rales del diploe parietal, con parénquima cerebral adyacente que
protruia discretamente a través de estos defectos, con tejido celular
subcutianeo adyacente preservado. Electrocardiograma con bloqueo
incompleto de rama derecha y signos de crecimiento de auricula de-
recha. Ecocardiografia: comunicacion interauricular tipo 11 de 8 mm
de didmetro y estenosis de rama periférica pulmonar izquierda. No
se confirmo la existencia de familiares afectados, pudiendo pasar de-
sapercibidos al cerrarse los defectos con el paso de los anos. En su
evolucion, la paciente ha sido intervenida quirdrgicamente de la pto-
sis-hendidura palpebral estrecha; presenta retraso en el desarrollo
psicomotor, alcanzando el sostén cefalico completo a los 6 meses de
edad, y recibe estimulacion precoz.

La deteccion temprana de la FPP es rara y la mayoria de las
veces se realiza de forma accidental, bien por palpacion, radio-
graffa de crdneo o por presencia a la inspeccion de dos protube-
rancias simétricas en ambos parietales*”. El caput o el cefalohe-
matoma puede dificultar su deteccion al nacimiento. En madres
de riesgo, la ecografia prenatal puede ser til para el diagnostico
temprano y prever o minimizar el trauma durante el parto en ca-
sos extremos*S. Aunque se ha propuesto que la FPP y el crdneo
bifido hereditario son la misma entidad, pudiendo el segundo ir
cerrandose con la edad, transformandose en FPP®310 en nues-
tro caso podia apreciarse tejido 6seo separando ambos agujeros
a los pocos dias del nacimiento. La localizacion simétrica y ca-
racteristica de la FPP permite diferenciarla de otros defectos de la
boveda craneal: meningoceles, meningoencefaloceles, quistes
dermoides, neoplasias, granulomas eosindfilos, disostosis clei-
docraneal, osteoporosis circunscrita, etc.?, La FPP normalmente
es asintomatica y el desarrollo del niflo normal, aunque se ha
descrito asociado a cefalea, vomitos y convulsiones. Hay quien
recomienda la craneoplastia cuando los agujeros miden mas de
3 cm de diametro, realizindose a los 3 anos de vida®>7.

Ante la deteccion de un caso de forma temprana hay que es-
tar atentos a la presencia de otras alteraciones, pues puede for-
mar parte del sindrome DEFECT 11 o del de Saethre-Chotzen3.
En nuestra paciente la FPP se asociaba con comunicacion inter-
auricular y hendidura palpebral estrecha, asociacion que no se
ha encontrado en la bibliografia previa revisada. Serfa intere-
sante la realizacion estudios genéticos tanto al paciente como a
los familiares, aunque habria que reservarlo para casos sindro-
micos y con alteraciones mayores asociadas, estableciendo asi
un consejo genético adecuado.

Figura 2. Delalle de la hendidura palpebral estrecha con
prosis bilateral que ocluye parcialmente las pu-
pilas en la mirada al frente.
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Linfadenitis supurada como
complicacion de la vacuna
de bacilo de Calmette-Guérin
(BCG)
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Con el aumento de la inmigracion se estd asistiendo a un re-
surgir de enfermedades!. La vacuna del bacilo de Calmette-Gué-
rin (BCG) esta recomendada por la Organizacion Mundial de la
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