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La necrosis grasa subcutdnea (NGS) del recién nacido es
una paniculitis lobulillar transitoria’, poco frecuente en la
infancia, de caracter autolimitado, que aparece en las pri-
meras semanas de vida en neonatos a término y postérmino
como consecuencia de situaciones de estrés en el periodo
neonatal?. Es una entidad benigna, autorresolutiva en va-
rias semanas, aunque puede ir asociada a complicaciones
extracutaneas, como hipoglucemia, trombocitopenia, hiper-
trigliceridemia y, la mas grave, hipercalcemia®*, que obliga
a establecer una estrecha vigilancia de estos pacientes
durante 6 meses.

Se presenta el caso de una paciente con necrosis grasa del
recién nacido e hipercalcemia secundaria grave. El objetivo de
este articulo es comentar la clinica, el tratamiento y la evolu-
cion del cuadro.

Neonato de sexo femenino, nacido a término y con un peso
adecuado para la edad gestacional, con antecedentes de ges-
tacion controlada sin incidencias, parto por cesarea por pérdi-
da del bienestar fetal y liquido meconial intraparto, por lo que
precisd ventilacion con bolsa y mascarilla (puntuacion del test
de Apgar 5/9). Los resultados de la exploracién al nacimiento
estaban dentro de la normalidad, salvo un soplo sistélico II/VI,
que posteriormente fue diagnosticado de estenosis pulmonar
leve. A las 48 horas de vida presenté una llamativa lesién eri-
tematosa en la espalda (angioma), que a los 4 dias habia evo-
lucionado a una gran placa eritematoso-violacea con nédulos
calientes y dolorosos, extendiéndose de forma significativa a
las regiones dorsal y lumbar, y a la raiz de los miembros supe-
riores e inferiores (figura 1), acompafiada de un sindrome fe-
bril. Ante el aumento de reactantes de fase aguda (proteina C
reactiva 10,29 mg/dL), se extrajo un hemocultivo y se paut6
antibioterapia empirica con ampicilina y gentamicina intrave-
nosa, aislandose en el cultivo Staphylococcus epidermidis. En
la ecografia abdominal no se visualizaba el rifién derecho, por
lo que se realizé una gammagrafia renal DMSA que confirmé
la agenesia renal derecha. Pocas horas después presenté un
episodio de hiponatremia (119 mEqg/L), edemas, proteinuria,
oliguria y hematuria microscépica, que se diagnosticé como
necrosis tubular aguda.

Figura 1. Placa eritematoso-violdacea con nédulos, que se extiende
a las regiones dorsal y lumbar, y a la raiz de los miembros
superiores e inferiores

Tras el diagnéstico clinico de NGS, el servicio de dermatolo-
gfarealizd una biopsia de las lesiones que confirmé el diagnés-
tico. El estudio histopatolégico mostraba una paniculitis lobu-
lillar con infiltrado inflamatorio granulomatoso y presencia de
hendiduras en forma de aguja, birrefringentes con luz polariza-
da y de disposicion radial en el citoplasma de los adipocitos y
de las células gigantes multinucleadas. Durante su ingreso las
lesiones cutaneas fueron reduciendo su tamafio e induracion.
A'los 25 dias de vida presentd hipercalcemia (valores de calcio
de 13,48 mg/dL), pautdndose tratamiento con sueroterapia al
doble de las necesidades basales, furosemida y corticoterapia
intravenosa, con lo que se normalizé la calcemia a las 24 horas.
A pesar del tratamiento recibido, a las 72 horas aparecié nue-
vamente un episodio de hipercalcemia, alcanzando cifras de
calcio de 16,23 mg/dL, por lo que la paciente fue trasladada a
la unidad pediatrica de cuidados intensivos para su monitoriza-
cion. Ante la severidad del cuadro, se afiadieron bisfosfonatos
al tratamiento instaurado (de eleccion el pamidronato disodi-
co), con lo que las cifras de calcio disminuyeron en 24 horas
hasta valores normales. Se fueron reduciendo progresivamen-
te las dosis de corticoides y furosemida. En los controles pos-
teriores, las cifras de calcio en sangre se encontraban dentro
del rango de la normalidad y la paciente permanecia asintoma-
tica, por lo que fue dada de alta con seguimiento en consultas
externas, con control analitico semanal durante las primeras 6
semanas, y mensuales hasta 6 meses después de la resolucion
de las lesiones.

La NGS es una entidad infrecuente, relacionada con dife-
rentes factores predisponentes®: maternos (diabetes gesta-
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cional, preeclampsia, uso de antagonistas del calcio, consu-
mo de cocaina y tabaquismo...), complicaciones del parto
(asfixia, aspiracién de meconio, infecciones y traumatismo
cutaneo) o factores neonatales® (anemia, trombocitosis). Las
lesiones tipicas son placas eritematoso-violaceas con nédu-
los’, de consistencia dura y dolorosa. Debe hacerse el diag-
néstico diferencial con distintas afecciones: escleredema
neonatal, hemangioma, fibromatosis... A pesar de su caracter
benigno y autorresolutivo, en ocasiones puede presentar
complicaciones extracutaneas: trombocitopenia, hipogluce-
mia, hipertrigliceridemia e hipercalcemia (esta Gltima infre-
cuente y de etiopatogenia desconocida), aunque la teoria
més aceptada es la produccién extrarrenal de 1,25 dihidroxi-
vitamina D en los macréfagos del tejido granulomatoso. El
tratamiento indicado ante una hipercalcemia®'? es seguir una
dieta baja en calcio, evitando la administracién de vitamina
D, y administrar hidratacion intravenosa, acompanada de fu-
rosemida para forzar la calciuresis, y glucocorticoides, que
interfieren en el metabolismo de la vitamina D y frenan la
produccion extrarrenal de 1,25 dihidroxivitamina D. En las
hipercalcemias severas o persistentes puede ser Gtil admi-
nistrar calcitonina y bisfosfonatos (de eleccién pamidronato).
Debido a la gravedad de esta afeccién, aun encontrandose
los pacientes asintomaticos, es necesario establecer una es-
trecha vigilancia hasta 6 meses después de la resolucién de
las lesiones. [l
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