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Editorial

¿Por qué es tan difícil, y después de muchos esfuerzos no conseguimos los resultados esperados? Es noto-
ria la enorme superioridad de la alimentación de la persona desde que nace con leche de la propia madre, ocurre 
en todas las especies de mamíferos. Sin embargo aún creemos que la lactancia artificial es similar o al menos no 
tan mala. Ante problemas de lactancia que no sabemos resolver recurrimos a la fórmula adaptada, en una “so-
lución del problema” que no es tal. Aun viendo las enormes plagas de obesidad, diabetes, síndrome metabólico 
que nos asolan, que no teníamos antes, que aumentan día a día, no somos capaces de mejorar nuestra forma-
ción en lactancia. Y seguimos sin considerar prioritaria su promoción efectiva.

En el año 1939 la Dra. Cicely Williams denunció en un polémico discurso, el daño que hacían las casas co-
merciales de leches al introducir sus fórmulas que desplazaban al amamantamiento. Buena conocedora de sus 
efectos por sus estancias en África y Asia describe el clásico cuadro clínico de Kwasiorkor y hace público el inicio 
del problema, culpando a las compañías de alimentación por la publicidad agresiva y falsaria con la que consi-
guen vender sus productos. En las décadas siguientes asistiríamos a un descenso continuo de las tasas de lac-
tancia.

A ésta y otros profesionales de la salud se suman las madres que crean en 1954 la Liga Internacional de la 
Leche, y posteriormente las instituciones, que no se incorporan a la defensa contra el despropósito hasta 1974 
cuando se crea la IBFAN (Internacional Baby Food Action Network) al amparo de la OMS y la Unicef. Su primer 
documento es el “Código internacional para la comercialización de sucedáneos de leche materna” suscrito tam-
bién por los representantes de las compañías comerciales de alimentos infantiles. Aun así, la publicidad que está 
encaminada a vender productos, sigue avanzando con métodos cada vez más sofisticados y que influyen a to-
dos, incluidos los niños. Pocas son las compañías que cumplen el código, y ninguno quien denuncia las malas 
prácticas comerciales.

En una sociedad cada vez más industrializada recomendamos en la consulta pediátrica la restricción de zu-
mos industriales, de bollería industrial, la utilización de grasas no adecuadas. Sabemos de la importancia de los 
primeros 1000 días de la vida del niño en cuestión nutricional, que marcarán su desarrollo metabólico durante toda 
su vida, y de lo cual se han hecho buen eco las compañías alimentarias. Vemos los enormes perjuicios que causan 
en la salud, y el enorme costo sanitario y social que producen. Sin embargo creo que el 100 % de nuestros niños 
consumen cereales “adaptados”. Esos que contienen azúcar como segundo ingrediente, hasta 28 g/100 g de pro-
ducto, vainilla, aceite de palma, lecitina de soja… y la mayoría no descartan trazas de frutos secos y proteínas de 
leche. ¿De verdad es creíble que estos cereales sean mejores que el arroz o el maíz preparados en casa?

Resulta pavoroso contemplar la oferta y el marketing de potitos de “buenas noches” que prometen un sueño 
tranquilo, o de “dieta mediterránea” que no se sabe en qué se parecen pero suena bien y saludable, entre otros 
muchos slogans que venden y convencen. El dinero que mueven las grandes compañías es inconmensurable y 
su influencia lamentablemente también. Se podría comparar la publicidad alimentaria actual a la que conocimos 
del tabaco, hoy por suerte prohibida. Probablemente sea responsable de mayor morbilidad y mortalidad que el 
tabaco mismo.

Creo imposible realizar una buena y efectiva promoción de la lactancia materna si no viene acompañada de 
una buena recomendación de la alimentación complementaria. ¿Cómo convencer a una madre que su leche, lo 
natural, es lo óptimo, si a los 4 meses le recomendamos que alimente a su hijo con cereales de bote y con fór-
mula? Resulta algo contradictorio en sí mismo. ¿Cómo podemos creer que los cereales en polvo industrial son 
mejores que el arroz o el maíz en harina para la introducción del resto de la alimentación? En ninguna guía de 
práctica clínica ni recomendaciones de ninguna institución de salud sedecantan por los “cereales de bebés” o 
“cereales de fórmula” asemejando éstos a los sucedáneos de leche.

Promocionar la Lactancia Materna
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Seguimos mentalmente influenciados y convencidos de que lo industrial es mejor porque requiere gran es-
fuerzo, porque precisa de grandes y costosas investigaciones, encaminadas en su mayoría a vender productos 
a bajo coste, no nos engañemos. De hecho la leche en polvo es de los productos que mejor relación coste be-
neficio ofrece a las empresas. Y si no se permite incluir fotografías de bebés preciosos en la publicidad del suce-
dáneo de leche materna se inventan la tipo 2 a partir del 6º mes. Con mayor contenido en proteínas que resulta 
inadecuada, y con sus fotos de bebés que venden, al lado de la tipo 1, en una forma rastrera de saltarse la ley. Y 
después, la tipo 3 que no aporta en realidad ningún beneficio añadido a la leche de vaca normal, pero que vende 
también.

Cambiar la mentalidad es difícil. Más aún renunciar a la comodidad que nos proporciona el alimento elabo-
rado. Para conseguir mayor prevalencia de lactancia tenemos que convencernos primero los profesionales de la 
salud de esta necesidad de cambio, educar a las madres en la alimentación sana de verdad, no enlatada, em-
botellada ni empaquetada. Por fácil que resulte, la comodidad está resultando enormemente perjudicial para el 
estado de salud de la población, para su coeficiente intelectual y su rendimiento, y por ende para los costes a 
todos los niveles que ello conlleva.

Marta de Castro Ochoa
Gastroenterología pediátrica.

IBCLC
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“Las ciencias tienen las raíces amargas, pero muy dulces los frutos.” 
                                 Aristóteles  (384 AC-322 AC) Filósofo griego.

onsideramos que la revista Vox Paediatrica, 
Órgano de Expresión de la Sociedad de Pe-
diatría de Andalucía Occidental y Extremadura 

(SPAOYEX), debe hacerse eco del 50 ANIVERSARIO 
de la fundación de nuestra Sociedad; entidad científi-
ca que, a lo largo de estas cinco décadas, ha sabido 
coordinar las actividades científicas de los pediatras 
de Andalucía Occidental y Extremadura, desarrollando 
una extraordinaria labor en pro de la pediatría en gene-
ral, del pediatra y, en particular y fundamentalmente, 
del niño y del adolescente de una forma integral, en su 
triple entorno familiar, escolar y psicosocial. Las Socie-
dades Científica médicas (SSCC) son Asociaciones de 
especialistas o expertos, en un área del conocimiento 
de la medicina -en nuestro caso de la Pediatría- que se 
unen para crear conocimientos, promocionar y favore-
cer la investigación y la docencia;  difundiendo entre sus 
asociados la prodigalidad de los extraordinarios avances 
diagnóstico-terapéuticos, que se producen, en todas las 
áreas de la pediatría. Entre sus actividades se incluyen 
también las de tipo docente (cursos, talleres, seminarios, 
congresos, etc…); e investigación, teniendo en cuenta 
que la promoción de estas actividades biomédicas son 
de extraordinaria importancia en cualquier especialidad 
relacionada con las  ciencias de la salud; y publica-
ciones (libros, revistas, etc…) como hemos expuesto 
anteriormente. Fundamentalmente es responsabilidad 
de las SSCC, la divulgación a la sociedad, de normas 
sanitarias propiciando una adecuada educación para la 
salud de la comunidad.

En la actualidad existe preocupación por la sosteni-
bilidad de las SSCC porque, la crisis económica, re-
percute negativamente en la organización de eventos 
científicos. Ello influye también, desfavorablemente, en 
la formación continuada imprescindible para la actuali-
zación técnica y científica de los especialistas. Por ello 
estimamos de interés que exista un apoyo mutuo entre 
las distintas Sociedades de Especialidades Pediátricas. 
En este sentido, la actual Junta Directiva, bajo la presi-
dencia del Dr. Joaquín Ortiz Tardío, está consiguiendo 

que, Sociedades de distintas Especialidades pediátri-
cas de nuestro entorno, empiecen a participar, tímida-
mente aún, en las Reuniones científicas de la SPAO-
YEX, pero con satisfactorio éxito.

Para dar a conocer a los pediatras jóvenes la impor-
tancia que tuvo, y tiene, la fundación de las Socieda-
des Científicas y, fundamentalmente para nosotros, lo 
que   significó la estructuración de la SOCIEDAD DE 
PEDIATRÍA DE ANDALUCÍA OCCIDENTAL Y EXTRE-
MADURA; interpretamos que es imprescindible hacer 
un recuerdo histórico de la propia Especialidad de Pe-
diatría.  En el año 1866 se introduce en el plan curri-
cular de las Facultades de Medicina la asignatura “En-
fermedades de la infancia y su clínica”; creándose la 
primera Cátedra de Pediatría en Madrid el 1886 siendo 
su primer catedrático el Dr. Criado Aguilar; fundándose, 
un año después, las de Barcelona, Valencia y Granada 
respectivamente. En año 1877, como acontecimiento 
importante para la pediatría, se inaugura el Hospital 
Niño Jesús de Madrid, donde se formaron prestigiosos 
pediatras; y donde nacen algunas revistas importantes 
de la especialidad como “Enfermedades de los Niños”,
que fundo el Dr. Mariano Benavente, o “Archivos de 
Medicina y Cirugía de los niños”, cuyo fundador fue 
el Dr. González–Álvarez. Desde dicho Hospital se va 
dando lugar a la estructuración de la Especialidad de 
Pediatría en España, gracias al esfuerzo de los presti-
giosos médicos que formaban su cuadro facultativo. 
Cabe destacar entre ellos al Dr. Manuel Tolosa Latour 
por su relación con una provincia que formaría parte, 
posteriormente, de la SPAOYEX; concretamente en la 
provincia de Cádiz funda, en Chipiona, el primer Sana-
torio Marítimo  para Niños, dedicado a la lucha contra 
el raquitismo,  y terapia de niños escrofulosos.  Fue 
un gran benefactor de la infancia y con su obra de
“Protección a la Infancia”, como nos recuerda el Prof. 
Antonio Orozco Acuaviva, en una de las Monografías 
patrocinadas por la Junta Directiva de la  SPAOYEX, 
bajo la presidencia del Dr. Armando Romanos Lezca-
no en 1993. Tolosa Latour, influyó  para que el minis-

Vox Paediátrica 2016; XXIII (I): 9-16

Efemérides

Historia de la Sociedad 
de Pediatría 
de Andalucía Occidental y Extremadura

50 aniversario. 

C
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tro Sánchez Guerra promulgara la 
Ley de Protección a la Infancia en 
1904. También debemos recordar al 
Dr. Bartolomé Gómez Plana (1860-
1928) -considerado el primer pe-
diatra que ejerció en Cádiz- y que, 
entre otras, fundó la revista El Niño 
dedicándole la portada del primer 
número al Dr. Tolosa Latour.

Pero tenemos que remontarnos 
a muchos años antes cuando el 
interés por las enfermedades de la 
infancia se manifestaba a través de 
publicaciones de Libros. Por su an-
tigüedad podemos destacar al Dr. 
Luis Lobera de Ávila, Anatomista 
y médico, que fue del Emperador 
Carlos V. Además se conservan de 
él distintas obras científicas de regi-
miento de las que referiremos por su 
relación con la infancia “EL LIBRO 
DEL SEGUIMIENTO DE LA SALUD 
Y DE LAS ENFERMEDADES DE LOS NIÑOS”. Otros 
libros que podemos destacar (figura 1) es el del Dr. Je-
rónimo Soriano que edita   en  Zaragoza  en el año 
1600, titulado “METHODO Y ORDEN DE CVRAR LAS 
ENFERMEDADES DE LOS NIÑOS”. El año 1611, el  Dr. 
Francisco Pérez Cascales, publica su obra: “LIBER DE 
AFFECTIONIBUS PUERORUM”, en el que hace refe-
rencia al “Garrotillo” (Difteria) “MORBI SUFFOCANTIS”.
El Dr. Pérez Cascales fue nombrado en 1607, médico 
del Cabildo Cardenalicio de Sigüenza y Catedrático de 
medicina posteriormente.

La preocupación por el niño se percibe también en los 
Congresos Médicos, así como en los Hospitales genera-
les, Cátedras de Medicina y “Casas Cuna”; e institucio-
nes como las denominadas: “Consultorios de Niños de 
Pecho”; y “Gota de leche”; fundándose por el Dr. Rafael 
Ulecia Cardona,   la primera en Es-
paña (Madrid) el año 1904, (Figura 
2). Precisamente, el Dr. Ulecia, pro-
picia la celebración, en 1907, de un 
“Congreso Internacional de Gota de 
Leche”, en Bruselas, donde se da 
reconocimiento a estas Institucio-
nes.                         

Los primeros movimientos, en 
este sentido, se iniciaron en Fran-
cia continuando Alemania, y otros 
países centroeuropeos; aumentan-
do, posteriormente, el interés por 
la infancia debido a la influencia 
anglosajona que se incorpora más 
tarde, con el mismo interés,  a estos  
movimientos. La primera consulta 
relacionada con la infancia fue en el “Hospital de la Cari-
dad de París” fundado, en 1882, por el Dr. Pierre Budin 

quién, además, fundó una “Escuela 
para madres”.

Al principio la formación en enfer-
medades de la infancia dependía 
directamente de las cátedras de 
Tocoginecología. En el año 1886 
se crea en España (Madrid) la pri-
mera cátedra de “Enfermedades
de la infancia y su clínica”, dirigida 
por el Dr. Francisco Criado Aguilar. 
Le siguen la de Zaragoza, en 1887, 
Dr. Patricio Borobio Díaz; Santiago 
de Compostela, Dr. Juan Lojo Ba-
talla; y, en 1888, respectivamente, 
las de Barcelona, Dr. Juan Enrique 
Irazo Simón; y Valencia, Dr. Ramón 
Gómez Ferrer. La primera Cátedra 
de Pediatría de Sevilla se funda en 
el año 1912, siendo su titular el Dr. 
José González-Meneses Jiménez, 
primer pediatra también de la saga 
de ilustres pediatras sevillanos, de 

los que podíamos destacar, entre otros, a los que par-
ticiparon de una forma muy activa en la SPAOYEX: los 
Dres. Antonio González-Meneses Meléndez, Andrés 
González-Meneses Pardo y, muy especialmente, el Dr. 
Antonio González-Meneses y González-Meneses, Di-
rector Fundador de nuestra revista Vox Paediatrica.

Tuvieron también, en la estructuración de la Pediatría, 
gran importancia las Escuelas de Puericultura que se 
fundaron, por inspiración del catedrático de la Facultad 
de Medicina de Madrid, el Dr. Enrique Suñer, fundándo-
se la primera a nivel Nacional en 1925, siendo su primer 
director el propio Dr. Suñer. Posteriormente, al amparo 
del Artículo 14 del Reglamento de la Escuela Nacional, 
se funda la de Sevilla el 20 de junio de 1926 y, poste-
riormente la de Valencia en 1927, a las que siguieron 
otras más hasta un total de 16 que llegaron a existir. 

Al principio, hasta el año 1934 se 
denominaban Provinciales y, pos-
teriormente, Departamentales. A 
través de dichas Escuelas Depar-
tamentales se expendían, por el 
Ministerio de la Gobernación, el 
Título de Puericultor.

También en los primeros años 
del Siglo XX, empiezan nuevos 
movimientos asociativos de los 
pediatras y en el año 1913 se 
crea, por el Dr. Carlos Sainz  de los 
Terreros, la primera Sociedad de 
Pediatría de Madrid, actualmente 
Sociedad de Pediatría de Madrid y 
Castilla-La Mancha. En el seno de 
la Sociedad de Pediatría de Ma-

drid, se funda el año 1949 la Asociación de Pediatría 
Española (APE) que, en el año 1970, pasa a llamarse 

Figura 1: Libro de Jerónimo Soriano. 
Zaragoza 1600

Figura 2: Primer Consultorio de niños de 
pecho. Madrid, 1904.
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Asociación Española de Pediatría 
(AEP). En las décadas 50 y 60 co-
mienzan a constituirse las demás 
Sociedades Regionales de Pedia-
tría: Gallega (1950), Valenciana 
(1953), Castellano-Astur-Leonesa 
(1956)

El interés de los pediatras por la 
investigación y la formación con-
tinuada, propicia la organización 
de Congresos celebrándose el 
primero en Palma de Mallorca el 
año 1914, organizado por el Dr. 
Andrés Martínez Vargas, al que 
le siguen: San Sebastián (1923), 
Zaragoza (1925), Valencia (1928) 
y Granada (1933); reanudándose 
la celebración de Congresos, en 
Santander, el 1946, después de la 
Guerra Civil española. Posterior-
mente se celebra en Sevilla el VII CONGRESO NACIO-
NAL DE PEDIATRÍA, los días 9 al 14  de Mayo de 1949 
(Figura 3). El presidente del mismo fue el Dr. Carlos 
Sainz de los Terreros, actuando de Secretario Gene-
ral y Presidente de la Comisión Local el Dr. Juan Luis 
Morales. Al mismo asistieron distintas personalidades 
pediátricas internacionales tan significativas como los 
siguientes doctores: Dr. Fanconi (Suiza); Dres. Almeida 
Garret, Castro Freire, Santos Bessas, Marques Pinto y 
Tavares (Portugal); Dres. Martínez Videla  y Garrahan 
(Argentina); Dr. Schiavini (Italia) y el Dr. Garcés (Chile). 

Hay que reseñar que el Dr. Juan Luis Morales fun-
dó el primer Hospital de niños de Sevilla; todo empezó 
cuando al principio del año 1965 se fundó un Ambula-
torio, en la propia Escuela Departamental de Puericul-
tura, desplazándose al mismo, los pediatras del Ambu-
latorio Dr. Fleming: Dres. Zamarriego, Ramos, Suárez 
Toro y el propio Dr. Morales. Posteriormente, por un 
2º Concierto, se funda la Clínica Infantil, primer Hospi-
tal al que hacemos referencia, en el que se admitía la 
hospitalización de niños hasta la edad de 12 años de 
edad, de ambos sexos, con un total de 150 camas. El 
Dr. Juan Luis Morales, indiscutible personalidad médi-
ca de la época, no ha sido suficientemente reconocido, 
probablemente, por los muchos enfrentamientos que 
tuvo, como cuenta en sus memorias, con distintas Ins-
tituciones Oficiales, Facultad de Medicina, Cátedra de 
Pediatría y algunos profesionales coetáneos.  

El Dr. Martínez Vargas, catedrático en Barcelona, lo 
había sido antes de Granada en 1888; fue gran im-
pulsor de la Pediatría en España en su amplia faceta 
como profesor, escritor y conferenciante. Durante su 
paso por Granada creó la “Escuela de madres”. Es-
cribió un “Tratado de pediatría” y fue el que propuso 
la denominación de “Cátedra de pediatría” en vez de 
“Enfermedades de la infancia” 

 Hay que recordar que el Seguro Obligatorio de En-

fermedad (SOE) se fundó el año 
1944, y solo daba cobertura a 
poco más del 20% de la pobla-
ción española. No se contempló 
la asistencia en pediatría, circuns-
tancia que fue corregida posterior-
mente, mediante disposición legal 
en 1950.  Fue, en la década de los 
50, cuando el SOE crea la figura 
del Pediatra de Zona; y, en el año 
1958, se reconocen dos moda-
lidades de pediatra en el sector 
extrahospitalario:

1. Pediatra de zona, que pres-
taba asistencia a niños sólo hasta 
los siete años de edad en ambu-
latorios, consultorios y visitas a 
domicilio; y un horario limitado de 
dos horas y media, con aislamien-
to total, y una carencia importante 

de medios diagnósticos y apoyo humano; y nula rela-
ción con los hospitales de referencia.

2. Existía también la figura del pediatra Consultor que 
asistía a los enfermos derivados por los pediatras de 
zona siendo también muy limitada su eficacia, porque 
sufrían las mismas limitaciones y carencias que los pe-
diatras de zona.

3. Era también la época en que a los niños se asis-
tían en salas de los antiguos hospitales provinciales, 
privados o de beneficencia. En la década de los 60  
empiezan a construirse los primeros Hospitales de la 
Seguridad Social; y por la Ley 37 /1962 de hospitales, 
de 21 de julio de 1962 (BOE-Nº 175 de 23 de julio de 
1962), propiciándose que el sistema de la Seguridad 
Social comience a desarrollar una importante red de 
Hospitales infantiles continuando el hándicap de la limi-
tación de edad, aunque se consigue mejorar, conside-
rablemente, la asistencia al niño. 

4. Finalmente, con la promulgación del RD 137/84  
se regula la integración de los pediatras en Equipos de 
Atención Primaria, incorporándose inicialmente los que 
existían en los Ambulatorios.

 Fue también un hito importante, la publicación en 
octubre del año 1968 del primer número de Anales 
Españoles de Pediatría, que fue presentado en el XII 
Congreso Español de Pediatría que tuvo lugar en Torre-
molinos (Málaga), bajo la presidencia del Prof. Antonio 
Galdós, Catedrático de Pediatría de Granada, siendo 
su primer Director el Prof. Ciriaco Laguna, presidente a 
su vez de la AEP en esa fecha. En la Asamblea General 
de ese Congreso, es nombrado nuevo presidente de la 
AEP, el Prof. Manuel Suarez Perdiguero, Catedrático de 
Pediatría de Sevilla, donde en su Escuela de Pediatría, 
nos formamos muchos pediatras. En el año 2003 se 
cambia la cabecera de la revista “Anales Españoles de 
Pediatría” por el de “Anales de Pediatría”, por acuerdo 

Figura 3: VII Congreso Nacional de Pediatría, 
Sevilla. 9-14 de mayo de 1949.
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de la Asamblea General del 51 Congreso de la AEP ce-
lebrado en  Bilbao el año 2002, con el objetivo de que 
la revista adquiriese un cariz internacional, quitando la 
limitación de “españoles”.

Al recordar la fecha de la fundación de “Anales de 
Pediatría”, estimamos que es interesante señalar otras 
revistas que en España enriquecieron las publicaciones 
biomédicas relacionadas con la Pediatría, tales como: 
“Acta Pediátrica” en 1943 (Sainz de Terreros; Cavengt, 
Bosch Marín y Navas); “Revista Española de Pediatría”,
Zaragoza en 1945 (Manuel Suárez Perdiguero); “Pro-
gresos en Pediatría y Puericultura”,
Barcelona en 1948 (Francisco Prandi 
Farrás); “Archivos de Pediatría”, Bar-
celona en 1950 (Rafael Ramos); “Ac-
tualizad Pediátrica”, Granada 1952 
(Antonio Galdón Villegas); “Referata 
Pediátrica”, Madrid 1961 (Enrique 
Jaso); “Vox Paediatrica” Sevilla en 
1993 (Armando Romanos Lezca-
no); “Pediatría Integral” Madrid 1995 
(José del Pozo Machuca).

Como antecedente de los movi-
mientos asociativos de pediatras en 
Sevilla, hay que recordar que el 21 de 
Junio de 1955 se aprobó por el Go-
bierno Civil la constitución de la Socie-
dad Sevillana de Pediatría, con la con-
dición expresa de figurar como filial de 
la Sociedad Española de Pediatría. 
Quedó constituida, la primea Junta Di-
rectiva, por los siguientes miembros: 
Dr. José González-Meneses Jiménez 
(Presidente); Dr. Tomás Salas Sánchez (Vicepresidente); 
Dr. Juan Luis Morales González (Secretario general); Dr. 
Miguel de los Ríos (Primer Secretario de Actas); Dr. José 
Luis Parody Jiménez (Segundo Secretario de Actas); Dr. 
Rafael Ordoñez Romero (Tesorero-Contador); y Vocales 
los Dres. Manuel Laffón Soto, Antonio González-Mene-
ses Meléndez, Jerónimo Pou  Díaz y Juan Martín Niclós 
respectivamente; nombrándose como Bibliotecario al 
Dr. Guillermo Rodríguez-Izquierdo Mateos. Dicha So-
ciedad fue perdiendo progresivamente actividad hasta 
tal extremo de que hoy no parece tener vigencia.

El año 1965, por iniciativa del Prof. Manuel Suárez 
Perdiguero, siendo ya catedrático de pediatría de la Uni-
versidad de Sevilla, se funda la Sociedad de Pediatría 
de Andalucía Occidental y Extremadura (SPAOYEX) ins-
taurándose la Sede inicial en la propia cátedra pasando, 
posteriormente, al Real Colegio Oficial de Médicos de 
Sevilla, donde continúa en la actualidad. 

El día 15 de enero de 1966 tiene lugar la sesión in-
augural de la que, después de dar lugar a la lectura 
de los estatutos, sale elegido Presidente el propio Prof. 
Suárez; Vicepresidentes los Dres. Juan Domínguez 
Vargas (Huelva) y Jerónimo Pou Díaz (Sevilla). Secre-
tario General el Dr. Andrés González-Meneses Pardo. 

Vicesecretario: Dr. Guillermo Baca Artiles; Tesorero: 
Dr. José Romero López de Ayala. Desde el principio 
el ámbito social incluyó a las provincias de Sevilla, Cá-
diz, Córdoba, Huelva, Badajoz y Cáceres. Nombrán-
dose los siguientes Vocales: Dr. Lorenzo Pereira López 
(Badajoz), Dr. Rafael Martín Santos (Cáceres); Dr. Julio 
Toscano Montes de Oca  (Cádiz), Dr. Pedro Casalilla 
Illesca (Córdoba); Dr. José De la Villa Ortiz (Huelva) y Dr. 
Antonio González-Meneses Meléndez (Sevilla)

Se acuerda instaurar una cuota de 100 ptas. al año. 
También se acuerda celebrar tres Reuniones Científi-

cas al año. Se abrió un plazo de un 
mes considerando que los suscritos 
en la Sociedad en dicho plazo serían 
nombrados Miembros Fundadores, 
“con las prerrogativas  que esta cir-
cunstancia diera lugar”, a cuyo grupo 
tengo el honor de pertenecer.  

La I Reunión Científica se celebró 
en Sevilla el 27 de mayo de 1967, 
asistiendo a la misma el Profesor La-
guna como Presidente de la AEP; y 
los siguientes Profesores: Ribet por la  
Sociedad de Zaragoza; Colomer Sa-
las por la S. Valenciana; Bueno por la 
S. Vasco-Navarra y  Peña por la So-
ciedad Gallega. Los días 13 y 14 de 
octubre de 2015 se celebró en Sevilla 
la CIV REUNIÓN CIENTÍFICA DE LA 
SPAOYEX en la que,  como feliz efe-
mérides, se celebró el 50 Aniversario 
de la fundación de la SPAOYEX (Fi-
gura 4), con un acto conmemorativo 

en el que el Dr. Joaquín Ortiz Tardío, presidente de la 
Sociedad, durante el acto inaugural, glosó un recuerdo 
histórico muy emotivo, y una extraordinaria y documen-
tada exposición sobre los orígenes y la evolución de la 
Sociedad a través de las cinco fructíferas décadas de 
su fundación.

El día 16 de diciembre de 1978 durante la Reunión 
de la Junta Directiva se acuerda celebrar en Ronda la 
I Reunión Conjunta con la Sociedad de Pediatría de 
Andalucía Oriental, teniendo como tema principal una 
Mesa Redonda, sobre “Vacunaciones” moderada por 
el Prof. Martínez  Valverde. 

Durante la presidencia del Dr. José González Hache-
ro, Catedrático de Pediatría de la Facultad de Medicina 
de Sevilla, en el periodo de sus dos mandatos de 1993 
a 2001 se continuaron, como ha ocurrido hasta la fe-
cha, las reuniones conjuntas con la SPAO y se iniciaron 
reuniones con otras Sociedades miembro de la AEP; 
como las que tuvieron lugar con la Sociedad Gallega 
de Pediatría en Santiago; con la Sociedad de Pediatría 
de Madrid y Región Centro (hoy Sociedad de Madrid 
Castilla La Mancha) en El Escorial. Cabiendo destacar 
la reunión conjunta que se celebró en Lisboa, con la 
Sociedad de Pediatría de Portugal, en el año 1998 coin-

Figura 4: CIV Reunión Científica de 
la Sociedad de Pediatría de Anda-
lucía Occidental y Extremadura. 50 
Aniversario de la SPAOYEX.
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cidiendo con la Exposición Internacio-
nal en dicha ciudad portuguesa. La XX 
REUNIÓN CONJUNTA DE ANDALU-
CÍA Y EXTREMADURA, la última has-
ta la fecha, se celebró en Jaén los días 
3 y 4 de octubre de 2014 que coinci-
día con la XLII REUNIÓN ANUAL DE 
LA SPAO (Figura 5).  En ese mismo 
periodo se creó el Premio a la mejor 
Comunicación Libre presentándose, 
con la entrega del premio, en las co-
rrespondientes Reuniones Científicas 
de la SPAOYE. Otras actividades que 
interesa destacar, como el propio Dr. 
González Hachero nos refiere, fueron 
la continuidad de la convocatoria de 
los Premios de Nutrición Infantil pa-
trocinados por distintas Casas de 
nutrición infantil. Inicialmente, la entre-
ga de los premios, se celebraban en 
Sevilla con un acto, científico y social, 
de gran relevancia;  posteriormente, 
estos actos pasaron a celebrarse en la ciudad de resi-
dencia del ganador del premio, donde tenían también 
una gran resonancia entre los pediatras locales. 

La SPAOYEX se constituye de tal manera que, lejos 
de ser una asociación de profesionales con ánimo de 
defender los intereses de sus miembros, desde sus orí-
genes, ha buscado siempre apoyar, propiciar y defender 
la adquisición de nuevos conocimientos, actualización 
de técnicas –diagnóstico terapéuticas– y la investigación 
clínica, reivindicando la importancia de una adecuación 
con la actualización constante de sus miembros.                                                     

Recordemos que, posteriormente, en las décadas 60 
y 70, se van constituyendo distintas Secciones y Socie-
dades de Especialidades Pediátricas que también se 
van integrando en la AEP. Interesa en la conmemora-
ción del 50 Aniversario de nuestra Sociedad hablar, de 
una Sección/Sociedad de la AEP, porque la SPAOYEX, 
con su gran peso específico, dentro de la AEP, tuvo 
un papel muy significativo en la fundación de la primi-
tiva Sección de Pediatría Extrahospitalaria de la AEP. 
En este sentido cabe destacar la influencia que tuvo la 
SPAOYEX en su fundación por lo difícil que era fundar 
una Sección/Sociedad Científica fuera de las estructu-
ras hospitalarias,  con la oposición de algunas Socie-
dades Regionales, que se pronunciaban en contra, du-
rante las deliberaciones de la Junta Directiva de la AEP, 
donde se debatía su aceptación. E incluso, de ciertas 
Subespecialidades Pediátricas que pugnaban por ser 
reconocidas. Sin embargo pese a todos los obstáculos 
porque, muchas veces, ”las raíces son amargas pero 
muy dulces los frutos”; tenemos que significar que el Dr. 
Manuel Martín Parra, durante su periodo de presidencia 
de la SPAOYEX negoció, con sólidos argumentos, en 
las reuniones de la Junta Directiva de la AEP que se ce-
lebraban en Madrid, insistiendo en que se aceptara la 

fundación de una Sociedad de Aten-
ción Primaria fuera de los Hospitales. 
Hay que recordar que  dentro de la 
SPAOYEX, se fundó el 4 de Abril de 
1983, la primera Sección Colegial de 
Pediatría Extrahospitalaria de Sevilla 
(Figura 6). Posteriormente esta Sec-
ción Colegial, se constituyen en el ar-
tífice fundamental que consigue que,  
el 29 de octubre de 1984 en el Puer-
to de la Cruz (Tenerife) donde, tras 
muchas deliberaciones, se aprueba 
por la Asamblea General celebrada 
en la XVIII Reunión Anual de la AEP, la 
fundación de la Sección de Pediatría 
Extrahospitalaria de la AEP (SPEH). 
El nombre de Pediatría Ambulatoria 
se desechó por el desprestigio de los 
Ambulatorios en aquella época. En 
Alicante el 20 de septiembre de 1995, 
durante el XIX Congreso Nacional de 
la AEP, la Asamblea General aprueba 

el cambio a Sociedad de Pediatría Extrahospitalaria de 
la AEP; y, finalmente, en Sevilla  el día 15 de Octubre del 
año 2000, en la Asamblea General durante el XIV Con-
greso Nacional de la Sociedad de Pediatría de la AEP; 
y II Congreso Hispano-Luso de Pediatría Extrahospita-
laria, pasa a denominarse, definitivamente, Sociedad 
Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Pri-
maria (SEPEAP).

En Asamblea General Extraordinaria de la recién na-
cida Sección de Pediatría Extrahospitalaria de la AEP, 
se nombra su primera Junta Directiva, que preside el 
Dr. Francisco Prandi Farrás (Barcelona). La significa-
ción de la SPAOYEX en la fundación de esta Sección 
se confirma teniendo en cuenta que, de los 7 miembros 
de la Junta nombrada, cuatro de la misma son Socios 
de la SPAOYEX: Secretario General Dr. José del Pozo 
Machuca (Sevilla); Tesorero Dr. Miguel Cruz Caballero 
(Sevilla), y los Vocales Dr. Miguel de Mier Guerra (Huel-
va) y Dr. Jesús Jiménez Santos (Córdoba). Quedó tam-
bién nombrado un Vocal de pediatría extrahospitalaria, 
dentro de la Junta Directiva de la SPAOYEX. Vocalía 
que fue anulada en la última modificación de los Es-
tatutos bajo la presidencia del Prof. Casanova Bellido.

Las Secciones/Sociedades de Especialidades Pe-
diátricas, dentro de la AEP, se van constituyendo has-
ta un total de 24 que hay en la actualidad y que, por 
orden alfabético, son las siguientes: Atención Primaria 
(AEPap), Cardiología Pediátrica y Cardiopatías Congé-
nitas (SECPCC), Cirugía Pediátrica (SECP), Cuidados 
Intensivos Pediátricos (SECIP), Endocrinología Pediá-
trica (SEEP), Errores Innatos del Metabolismo (SEEIM), 
Gastroenterología, Hepatologia y Nutrición (SEGHNP), 
Genética Clínica y Dismorfología (SEGCD), Hematología 
y Oncología Pediátricas (SEHOP), Infectología Pediátrica 
(SEIP), Inmunología Clínica y Alergia Pediátrica (SEICAP), 
Medicina del Adolescente (SEMA), Nefrología Pediátri-

Figura 5: XLII Reunión Anual de la 
SPAO y XX Reunión Conjunta de las 
Sociedades de Andalucía y Extrema-
dura. Jaén, 3 y 4 de octubre de 2014.
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ca (AENP), Neonatología (SEN), Neumología Pediátrica 
(SENP), Neurología Pediátrica (SENEP), Pediatría Ex-
trahospitalaria y Atención Primaria (SEPEAP), Pediatría 
Hospitalaria (SEPHO), Pediatría Social (SPS), Psiquiatría 
infantil (SPi), Radiología Pediátrica (SERPE), Reumatolo-
gía Pediátrica (SERPE) y Urgencias Pediátricas (SEUP). 

Cabe destacar, en este sentido, que si bien es muy 
interesante la proliferación de Subespecialidades pediá-
tricas, por el logro científico y asistencial especializado 
que ello conlleva de la infancia, sin embargo, la especia-
lización no deben ir en menoscabo de la gran importan-
cia de la Pediatría general, como concepto de atención 
integral, antropométrico, antropológico y psicosocial del 
niño y del adolescente, en su entorno familiar, escolar y 
ambiental; si tenemos además en cuenta la definición 
de la especialidad: “Pediatría es la medicina integral 
del periodo evolutivo de la existencia humana desde la 
concepción hasta el fin de la adolescencia; época cuya 
singularidad reside en el fenómeno del crecimiento, ma-
duración y desarrollo biológico, fisiológico y social que, 
en cada momento, se liga a la íntima interdependencia 
entre el patrimonio heredado y el medio ambiente en el 
que el niño y el adolescente se desenvuelven”.

Una función muy importante que viene 
desarrollando, últimamente, la SPAOYEX 
es la de intentar integrar cada vez más a 
las Especialidades Pediátricas dentro del 
seno de la Sociedad, como hemos reco-
nocido antes, porque es evidente que en 
las Reuniones Científicas se viene obser-
vando muy poca participación de dichos 
especialistas pediátricos en los últimos 
años, con el beneficio que puede signifi-
car el intercambio de conocimientos en un 
ambiente pediátrico general. En este punto 
cabe también añorar que hubo una época, 
cuando la Sección Colegial de Pediatría 
Extrahospitalaria de Sevilla gozaba de gran 
actividad, la asistencia a las Reuniones 
Científicas de la SPAOYEX eran verdade-
ramente masiva de pediatras Extrahospita-
larios; circunstancia que hoy no ocurre con 
los pediatras de Atención Primaria.

La SPAOYEX, desde su fundación tuvo 
una gran preocupación por la adecuación 
de conocimientos y formación continuada; 
y, por ello, cabe destacar las siguientes 
publicaciones: Monografías como las de 
“Tolosa Latour (1857-1919) Pionero de la 
Talasoterapia Española” (Dr. Orozco Acua-
viva); “Luxación congénita de cadera” (Dr. 
José Luis Valdiovieso García); “Síndrome
de muerte súbita del lactante” (Dr. Ángel 
Pizarro Hernández). Un Boletín periódico, 
que fue el primer Órgano de expresión; y 
libros de variados contenidos como la “Ge-
neración del Feto”, el de la “Historia Médi-
co-Social del niño en Andalucía Occidental 

y Extremadura” y el “Libro azul de la Sociedad en 1988”. 
Cabe destacar también, durante la fructífera presiden-
cia del Prof. Armando Romanos Lezcano, en el perio-
do 1985 a 1993, donde tuve el honor de acompañarlo 
en una de las Vicepresidencias, la edición de Informes 
técnicos de los que cabe destacar los siguientes con 
los respectivos Coordinadores: Adolescencia (Dr. J. 
Navarro González); Cardiología (Dr. J. Suárez de Lezo); 
Cirugía y Ortopedia (Dr. F. Blanco); Cuidados Intensivos 
(Dr. J.L. Pérez Navero); Endocrinología (Dr. M. Casano-
va Bellido); Inmunología (Dr. J.L. Madrazo); Nefrología 
(Dr. J.J. Martín Govantes); Neonatología (J. Ortiz Tar-
dío); Psiquiatría (Dra. C. De la Rosa Fox); Neurología 
(Dr. M. Nieto Barrera); Pediatría Extrahospitalaria en la 
Asistencia Primaria (Dr. J. Del Pozo Machuca); Pediatría 
Social (Dr. A. González-Meneses y González-Meneses) 
y Urgencia Pediátricas (Dr. M. García Martín).  

Posteriormente, en ese mismo periodo, se funda  la 
revista “Vox Paediatrica”, como órgano científico de 
la Sociedad, con una periodicidad de dos números al 
año, editándose el primer número el año 1993, siendo 
su primer director el Dr. Antonio González-Meneses y 
González-Meneses, figurando hoy como Director Fun-

Figura 6: Certificado de la fundación de la Sección de Pediatría Extrahospi-
talaria de Sevilla. Real e Ilustre Colegio de Médicos de Sevilla y Provincia.
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dador; personalidad, además, muy significativa en el 
ambiente pediátrico sevillano. Consideramos que la 
revista, durante muchos años, fue y es “buque insig-
nia” de nuestra Sociedad. Durante más de 20 años, 
se publican trabajos de extraordinaria calidad científica 
participando autores no sólo de nuestra Sociedad, sino 
también,  prestigiosos autores de distinta Comunida-
des Autónomas e, incluso, de países Hispanoamerica-
nos.  También siempre se han venido publicando las 
Comunicaciones que se presentan en las Reuniones 
Científicas  organizadas por la SPAOYEX y las Conjun-
tas con la Sociedad de Pediatría de Andalucía Orien-
tal (SPAO).  Pero  cuando la prensa biomédica escrita 
pasa, como ocurre en la actualidad, por tan difíciles 
momentos y carencias, que no podemos obviar, por 
la competencia de la prensa on-line; y los importan-
tes problemas de financiación, pese al esfuerzo del 
Consejo Editorial, Vox Paediatrica pasaba por difíciles 
momentos, incluso cuestionándose la desaparición de 
la edición en papel. Tras intensos debates se aprue-
ba finalmente por Asamblea General de la Sociedad, 
la convivencia de las dos versiones, electrónica y en 
papel, confirmándose al nuevo equipo la tarea de con-
seguir la supervivencia de la revista. La existencia de 
una revista en una Sociedad Científica se constituye en 
un gran apoyo como espacio formativo para la publica-
ción de trabajos, permitiendo la cercanía de un medio 
de comunicación, principalmente, a los pediatras en 
formación potenciando su currículo.

Cuando en efecto, en el año 2010, la Junta Directiva 
nos encarga la responsabilidad de intentar continuar la 
edición de la revista, a partir del Nº 1 del Volumen 17 
Año 2010, se completó el Equipo de Dirección, con 
el nombramiento de los Subdirectores: Dres. Cristó-
bal Coronel Rodríguez y Rafael Espino Aguilar, res-
pectivamente. Con la colaboración inestimable de los 
Subdirectores, se renovó el Staff del Consejo Editorial 
con miembros de reconocido prestigio, no sólo so-
cios de la SPAOYEX, sino también de otras Socieda-
des miembros de la AEP y de distintas Especialidades 
Pediátricas. Se modernizó la cabecera y se mejoró 
la calidad de impresión. Confiados también, y funda-
mentalmente, en nuestra experiencia y en el gran en-
tusiasmo puesto en la empresa por todo el Equipo de 
Dirección; y animados, además, por lo expresado por 
el anterior Director, Dr. Ramón Hernández Rastrollo,  en 
la Editorial del Volumen 16  Nº 1 2008, en relación a su 
despedida, que decía: “Queda mucho por hacer, pero 
creo que la ruta seguida es válida, que los objetivos 
siguen vigentes, y que con renovadas ilusiones, como 
sin duda aportarán los miembros del nuevo equipo de 
dirección, Vox Paediatrica alcanzará las más elevadas 
metas”. Hemos emprendido esta nueva etapa ponien-
do todo nuestro empeño en conseguir nuevos logros 
que prestigiasen la revista, haciéndala atractiva, princi-
palmente, a los pediatras jóvenes y a los Residentes en 
Pediatría (MIR); convirtiéndola en vehículo efectivo para 
enriquecer el currículo con sus publicaciones habién-

dose aumentando este atractivo, para la publicación de 
trabajos, al haberse conseguido Indesarla en distintos 
Índices nacionales.

Estimamos también que un logro importante de la re-
vista ha sido la creación de una nueva Sección, de la 
que nos sentimos satisfechos, La Vox del Residente; se 
trata de un espacio dedicado a Casos clínicos MIR y/o 
Haz tu diagnóstico, cuya finalidad es facilitar la partici-
pación de los pediatras en formación. El nombramiento 
del Equipo Coordinador, formado por las Dras. Mª José 
Gallego Alcaide, Mª José Peláez Cabrera y Nieves Porte-
ro García, del Hospital Juan Ramón Jiménez de Huelva, 
fue un extraordinario éxito porque han sabido concien-
ciar a los MIR en pediatría de los distintos Hospitales con 
formación de Residentes, como demuestra la publica-
ción de Casos Clínicos publicados en dicha Sección de 
la revista, de extraordinario interés científico.

Un hito importante conseguido en la historia reciente 
de Vox Paediatrica, ha sido el acuerdo alcanzado con 
la Sociedad de Pediatría de Andalucía Oriental (SPAO),  
por el que la revista se constituye también en Publica-
ción Oficial de la SPAO; aunque llegará a sus miembros 
solo vía on-line,  por  lo que lamentamos la circunstan-
cia de que  no hayan aceptado la distribución en forma-
to papel. Su Junta Directiva se ha incluido en el Staff; 
nombrándose también un Subdirector y dos Secreta-
rios de Redacción. Con miras al futuro hemos de recor-
dar que actualmente la AEP tiene creado un Grupo de 
Reflexión sobre el futuro de la propia Asociación Espa-
ñola de Pediatría, para tener en cuenta la necesidad de 
adaptar la estructura de la misma a la realidad actual 
de España, en cuanto a las Comunidades Autónomas 
se refiere, por lo que sugieren la reestructuración de 
las Sociedades Científicas de tal manera que no haya 
dos en una misma Autonomía. Probablemente, el paso 
dado por Vox Paediatrica, haya sido una premonición 
de la filosofía que propone la AEP por lo que, de mo-
mento, desconocemos cómo quedará definitivamente 
estructurada la misma, ya que venimos observando, 
desgraciadamente, que las Sociedades Regionales 
miembros de la AEP vienen perdiendo identidad en los 
últimos años. 

De cualquier forma el objetivo de la Junta Directiva 
de la Sociedad y del Equipo de Dirección, es conse-
guir aumentar la difusión de la Revista Vox Pediátrica, 
por lo que se ha considerado oportuno incluir el tex-
to completo en PDF en las páginas webs de las dos 
Sociedades: SPAOYEX y SPAO, respectivamente. En 
el momento actual están disponibles los números pu-
blicados desde el año 1999.  Para agilizar también la 
información sobre las Normas de publicación, incluidas 
las de La Vox del Residente,  están colgadas en la web 
www.spaoyex.org. 

Deseamos para terminar este recuerdo histórico so-
bre la SPAOYEX agradecer a la distintas juntas direc-
tivas en las personas de sus respectivos Presidentes 
(desgraciadamente a muchos de ellos como homenaje 

EFEMÉRIDES
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póstumo) Dres. Suárez Perdiguero, Alberto Valls Sán-
chez de Puerta, Manuel Martín Parra, Armando Roma-
nos Lezcano, José González Hachero, Manuel Casa-
nova Bellido, Juan J. Cardesa García y, especialmente 
al Dr. Joaquín Ortiz Tardío que, con las dificultades por 
las que pasan, repito, las Sociedades miembros de la 
AEP, intenta conseguir la mayor participación, como 
hemos comentado, la integración de las Sociedades 
de Especialidades Pediátricas.

Dr. José del Pozo Machuca

Director de Vox Paediatrica              
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Evolución de la enfermedad 
neonatal por Streptococcus 

agalactiae (GBS) y su prevención en el área hospita-
laria de Valme de Sevilla en tres periodos.

Flórez Alía Ca., Aller García  A.I.a, Casanovas Lax J.b, Ostos Serna Rc.Mª., Martín Mazuelos Ea.

Hospital Universitario de Valme. aUnidad Clínica de Enfermedades Infecciosas y Microbiología, bUG de Pediatría, cUG de Obstetricia 
y Ginecología. 

Dir. Corresp.: Dra. C. Flórez Alía. E-mail: florezalia@yahoo.es.

 Resumen: Antecedentes: El Streptococcus agalactiae o estreptococo grupo B (EGB), es uno de los prin-
cipales microorganismos productores de sepsis y meningitis neonatal. En 1996 el CDC (Centers 
for Disease Control and Prevention) recomendó el “screening” de S. agalactiae en muestras 
vagino-rectales de las embarazadas y la administración de profilaxis antibiótica intraparto (PAI) a 
todas las colonizadas.

Objetivos: Conocer la incidencia y las formas clínicas de la infección neonatal por EGB en tres 
periodos: Periodo “pre-screening” (1994-1995), Periodo “post-screening” (1999- 2000) y un 
tercer periodo (2009-2013) con digitalización de la historía clinica e instauración de un  nuevo 
sistema informático en el laboratorio de  Microbiología (SIL) (Periodo  informático mejorado).  
También se analizó el impacto de la PAI y de las nuevas técnicas de información en la evolución 
y prevención de la infección.

Métodos: El sistema de hemocultivos utilizado fue el BACTEC 9240 con los frascos BACTEC 
PEDIATRIC/F (Becton Dickinson Laboratory). La identificación se realizó con el sistema Vitek2 
(bioMerieux). El “screening” de EGB se realizó en muestras vagino-rectales tomadas a las em-
barazadas entre las 35-37 semanas y sembradas en caldo Todd-Hewitt y posteriormente en 
medio Granada.

Resultados: La incidencia de la infección neonatal total por EGB en el periodo “pre-screening” 
(1994-1995) fue 3,07 por 1000 recién nacidos (RN) vivos, mientras que el “post-screening” 
(1999-2000) la incidencia fue 1,58 por 1000 RN.  Con la introducción de los nuevos sistemas 
de información y digitalización de la historia clínica (2009-2013) la incidencia disminuyó hasta 
0,36 por 1000 RN.

Conclusiones: La incidencia de infección neonatal por EGB ha descendido drásticamente tras 
la implantación del nuevo sistema informático y por las medidas de profilaxis adoptadas.

Palabras clave: infección neonatal, screening, S. agalactiae

Abstract: Background: Group B streptococci (GBS) has been among the most common causes 
of neonatal sepsis and meningitis. In1996 the CDC (Centers for Disease Control and Prevention) 
recommended to study all pregnant women to determine whether they were colonised by GBS, 
and to administer intrapartum antibiotic prophylaxis (IAP) to all colonised women.
Objetives: To study the characteristics and evolution of group B Streptococcus (GBS) neonatal 
diseases in three periods:  In the period of preprevention era (1994-1995), in the period of  IAP 
use (1999-2000) and in the period with a new informatic system in the Microbiology laboratory 
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(SIL) (2009-2013), and analyze the impact of prophylactic measures for the prevention of neo-
natal infections.
Methods: Blood cultures were processed in the BACTEC 9240 system (Becton Dickinson La-
boratory) by using the BACTEC PEDIATRIC/F bottle. The identification were performed using the 
Vitek2 GP card (bioMerieux). A vaginal-rectal swab was obtained in all pregnant women at 35-37 
weeks gestation for GBS culture in Tood-Hewitt broth and Granada Agar.
Results: The incidence of neonatal GBS disease has fallen from 3,07 per 1000 live births in the 
period of preprevention era (1994-1995) to 1,58 per 1000 live biths in the period of IAP use 
(1999-2000) and to 0,36 per 1000 live biths in the period (2009-2013) with the introduction the 
a new informatic system.
Conclusions: There has been a significant reduction in neonatal GBS infection due to the new 
SIL and following the widespread application of  IAP.

Keywords: Streptococcus agalactiae, neonatal infection, screening.

Introducción

La infección por Streptococcus agalactiae o Estrep-
tococo del grupo B (EGB) es una de las causas más 
importantes de sepsis y meningitis neonatales con una 
alta tasa de morbilidad y mortalidad1,2. La mortalidad 
que en los años 1970 podía alcanzar el 50% se ha re-
ducido al 4-5%, sin embargo el 25-30% de los RN afec-
tados padecen importantes secuelas neurológicas3,4,5,.
Existen dos formas clínicas de infección neonatal, la 
primera se manifiesta en los primeros 7 días de vida 
(sepsis neonatal precoz, SNP) y la segunda aparece 
entre los 8 y los 90 días de vida (sepsis neonatal tardía, 
SNT). En la SNP la infección del feto se produce por el 
ascenso del EGB desde la vagina de una madre colo-
nizada que está típicamente asintomática, o durante el 
paso a través del canal del parto. En el caso de la SNT 
es más difícil establecer su origen pudiendo haberse 
originado la sepsis de la madre colonizada o deberse el 
origen a otras fuentes como personal sanitario, familia-
res, etc.; más del 50% de los RN que desarrollan infec-
ción neonatal tardía nacen de madres no colonizadas6.

En la década de 1980 se demostró que la profilaxis 
administrada en el momento del parto a las mujeres 
colonizadas con EGB, era efectiva en prevenir la enfer-
medad en los RN7. En 1996, el CDC publicó la prime-
ra guía nacional para la prevención de la enfermedad 
neonatal por EGB8; en ella, se recogían dos recomen-
daciones:

1) la identificación de gestantes portadoras de EGB 
mediante cultivo de exudado vagino-rectal realizado en 
las 35-37 semanas de gestación

2) la administración de profilaxis intraparto (PAI) a to-
das las gestantes colonizadas o su administración a 
todas las mujeres que en el momento del parto presen-
tasen ciertos factores de riesgo obstétricos, como la 
rotura prematura de membranas, la fiebre intraparto o 
la amenaza de parto prematuro.

En 2010, el CDC publicó nuevas recomendaciones 
para la prevención de esta infección neonatal9. En ellas 
se recomienda el cultivo de exudado vagino-rectal a 
todas las embarazadas realizado en las 35-37 sema-
nas de gestación y la administración a las portadoras 

de la PAI en el momento del parto (penicilina, ampicilina 
o cefazolina) y sus alternativas (clindamicina y vanco-
micina). Se define el uso de la PAI en la amenaza de 
parto prematuro y rotura prematura de membranas y 
se revisa el manejo del RN en relación con el estado de 
portadora de EGB de la madre. Además se incluyeron 
criterios para el diagnóstico de infección urinaria y bac-
teriuria asintomática por EGB en la embarazada.

Estas recomendaciones solo se refieren a la preven-
ción de la infección neonatal precoz por EGB.

Material y Métodos

Se han revisado todos los pacientes diagnosticados 
de infección neonatal por EGB en el hospital de Val-
me de Sevilla en tres periodos: 1º Periodo “pre-scree-
ning”(1994-1995) en el que no se realizaba ninguna 
técnica de detección de madres colonizadas por EGB; 
2º Periodo “post-screening” (1999-2000) en el que se 
hacía un estudio de colonización por EGB a todas las 
gestantes y tratamiento intraparto (PAI) a todas las por-
tadoras y 3º Periodo con un nuevo sistema informático 
que permitió la visualización de los resultados a tiempo 
real (2009-2013) y en el que se seguían detectando y 
tratando a las portadoras igual que se hacía en el  2º 
Periodo. Este cambio consiguió una identificación uní-
voca de las pacientes a través del Nº NUHSA ( Número 
único Histora Sanitaria de Anadalucía) y una mejor ac-
cesibilidad a los resultados,  tanto en el paritorio como 
en toda el área sanitaria del hospital de Valme, hasta 
esa fecha los resultados llegaban al Area en papel y 
no se podían visualizar “on line”. Como consecuencia, 
apartir de ese momento se pudo disponer de ellos a 
cualquier hora del día, todos los días del año, fueran 
éstos aportados o no por la paciente.

  Las variables analizadas fueron:

-Tasa de incidencia de Sepsis Precoz EGB para cada 
periodo. Se considera infeccion precoz la que sucede en 
los primeros 7 días de vida con Hemocultivo positivo10.

-Porcentaje de gestantes de 35-37 semanas EG, 
portadoras EGB en frotis recto vaginal en los períodos 
segundo y tercero del estudio.

-Número total RN vivos en cada periodo
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El sistema de hemocultivos utilizado fue el BACTEC 
9240 con los frascos BACTEC PEDIATRIC/F (Becton 
Dickinson Laboratory, Maryland, EEUU). La identi-
ficación se realizó con el sistema Vitek2 (bioMérieux, 
Marcy-l’Etoile, France). La detección de portadoras de 
EGB se realizó en muestras vagino-rectales tomadas 
a las gestantes entre las 35-37 semanas y sembradas 
en caldo Todd-Hewitt suplementado con gentamicina 
y acido nalidixico (bioMérieux, Marcy-l’Etoile, France) 
y posteriormente en medio Granada (bioMérieux, Mar-
cy-l’Etoile, France).

La profilaxis se realizó, según el Protocolo del Centro 
aprobado por la Comisión de Infecciones del Hospital, 
con penicilina G sódica administrada en el momento del 
inicio del parto o de la rotura prematura de membranas. 
La profilaxis se inicia con 5 UI de penincilina G sódica 
iv en bolo seguida de 2.5 UI iv cada 4h hasta el mo-
mento del parto en las pacientes que cumplen criterios 
de profilaxis según las recomendaciones del 2010 del 
CDC.  Antes del año 2010 se estaba utilizando como 
tratamiento de profilaxis en las pacientes selecciona-
das según los criterios delCDC de 1996 ampicilina 2 
gr iv seguido de 1gr/8 h hasta el momento del parto. 
En las pacientes alergicas a la penincilina se administró 
inicialmente eritromicina y en el año 2010 se cambió a 
la administración de clindamicina 900 mg/8h iv. A par-
tir del año 2012  y siguiendo las recomendaciones del 
CDC de 2010, se determinó administrar clindamicina 
sólo en las pacientes alérgicas a penicilina que tuvieran 
demostrado por cultivo-antibiograma su sensibilidad 
al fármaco. En el resto de las pacientes alérgicas que 
no tuvieran determinada la sensibilidad a clindamicina 
y ante el aumento de resistencias a ésta, se determino 
el uso de vancomicina a dosis de 1gr/12h iv hasta el 
momento del parto.

Otras indicaciones para la realización de profilaxis 
intraparto con antibiótico intravenoso  fueron, además 
del estado de portador demostrado en la gestación en 
curso, el antecedente de un recién nacido previo con 
infección neonatal confirmada por EGB, la existencia 
en la gestación en curso de una bacteriuria por EGB, 
el desconocimiento en el momento del parto del esta-
do de portador cuando se trate de parto prematuro, 
cuando exista una rotura de membranas de más de 18 
horas o fiebre intraparto.

Resultados

La incidencia de la infección neonatal total por EGB 
en el periodo pre-screening (1994-1995) fue 3,07 por 
1000 RN. La tasa total de nacimientos fue de 7.153 
RN. Se detectaron 22 casos por EGB: 21 bacteriemias 
y una bacteriemia con meningitis. Solo una bacteriemia 
se manifestó después del 7º día de vida, por lo que la 
incidencia de la sepsis neonatal precoz (SNP) fue 2,93 
por 1000 RN.

En el periodo “post-screening” (1999-2000) se de-
tectaron 10 casos:9 bacteriemias y 3 meningitis por 
EGB (2 con hemocultivos positivos). La tasa total de 

nacimientos fue 6.277 RN. Solo un paciente presentó 
una sepsis y meningitis tardía, por lo que la incidencia 
global de infección neonatal fue1,58 por 1000 RN y la 
SNP 1,44 por 1000 RN. En tres pacientes no se había 
realizado el protocolo de “screening” , en otros 3 pa-
cientes fue negativo y en los tres restantes fue positivo, 
incluyendo el de la sepsis neonatal tardía (SNT).

En el periodo 3º con un sistema informático mejora-
do (2009-2013) se diagnosticaron 6 casos: 6 bacte-
riemias ( dos con meningitis). La tasas de nacimientos 
fue 16.373 RN. En 3 pacientes se detectaron después 
del 7º día, por lo que la incidencia global de infección 
neonatal por EGB fue 0,36 por 1000 RN y la SNP el 
0,18 por 1000 RN. En el año 2010 no se detectó nin-
gún caso. De los tres casos con SNP en 1 no se había 
realizado el “screening” y en los otros dos fué negativo. 
De las tardías en 2 casos fue positivo y en 1 negativo.

En el estudio de sensibilidad de las 42 cepas de S. 
agalactiae que se aislaron en neonatos,  realizado si-
guiendo las normas del Clinical and Laboratory Stan-
dards Institute (CLSI), se detectó resistencia en el 
16,2% de las cepas para eritromicina y clindamicina.

La cobertura del cribado de portadoras de EGB en 
nuestra área en el segundo periodo fue de 99,5% simi-
lar al 99,6% del último periodo. La tasa de portadoras 
de EGB en el 2º periodo (1999-2000) fue del 14,2%. 
En el 3º periodo (2009-2013) aumentó hasta el 17,9%, 
por tanto este incremento podría deberse a que en el 
2º periodo las muestras se sembraban directamente en 
el Medio Granada mientras que en el tercer periodo se 
enriquecían primero en caldo Todd-Hewitt.

Discusión

El cribado universal de las embarazadas para detec-
tar a la portadoras de EGB y la aplicación de la profilaxis 
antibiótica ha tenido una gran repercusión en lo que 
respecta a la reducción global de la infección neonatal 
por EGB411,12. En nuestro estudio cuando no se reali-
zaba la detección de portadoras, la incidencia fue del 
3,07 por 1000 RN, mientras que en el 2º periodo, en 
el que se hacía el estudio de portadoras de EGB y se 
aplicó la PAI, la incidencia descendió al 1,58 por 1000 
RN. Sin embargo, cuando se cambió el sistema infor-
mático en el último periodo, en el que la identificación 
de las embarazadas era unívoca y los resultados eran 
muy accesibles a tiempo real en toda el área sanitaria, 
la incidencia disminuyó al 0,36 por 1000 RN llegando 
en el 2010 a ser de 0. 

La incidencia de la infección neonatal precoz (SNP) 
por EGB anterior a 1999 (aun sin medidas de preven-
ción) varía según los países: 0,17 por 1.000 RN en In-
dia13, de 2 a 3 por 1.000 RN en Estados Unidos14,15,16,
oscilando en Europa entre 0,2 y 4 por 1000 RN17,18. En 
nuestro estudio durante este periodo la incidencia dea 
SNP por EGB (2,93 por 1.000 RN) estaba entre las más 
elevadas.

Actualmente la SNP por EGB ha descendido debido 

EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD NEONATAL POR STREPTOCOCCUS AGALACTIAE (GBS) Y SU PREVENCIÓN EN EL ÁREA HOSPITALARIA DE VALME DE SEVILLA EN TRES PERIODOS.



20

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ANDALUCÍA OCCIDENTAL Y EXTREMADURA

Volumen XXIII Nº 1 Abril 2016

a las medidas de profilaxis oscilando entre el 0,6 y 0,18 
por 1.000 RN vivos4,11,12,19. En nuestro trabajo en el se-
gundo periodo (1999-2000) nuestras cifras de inciden-
cia sepsis precoz por EGB (1,43 por 1.000 RN), son 
algo superiores a las comunicadas por el Grupo Castri-
llo (periodo 1996-1997)20 que fueron de 1,1/1000. Sin 
embargo, al cambiar el sistema informático y estable-
cer un Nº único identificativo de cada paciente (NUH-
SA), la incidencia anual descendió a 0,18 por 1.000 RN, 
siendo uno de los mejores resultados comunicados en la 
bibliografía. Estos datos nos llevan a reflexionar sobre la 
enorme importancia de la existencia de una comunica-
ción buena y ágil entre el laboratorio de microbiología 
y  todo el área obstetrica (tocólogos,matrones, médicos 
de familia…) para poder coodinar de forma adecuada 
la recogida, transporte, cultivo y comunicación y dispo-
nibilidad del resultado de éste.

Por otro lado nuestra incidencia anual de la enferme-
dad neonatal tardía por EGB (SNT) ha sido 0,14 (“pe-
riodo pre-screeing”), 0,16 (“periodo post-screening”) 
y 0,18 (periodo informático mejorado) por 1.000 RN,  
y no ha disminuído con la profilaxis antibiótica. Estos 
datos son totalmente coherentes con los de otros au-
tores9,21, es por ello que para combatir esta infección 
se debería utilizar otra estrategia como podría ser la 
administracion de una vacuna22. La inmunización ma-
terna con vacunas conjugadas para los serotipos más 
prevalentes puede tener un papel en la  reducción de 
la sepsis precoz por EGB, aunque probablemente el 
impacto sería mayor sobre la enfermedad de aparición 
tardía23.

La tasa de colonización en nuestro estudio aumentó 
del 14,2% en el 2º periodo al 17,9% en el 3º debido a 
que se mejoró el sistema de cultivo. Estos datos son 
similares a los comunicados por otros autores24,25,26.

Encontramos unas tasas de resitencia del 16,2% 
para eritromicina y clindamicina. Otros autores obtie-
nen resistencias de hasta el 26,6% para eritromicina y 
del 20% para clindamicina10,22,27. Por este motivo, sin 
conocer la sensibilidad de la cepa  no se debería hacer 
la profilaxis con clindamicina
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Ojo seco en la edad pediátrica.
Estudio epidemiológico y factores de riesgo.
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Introducción

El ojo seco es un viejo conocido de la oftalmología, 
supone un alto porcentaje de las consultas diarias en 
oftalmología general en la edad adulta(1), pero se ha ob-
servado un incremento significativo de esta, en la edad 
pediátrica, especialmente en los últimos años.

De forma clásica en el diagnostico diferencial del ojo 
rojo, se presentaba la edad mayor de 50 años, como 

uno de los factores clave del diagnóstico de ojo seco 
frente a otras entidades que producen ojo rojo(1,2). Ac-
tualmente esta afirmación es ya obsoleta. 

La sensación de picor, arenilla, sequedad ocular, en-
rojecimiento conjuntival y dificultad para abrir los ojos 
por las mañanas son molestias que no son específicas 
del ojo seco, pero son muy orientativas de esta pato-
logía.

       Dry eye in children. Epidemiological study and risk factors
Resumen: Presentamos un estudio observacional descriptivo transversal de serie clínica de todos los niños 

que asistieron a consulta de oftalmología  programada, a demanda y de urgencias en el Hospital 
Infanta Luisa de Sevilla,  desde Enero de 2012 a Enero de 2015, los días impares y con edades 
comprendidas entre los 3 y los 14 años.

Se estudiaron 622 niños entre los 3 y 14 años de edad, de ellos se diagnosticaron de ojo seco 
clínico 206 (33.11%). Según  la clasificación por intensidad de afectación: 137 niños con grado 
1 o leve, 68 grado 2 o moderado y 1 paciente grado 3 o grave. Aplicando la triple clasificación 
de Madrid.

Como factores de riesgo se detectaron: uso de pantallas de visualización, lentes de contacto, 
alergias, procesos inflamatorios oculares y uso de piscinas climatizadas.

Palabras clave: Ojo seco, Edad pediátrica, Síndrome pantallas de visualización, Keratitis sicca, Lágrima artificial.

 Summary: We present a descriptive cross-sectional observational study of clinical series of all children at-
tending in ophthalmology center, on-demand and Emergency Hospital Infanta Luisa in Seville, 
from January 2012 to January 2015, odd days and aged between 3 and 14 years old.

There were studied 622 children between 3 and 14 years old. We diagnosed  clinical dry eye  
in 206 children (33.11%.). According to the classification by intensity of affectation: 137  children 
had grade 1 or mild, 68 grade 2 or moderate and 1 patient grade 3 or severe. Applying the Ma-
drid triple classification.

There were detected risk factors: use of display screens, contact lenses, allergies, eye inflam-
matory processes and use of heated pools.

Palabras clave: Ojo seco, Edad pediátrica, Síndrome pantallas de visualización, Keratitis sicca, Lágrima artificial.

       Keywords: Dry eye, pediatric, Syndrome display screens, keratitis sicca, artificial tear.
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Se define el ojo seco como una alteración en la pe-
lícula lagrimal que motivaría el daño en la superficie 
ocular, suficiente como para producir molestias y falta 
de confort ocular(1).  Es decir es un desbalance entre 
la producción cualitativa y cuantitativa de lágrima y las 
necesidades del paciente. Actualmente el componente 
inflamatorio asociado es esencial para comprender su 
etiopatogenia.

La película lagrimal está compuesta por tres capas 
(Fig1), la más interna es la mucosa producida por las 
células caliciformes, la capa intermedia es la acuosa pro-
piamente dicha que secretan las glándulas lagrimales y 
la capa oleosa, las más externa, producida por 
las glándulas de Meibomio. Esta última capa 
impide la evaporación de la lágrima mantenien-
do la humedad necesaria en la superficie ocu-
lar(3). Además la lágrima presenta un contenido 
en proteínas, enzimas e inmunoglobulinas, sus-
tancias fundamentales ante determinadas en-
fermedades e infecciones que sufren los ojos, 
cuando disminuyen estos componentes en la 
lágrima(4).

Es muy importante averiguar si esta molestia 
de sequedad está asociada únicamente al ojo 
o es un problema más general, un síntoma de 
una enfermedad que puede ser más extensa y 
más grave (Fig2).

Hoy en día el ojo seco se clasifica en dos 
grandes grupos(1,5,6,7):

1) Síndrome de ojo seco por deficiencia en la 
producción acuosa:

— Síndrome de Sjögren tanto pri-
mario como secundario.

— Sin enfermedad autoinmune aso-
ciada.

2) Síndrome de ojo seco debido a 
pérdidas por evaporación (ojo tantáli-
co), las causas más frecuentes  en la 
población general son:

— Enfermedad de las glándulas de 
Meibomio: alteración en la capa lipídi-
ca de la lágrima, como también ocurre 
en la psoriasis, rosácea, dermatitis se-
borreica.

— Alteraciones en el parpadeo —
exposición (parálisis de VII par, propto-
sis por enfermedad de Graves— Ba-
sedov).

— Uso de lentillas (LC), sobreexpo-
sición, etc.

El diagnostico clínico se basa en los 
siguientes parámetros: (5,7,8)

1) Pruebas que demuestren una dis-
minución en la producción acuosa de 

la lágrima. Para esta determinación la prueba más útil 
es el test de Schirmer (Fig3): consiste en la colocación 
en el fondo de saco conjuntival de una fina tira de papel 
y ante ese cuerpo extraño ver la capacidad de produc-
ción de lágrima de esa persona (2,6):

— Schirmer I: sin anestesia, sería patológico si el 
humedecimiento de la tira de papel introducida en el 
fondo del saco conjuntival es inferior a 10 mm después 
de 5 minutos.

— Schirmer II: con anestesia, sería patológico un hu-
medecimiento inferior a 5 mm, después de 5 minutos.

2) Pruebas que estudian la inestabilidad de la película 

Fig 1 .- Anatomía y fisiología de parpados y película lagrimal. La correcta composición 
y distribución de la lágrima es esencial para el correcto funcionamiento del aparato ocular 
y la calidad de visión. 

Fig 2 .- Diagrama de diagnostico diferencial en el ojo seco en la población 
general para todas las edades.
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lagrimal (Fig4). El tiempo de ruptura de la película lagri-
mal (BUT) depende del grosor y de la estabilidad de la 
película lagrimal. Se considera patológica la aparición 
de soluciones de continuidad en la película lagrimal tras 
instilar fluoresceina si no han pasado todavía 10 segun-
dos de tiempo tras el último parpadeo(6).

3) Pruebas que demuestran lesión ya sea conjuntival 
o corneal (Fig5). Los dos colorantes más utilizados son 
la fluoresceina que tiñe aquellas zonas desprovistas de 
epitelio corneal,  apareciendo la típica imagen de que-
ratitis punctata) y el rosa de Bengala que tiñe aquellas 
zonas de conjuntiva o de córnea que no presentan la 
capa mucosa de la lágrima. Este último es la prueba 
más específica de la queratoconjuntivitis sicca (1,4,6).

4) En los últimos años se han añadido aparatos que 
miden la osmolaridad de la lágrima, en un intento de 
cuantificar el ojo seco (Fig6).

En nuestro centro, nos hemos visto sorprendidos, 
con el elevado número de niños afectados por seque-
dad ocular en distintos grados. Es por ello, que plan-
teamos realizar una revisión, de los pacientes estudia-
dos en los últimos años en consulta y de varios factores 
de riesgo, ya conocidos en la edad adulta(1,3), para ver 
su influencia en la pediátrica.

Material y método.

Hemos revisado las historias clínicas de todos los 
niños que asistieron a consulta de oftalmología  pro-
gramada, a demanda y de urgencias en el Hospital In-
fanta Luisa de Sevilla  desde Enero de 2012 a Enero 
de 2015, los días impares y con edades comprendidas 
entre los 3 y los 14 años.

De esta forma obtenemos una imagen bastante clara 
de la población infantil atendida en nuestro hospital.

Se estudiaron diversas variables como la edad, sexo, 
antecedentes oculares, alergias, diabetes, uso de len-
tes de contacto, mejor agudeza visual corregida,  pre-
sencia de blefaritis,  tiempo de ruptura lagrimal (BUT), 
test de Shirmer , tinción con fluoresceína y rosa de ben-

Fig 3 .- Realización de test de Schirmer  con los valores normales. 
En edad pediátrica es más habitual usar el tipo 2 (con anestésico) por 
ser más cómoda su medición.

Fig 4.- BUT, tiempo de ruptura lagrimal se observan con lámpara 
de hendidura y/o con lámpara de Wood. Actualmente aparatos como 
el keratograf ® o pentacam ® permiten estudiar de forma precisa y 
cuantitativa dicho parámetro.

Fig 5.- Tinciones de fluoresceína y rosa de bengala.

Fig 6.- Test de osmolaridad, existen diversos aparatos que nos 
permiten cuantificarla, presentan buena correlación con las clasifi-
caciones clínicas y son muy útiles en el seguimiento y evaluación del 
tratamiento.

OJO SECO EN LA EDAD PEDIÁTRICA. ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO Y FACTORES DE RIESGO.
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jecimiento, tinciones vitales. En ciertos casos se pudo 
cuantificar mediante test de osmolaridad.

En casos seleccionados (5 pacientes) ,se realizó de-
terminación de Anti Ro y anti La, siendo negativo en 
todos ellos.

De igual modo se usó la clasificación de Madrid(1) en 
grados 1, 2 y 3 según su gravedad.

En una primera parte del estudio se realiza un análisis 
descriptivo de la muestra, siendo posteriormente agru-
pados en casos controles con estudio de tablas 2x2 y 
se calculó el riesgo relativo a través de la razón de pro-
ductos cruzados (RPC) u odds ratio (OR), empleando 
la fórmula: RPC= a x b / c x d

Fig 7.- Gráfica por distribución de edad.

Fig 8.- Tablas de resultados de factores de riesgo clínicamente significativos.

gala, graduación previa, uso de pantallas más de una 
hora diaria, tratamientos tópicos y sistémicos, sínto-
mas como sensación de cuerpo extraño, irritación, ojo 
rojo etc  y en caso de patología la mejora con lagrima 
de ácido hyalurónico y asociado a ectoína y/o diferen-
tes antiinflamatorios .

Para el diagnóstico de ojo seco hemos tomado como 
referencia la clasificación de la escuela de Madrid del 
Prof. Murube(1,4). Tomando como patológicos a pacien-
tes con BUT acortados y/o Shimmer alterados (según 
la disponibilidad por edad,realizándose en los mayores 
de 6 años ambas por línea general y en más pequeños 
el BUT), keratitis puntata,  asociado a 2 o más síntomas 
clínicos como son sensación de cuerpo extraño, enro-
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Validamos los resultados con la prueba Chi cuadrado 
con el correspondiente intervalo de confianza (IC) y 95 
% de confiabilidad. Se aceptaron los valores del OR 
teniendo en cuenta la existencia de una asociación de 
variables con fundamentación científica y se demostró 
significación estadística con una probabilidad menor 
de 0,05 y el parámetro obtenido del RPC comprendido 
entre los valores del IC adecuado. Para el estudio esta-
dístico usamos el programa SPSS.

Resultados

Se estudiaron 622 niños entre los 3 y 14 años de 
edad, de ellos se diagnosticaron de ojo seco clínico 
206 (33.11%), en la clasificación por intensidad de 
afectación, 137 grado 1 o leve, 68 grado 2 o moderado 
y 1 paciente grado 3 o grave.

La distribución de la muestra fue equivalente en 
relación al sexo, no mostrando diferencias  estadísti-
camente significativas. Según los grupos de edad se 
evidencian una mayor frecuencia en la franja de 6 a 10 
años y sobre todo en mayores de 10 años (Fig 7).

Las variables mas relacionadas estadísticamente con 
la presencia de ojo seco han sido, el uso de pantallas 
más de una hora (OR 11.95), las alergias asociadas (OR 
12.13), proceso infeccioso ocular asociado (OR 3.26), 
uso de lentes de contacto más de 4 horas diarias, al 
menos 1 año (OR 3.55)  y  hábitos como natación en 
piscinas climatizadas (OR 6.49). No teniendo las otras 
variables estudiadas significación estadística (Fig 8).

Estudiando según su gravedad, observamos como 
los casos más graves, los grados dos y tres, en ellos 
confluyen 2 o más de los factores estudiados (alergias 
y pantallas o conjuntivitis y pantalla). Pero sin significa-
ción estadística por el diseño del estudio.

La presencia de un componente inflamatorio causa-
do por el ojo seco (conjuntivitis y keratoconjuntivitis), 
se presentaron en un 36,3% de los niños afectos, me-
jorando en un 81,2% con esteroides tópicos, en un 
64,1% con AINE tópico y en un 58.3% con el uso de 
ectoína mas acido hyalurónico tópico. Dentro de las 
pruebas terapéuticas que se realizaron. 

Discusión

De forma clásica se ha asociado el síndrome de ojo 
seco a una edad superior a los 40 e incluso 50 años 
según las distintas publicaciones(1,2,3,4,5). Como suele 
ocurrir en otros campos de la medicina la bibliografía 
suele ir por detrás de la realidad clínica. Es por ello 
que comenzamos este estudio por la alta frecuencia 
de niños afectados por la misma. Que incluso supera 
la media publicada para la población general que de-
pendiendo de los autores oscila del 1 al 21 %, siendo 
en nuestro caso del 33.11%., de los cuales el grado 1 
podría pasar desapercibido sin una exploración clínica 
detallada.

En numerosas ocasiones los padres no se percatan 
del cuadro, siendo la exploración, el enrojecimiento 

ocular, pruebas diagnósticas y anamnesis las que nos 
dan la clave. Incluso nos hemos encontrado, y no con 
escasa frecuencia, pacientes “diagnosticados” de tics 
nerviosos por parpadeo en cuadros de ojo seco aso-
ciados o no a conjuntivitis alérgicas.

La clínica más habitual suele ser cansancio, enrojeci-
miento ocular, prurito en mayor o menor grado, astenia 
visual, cefaleas de difícil filiación y en menor caso al-
teraciones en la agudeza visual y calidad de la misma.

Como se pone de manifiesto en los resultados exis-
te una fuerte relación entre el uso de pantallas (mó-
viles, tablets, ordenador y televisor) con la frecuencia 
y presentación de esta entidad en edades cada vez 
más temprana. Aunque el síndrome de pantallas de 
visualización (antes llamado síndrome de pantalla de 
ordenador) es conocido desde hace años(1,3,5), ahora 
nos encontramos en una nueva población diana en la 
edad infantil y especialmente en la edad púber.

La asociación con cuadros alérgicos, es intensa, así 
como al cloro de las piscinas, contaminación y uso de 
fármacos como los antihistamínicos. 

Un factor interesante es la proliferación del uso de 
lentes de contacto en edades tempranas con un abu-
so de las mismas presionados más por motivos esté-
ticos que realmente oftalmológicos, lo cual unido a los 
factores descritos disparan la aparición de síntomas 
en estos pacientes.

En relación con el único caso que tenemos de grado 
3 o grave corresponde a un niño con lagoftalmía por 
parálisis facial.

También hemos constatado como el uso de lágrimas 
artificiales adecuadas (especialmente las compuestas 
por ácido hyalurónico y más si se asocian a antiinfla-
matorios como ectoína(8) y en menor caso AINE y es-
teroides), mejoran significativamente el cuadro, pero 
la clave es el cambio de hábitos con una adecuada 
ergonomía ocular(9).

Conclusiones
La presencia de ojo seco es una realidad en nuestra 

población infantil asociada a los cambios de costum-
bres, como son el uso indiscriminado de pantallas, el 
aumento de las alergias y contaminación y la introduc-
ción temprana de lentes de contactos entre otras.

Se plantea que más allá de un tratamiento farmaco-
lógico con sustitutivos y antiinflamatorios, es necesario 
un cambio de actitud ante los hábitos que lo producen, 
sin tener que renunciar a las nuevas tecnologías o acti-
vidades. Es pues como siempre la aplicación de un uso 
racional.

Destacar también la necesidad de despertar en aten-
ción primaria y en oftalmología general, la alarma sobre 
esta patología,  para un pronto diagnóstico y eficaz tra-
tamient(1,9).

OJO SECO EN LA EDAD PEDIÁTRICA. ESTUDIO EPIDEMIOLÓGICO Y FACTORES DE RIESGO.
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Ictericia en neonatos sanos con lactancia materna 
exclusiva por madres con baja producción láctea.

Luis Ángel Bolio Molina*. *Pediatra. H G de Cuernavaca, SSM.
Dir. Corresp.: Luis Ángel Bolio Molina. E-mail: bmolinala@hotmail.com

Resumen: Objetivo. Establecer la relación entre ictericia neonatal y lactancia materna exclusiva, por ma-
dres con baja producción láctea, en neonatos de término sanos sin factores de riesgo.

Material y método. Estudio doble ciego, observacional, descriptivo y prospectivo, realizado en 
una muestra no probabilística, consecutiva y por conveniencia de 200 recién nacidos a término 
sanos, de ambos sexos, menores de 5 días de edad y con algún grado de ictericia que pudiera 
deberse o relacionarse con bajo volumen de calostro producido por sus madres.

Resultados. Reunieron criterios de inclusión 150 neonatos, 80 varones y 70 mujeres. Detecta-
mos ictericia en 127 (84.6%), a partir del día 3 de vida. Los restantes 23 (15.4%) tuvieron ictericia 
el día 5 de vida. El volumen de calostro producido por las mamás de los neonatos fue menor al 
promedio reportado en la literatura.

Conclusiones. Encontramos una fuerte relación entre ictericia neonatal y lactancia materna 
exclusiva insuficiente en los primeros 5 días de vida. Los neonatos que ingieren escaso volumen 
se mantienen sub-hidratados y con mayor riesgo de ictericia, así como de deshidratación, y sus 
respectivas consecuencias.

Palabras clave: ictericia, deshidratación hipernatrémica; calostro; readmisión; lactancia materna exclusiva.

          Jaundice in healthy neonates with exclusive breastfeeding by mothers with low milk 
production

        Summary: Objective. Establish the relationship between neonatal jaundice and exclusive breastfeeding by 
mothers with low milk production in healthy term infants without risk factors.

Material and methods. Observational, descriptive, prospective, double-blind study, conduc-
ted in a non-probabilistic, consecutive and, by convenience, sample of 200 healthy term infants, 
of both sexes, under 5 days old and with some degree of jaundice that may be due or related to 
low volume of colostrum produced by their mothers. 

Results. They had inclusion criteria 150 infants, 80 men and 70 women. We detect jaundice in 
127 (84.6%), from day 3 of life. The remaining 23 (15.4%) had jaundice at day 5 of life. The volu-
me of colostrum produced by the mothers of newborns was lower than the average reported in 
the literature.

Conclusions. There is a strong relation between neonatal jaundice and exclusive breastfeeding 
by mothers with low production of colostrum in the first 5 days of life. Infants who ingest low vo-
lume, are sub-hydrated and with increased risk of jaundice and dehydration, and their respective 
consequences.

      Keywords: jaundice, hypernatraemic dehydration, readmission, breast-feeding exclusively.

Recibido 22-1-2016    Aceptado 1-3-16

Vox Paediátrica 2016; XXIII (I): 29-33



30

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ANDALUCÍA OCCIDENTAL Y EXTREMADURA

Volumen XXIII Nº 1 Abril 2016

Introducción

La ictericia, la fiebre y la deshidratación hipernatrémi-
ca, en neonatos sanos con lactancia materna exclusiva 
figuran entre las causas de reingreso hospitalario neo-
natal reportadas a nivel mundial(1-10) y en nuestro medio. 
Existen miles de publicaciones enfocadas en resaltar 
las bondades de la lactancia materna exclusiva para 
madre e hijo, pero también está aumentando el núme-
ro de reportes de la relación de ésta con deshidrata-
ción hipernatrémica(11-15). Se menciona que la ictericia 
es más frecuente en neonatos alimentados con seno 
materno exclusivo que en los alimentados con fórmula, 
o con lactancia mixta. También se mencionan múltiples 
causas de ictericia, entre ellas factores hormonales, 
deshidratación y pérdida de peso neonatal, pero esto 
no se ha demostrado convincentemente(16-20). A pesar 
de la evidencia, tampoco se afirma que la deshidra-
tación y pérdida de peso neonatal se deba a ingesta 
de escaso volumen de calostro producido por sus res-
pectivas madres, en los primeros días de lactancia(21),
y que esto sea un factor de riesgo para ictericia. Sabe-
mos que el volumen promedio de calostro producido 
los primeros 5 días de lactancia materna es de entre 
20 ml y 100 ml diarios(21-25). Por otro lado, también se 
menciona que los neonatos necesitan un aporte hídri-
co de, al menos, 70 ml por kilogramo de peso por día 
que equivale a 210 ml de calostro sólo en el primer 
día de vida para mantener su equilibrio hídrico. Si los 
neonatos sólo ingieren la producción máxima diaria de 
calostro materno, de 100 ml, en el mejor de los casos, 
tienen un déficit hídrico de aproximadamente 110 ml 
solo en el primer día de vida. La producción de calostro 
no aumenta, y es hasta los 7 días en que ocurre “la ba-
jada de la leche”, que es leche de transición. El déficit 
hídrico neonatal sí aumenta, por lo tanto, los neonatos 
permanecen sub-hidratados, en constante riesgo de 
ictericia y deshidratación(21).

Nuestras observaciones indican que, neonatos sa-
nos de mujeres primigestas y multigestas, en los pri-
meros 5 días de puerperio y lactancia, que ingieren 
escaso volumen de calostro, se mantienen sub-hidra-
tados, lo que, inicialmente, eleva los niveles sanguí-
neos de bilirrubinas y sodio. Ante esto, nuestro objetivo 
principal fue establecer la relación que existe entre la 
presencia de ictericia y la ingesta del escaso volumen 
de calostro producido por sus mamás, en neonatos de 
término, sanos, sin factores de riesgo y sin incompati-
bilidad sanguínea, durante sus primeros 5 días de vida 
extrauterina.

Material y Métodos.

Realizamos un estudio observacional, descriptivo, 
prospectivo y doble ciego, a nivel público y privado, en 
Cuernavaca, Morelos, México, entre Julio y Octubre del 
2011, para buscar la correlación entre la presencia de 
ictericia en neonatos que ingieren el bajo volumen de 
calostro producido por sus respectivas madres, en los 
primeros 5 días de lactancia materna exclusiva. Selec-

cionamos una muestra no probabilística, consecutiva y 
por conveniencia de 200 neonatos con algún grado de 
ictericia y los relacionamos con el volumen promedio 
de producción de calostro de sus respectivas madres.

Requerimos los siguientes criterios de inclusión: a) 
Binomio seleccionado al azar, que aceptó participar en 
el estudio, previa explicación del procedimiento y con-
sentimiento informado verbal; b) Neonatos y madres 
sanos, sin factores de riesgo; y, c) Neonatos nacidos a 
término. Los criterios de exclusión fueron: a) Neonatos  
con dificultad para la succión; b) Neonatos con ictericia 
severa, es decir, en zona 4 de Kramer, al tercer día de 
vida, por sospecha de incompatibilidad sanguínea; c) 
Neonatos con malformaciones congénitas; d) Mujeres 
con dificultad en la recolección de muestras de calos-
tro; e) Mujeres con tratamiento antihipertensivo; f) Mu-
jeres con alteraciones en el pezón y seno materno; y g) 
Binomio que no acudió a las citas programadas los día 
3 y 5 de puerperio. 

El procedimiento consistió en: 1. Realizar una ex-
ploración completa y minuciosa de los neonatos en 
busca de algún grado de ictericia y 2. A las mamás 
de los neonatos, se les solicitó la extracción manual y 
recolección del calostro producido en sus dos senos, 
depositándolo en jeringas graduadas de 20 mililitros, 
marca registrada Multipak, iniciando en las primeras 2 
hrs de posparto o post-cesárea, y en los días 3 y 5 de 
puerperio. Previamente se les capacitó sobre la forma 
correcta de extracción y recolección de las muestras. 
Preferimos la extracción manual de las muestras por 
ser la menos cruenta y dolorosa, en comparación con 
los extractores de leche manuales y automáticos.

El doble ciego del estudio consistió en lo siguiente: 
En primer lugar, explorar a los neonatos entre las 8 y 
las 11 hrs en busca de ictericia, antes de interrogar a la 
mamá sobre las variables de este estudio. En segundo 
lugar, recolectar las muestras de calostro antes de in-
terrogar las variables del estudio. Variables en los neo-
natos: a) Edad gestacional; b) Peso al nacer; c) Sano, 
sin factores de riesgo; d) Alimentado exclusivamente 
al seno materno; y e) Día de la exploración física. Va-
riables en la mamás: a) Edad de las participantes; b) 
Paridad; c) Vía de nacimiento; y d) Día de toma de las 
muestras de calostro. 

Los datos fueron capturados por el investigador los 
días establecidos, y los resultados expresados median-
te promedios y porcentajes. Se utilizó la tabla de 2x2 
y la prueba de X2 para el análisis estadístico, que se 
exponen en un cuadro para su mejor apreciación.

Resultados.

Completaron el estudio 150 binomios. De ellos, 62 
primigestas, (Grupo 1), y 88 multigestas, (Grupo 2). Se 
eliminaron 50, con uno o más de los criterios de exclu-
sión. Ambos grupos se subdividieron por día de explo-
ración de los neonatos y de obtención del calostro, en 
3 subgrupos: del día 1, del día 3 y del día 5. 

ICTERICIA EN NEONATOS SANOS CON LACTANCIA MATERNA EXCLUSIVA POR MADRES CON BAJA PRODUCCIÓN LÁCTEA.
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Por edad gestacional, fue requisito indispensable, te-
ner 37 o más semanas de gestación. 

El promedio de peso al nacer fue de 3,100 g +/- 250 g. 

En relación a la presencia de ictericia, 127 neonatos 
tuvieron ictericia desde el día 3 de vida (84.6%), mien-
tras que los restantes 23 (15.4%) tuvieron ictericia en 
el día 5. 

Por edad materna, los grupos fueron: menores de 25 
años (n=56); de 26 a 35 años (n=76); y de 36 años y 
mayores (n=18). 

El promedio general de volumen de calostro por 
muestra fue de 5 ml, con rango inferior de 0 ml y su-
perior de 15 ml, entre ambos grupos. Las del Grupo 2 
tuvieron los rangos de mayor producción de volumen 
de calostro que varió entre 0.5 y 15 ml, con un prome-
dio de 7.6 ml, mientras que las del Grupo 1 tuvieron los 
rangos más bajos de volumen, entre 0 y 5 ml, con un 
promedio de 2.5 ml. 

Entre ambos grupos, no hubo diferencia estadística-
mente significativa por edad, paridad y vía de nacimiento. 

El promedio de volumen de calostro producido en el 
grupo 2 fue de 60.8 ml en 24 hrs, mientras que en 
el grupo 1 fue de 20 ml por día, diferencia estadísti-
camente significativa (p< 0.05). El volumen promedio 
de producción de calostro entre ambos grupos fue de 
40.4 ml por día (Cuadro 1). Si el promedio de volumen 
de producción de calostro es, al menos, 100 ml por 
día, en el mejor de los casos, en este estudio el prome-
dio fue menor, de 59.6 ml, diferencia significativa esta-
dísticamente (p< 0.05).

Discusión.

Muchos estudios y la OMS, enfatizan sobre las bon-
dades y las propiedades nutrimentales, calóricas, ióni-
cas e inmunológicas del calostro y la leche humana(28),
con lo cual estamos totalmente de acuerdo y también 
afirmamos que es el estándar de oro en la alimentación 
de recién nacidos y lactantes. Sin embargo, se están 
sumando estudios que sí correlacionan la ictericia con 
la lactancia materna exclusiva, por la ingesta de escaso 
volumen de calostro producido por las madres(16-20).

Nuestros resultados concuerdan con la literatura y 
revelan la presencia de ictericia en un alto porcentaje 
desde el día 3 de vida neonatal y, este porcentaje au-
menta subsecuentemente. Por otro lado, el volumen 
promedio de producción de calostro, aunque concuer-
da con lo reportado en la literatura, es mucho menor a 
lo esperado en casi 60 ml. Esto nos hace pensar, como 
se mencionó anteriormente, que el escaso volumen de 
calostro ingerido por los neonatos sanos con lactancia 
materna exclusiva, juega un papel importante en el nú-
mero y tipo de complicaciones neonatales que ameri-
tan reingreso hospitalario. Como mencionamos en un 
estudio previo, el bajo volumen de calostro que ingieren 
los neonatos, al inicio de la lactancia, condiciona un 
estado de sub-hidratación constante(21) que ocasiona 

incremento de los niveles en sangre de bilirrubinas  y 
sodio, y a medida que aumenta el déficit hídrico neona-
tal, aumenta la concentración urinaria y la temperatura 
corporal(1-3,11,12,25,30). Por otro lado, a nivel intestinal, la 
baja ingesta de calostro, incrementa la reabsorción, o 
circulación entero-hepática, de bilirrubinas, con lo cual 
se incrementan sus niveles sanguíneos, manifestándo-
se con ictericia(16-20).

En la actualidad, aún no se ha reconocido la impor-
tancia del síndrome de leche insuficiente como causa 
de sub-hidratación, ictericia, fiebre y deshidratación 
hipernatrémica en neonatos con lactancia materna 
exclusivas sin factores de riesgo(1,2,25,29). Se menciona 
que, si los neonatos ingieren un volumen de calostro 
de, al menos, 5 ml, les permite mantener su glucemia 
normal y que, un volumen mayor la incrementa(9,14,24),
permitiéndoles mantener su equilibrio metabólico. Sin 
embargo, les aporta un volumen de calostro insuficien-
te para cubrir los requerimientos hídricos neonatales 
diarios, como ya mencionamos. En este caso solo les 
aporta 20.2 ml/kg/día y con 100 ml el aporte es de  
33.33 ml/kg/día. En ambos casos, es un aporte hídrico 
insuficiente.

Si consideramos el aumento del déficit durante los 
días subsecuentes, por el aumento concomitante del 
requerimiento hídrico neonatal, los neonatos cursan 
sub-hidratados, con ictericia y en riesgo latente de lle-
gar a la deshidratación, con sus consecuencias amplia-
mente conocidas y reportadas en la literatura, máxime 
si los binomios son egresados tempranamente y no 
son revisados sino pasada la primera semana de vida, 
en el mejor de los casos(6,8,10,12). Aunado a esto, si el 
personal encargado de la atención al binomio, no tiene 
conocimiento de este problema, seguirán pasando in-
advertidos muchos casos de ictericia por sub-hidrata-
ción neonatal, secundaria a ingesta insuficiente de ca-
lostro durante los primeros días de vida y de lactancia 
materna exclusiva insuficiente, en los cuales se integra 
el llamado síndrome de leche insuficiente(21,25,29).

Conclusiones.

Este estudio se ve limitado por tres factores: 1. El 
reducido número de participantes protocolizados; 2. 
Por haberse realizado en un solo centro; y 3. Por haber 
sido realizado por un solo investigador. Sin embargo, 
es producto de más de diez años de observación de 
cientos de casos más, que no pudimos incluir por di-
chas limitantes. A pesar de esto, en este estudio, po-
demos concluir que encontramos una fuerte relación 
entre ictericia y lactancia materna exclusiva, secundaria 
a baja producción de calostro materno en los prime-
ros 5 días de lactancia, ya que está presente en cuatro 
de cada cinco neonatos desde el tercer día de vida, y 
en cinco de cada cinco neonatos al quinto día, debido 
a que todos ingirieron un escaso volumen de calostro 
producido por sus madres en este lapso. Los neona-
tos, que nosotros denominamos “sub-hidratados”, se 
tornan ictéricos y en constante riesgo de deshidrata-
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ción y, por lo tanto, de mayor gravedad. Se necesitan 
más estudios, similares a este, para aclarar mejor lo 
expuesto en este trabajo. 

Por lo tanto, en base a nuestros resultados, se pue-
den hacer algunas sugerencias: 

1. Considerar la sub-hidratación y la deshidratación 
como posibles causas de ictericia en neonatos de tér-
mino sanos, sin factores de riesgo y con lactancia ma-
terna exclusiva, cuando regresan e ingresan a nuestros 
hospitales en sus primeros 5 a 10 días de vida. 

2. Hacer obligatorias las revisiones minuciosas de los 
neonatos al egresar tempranamente, a los 3 y a los 5 
días de vida, incluyendo búsqueda de ictericia y signos 
de sub-hidratación y deshidratación neonatal.

3. Revisar la producción láctea de las mamás antes 
de egresar al binomio, en busca de baja producción de 
calostro, aún en mujeres que hayan lactado anterior-
mente, como lo hacemos nosotros.

4. En los recién nacidos detectados con ictericia, 
secundaria a sub-hidratación, suplementarlos con fór-
mula, o mejor aún, con leche humana de banco, para 
complementar la lactancia materna, mejorar su equili-
brio hídrico, reducir la ictericia, reducir el riesgo de ma-
yor gravedad y de posibles secuelas.

5. Instruir a las mamás en cómo detectar la “subhi-
dratación” y la ictericia, para que acudan o regresen 
al hospital en caso de notar “amarillo” a su bebé en 
los primeros 3 a 5 días de vida y de lactancia materna 
exclusiva.

Estas recomendaciones las venimos realizamos des-
de hace más de una década, observando, hasta ahora, 
excelentes resultados.
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Seguimiento del Prematuro con Displasia 
Broncopulmonar en Atención Primaria.
(Ponencia expuesta en la mesa redonda de residentes, el 13 y 14 de Noviembre de 2015, en el 
50 Aniversario de la SPAOYEX, en Sevilla). 

Yanira García García1, Miguel Bermejo Pastor2, María de los Ángeles Expósito Expósito1, Estela Gil Poch1.
1Hospital Materno Infantil de Badajoz., 2Centro de Salud “Valdepasillas” de Badajoz.
Dir. Corresp.: Yanira García García. E-Mail: yanira035@hotmail.com

Resumen: La displasia broncopulmonar (DBP), es una patología que presenta en los últimos años un au-
mento de incidencia y  una gran morbimortalidad. En este artículo hacemos énfasis sobre la im-
portancia de realizar un seguimiento adecuado tras el alta hospitalaria de este tipo de pacientes 
crónicos.

Presentamos un breve resumen sobre el desarrollo pulmonar, necesario para entender la DBP, 
explicando las diferencias principales entre la forma “clásica” y la “nueva DBP”.

Desarrollamos un breve repaso sobre la etiopatogenia de la DBP, su origen multifactorial y los 
diversos factores que intervienen en su formación. 

Consideramos como fundamental facilitar unos criterios, lo más objetivos posibles,  de alta de 
la unidad de neonatología, entre los cuales destacamos, la estabilidad cardiorrespiratoria, una 
ganancia ponderal satisfactoria, capacidad adecuada de coordinar la succión-deglución-res-
piración, capacidad de los padres o cuidadores para el manejo del niño, aspectos sociales y  
teniendo en cuenta que dichos criterios deben constar claramente en el informe de alta, para el 
seguimiento adecuado del equipo sanitario al que le corresponda la atención del niño.

La morbilidad asociada tras el alta de estos pacientes es muy frecuente, principalmente pa-
tología respiratoria, alteraciones del neurodesarrollo, trastornos del crecimiento y problemas 
cardiovasculares. 

En el artículo incidimos en el tratamiento de la DBP tras el alta, señalando que no hay un trata-
miento específico, sino que será un manejo de forma individual dependiendo de la situación de 
cada niño, explicando en un desarrollo breve las distintas alternativas de tratamiento y cuando 
está recomendado su uso. 

Por último, se recomienda un cronograma de visitas de seguimiento de estos pacientes tras el alta, 
los controles clínicos en primera visita y sucesivas, la indicación de pruebas complementarias y el 
seguimiento por su pediatra de Atención Primaria y por las distintas subespecialidades pediátricas. 

Palabras clave:Prematuridad. Displasia broncopulmonar. Recién nacido de muy bajo peso

          Abstract: Bronchopulmonary Dysplasia (BPD) is a pathology which has presented in the last years an 
increase of  incidence, mortality, and morbidity. In this article we emphasis on the importance of 
realizing an adapted follow-up after the hospital discharge of these type of chronic patients

We present a brief summary about pulmonary development to understand the BPD, explaining 
the main differences between the “classic form” and the “new BPD”.
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Follow-up of the Premature Children with Bronchopulmonary Dysplasia 
in Primary Care

Revisiones y Actualizaciones
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Here is a short revision about etiopathogeny of the BPD, its multifactorial origin and the diverse 
factors that intervene in its formation.

We consider it essential to provide some guidelines, being as objective as possible, of the dischar-
ge criteria of the neonatalogy unit, amomg which we can highlight: cardiorespiratory stability, satis-
factory profit of weight and growth, aptitude to  coordinate the suction – swallowing - breathing, the 
parents or keepers capacity for the handling of the child, some social aspects, and bearing in mind 
that the above mentioned standards must clearly appear in the discharge report, so that there is 
a correct follow-up on behalf of the sanitary team to which the children attention corresponds.

The morbidity associated after the discharge of these patients is very frequent, mainly respiratory 
pathology and neurodevelopment, growth and cardiovascular disorders. 

In this article we emphasize in the treatment of BPD after the discharge, indicating that there is 
not a specific treatment, rather it must be an individual managing form, depending on the situa-
tion of each child, explaining in a brief development, about different alternatives of treatment and 
when its use is recommended.

Finally, we recommend a chronogram of follow-up visits of these patients after the discharge, as 
well as the clinical controls in the first visit and sussecive, the indication of complementary tests 
and the follow-up for his pediatrician of Primary Care and for the different paediatric subspecialities.

      Key words: Prematurity. Bronchopulmonary dysplasia. Very low birth weight infant.

SEGUIMIENTO DEL PREMATURO CON DISPLASIA BRONCOMPULMONAR EN ATENCIÓN PRIMARIA.

Introducción

La Displasia Broncopulmonar (DBP) es la enferme-
dad pulmonar crónica más frecuente de la prematu-
ridad, con una elevada morbimortalidad en los dos 
primeros años de vida. Afecta a los recién nacidos pre-
término (RNPT) con un peso al nacimiento inferior a los 
1500 gramos y la incidencia es mayor cuanto menor 
sea la edad postmenstrual (EPM) y el peso al nacer. 
Se estima que la incidencia aproximada es del 7% en 
los niños con un peso al nacimiento entre 1251 y 1500 
gramos, ascendiendo hasta aproximadamente el 30% 
en los menores de 1000 gramos, siendo de hasta el 
52% en niños con un peso al nacer entre 501 y 750 
gramos (fig.  1)1,3.

Aunque es una patología que se desarrolla en el 
periodo neonatal, tiene importantes consecuencias 
durante toda la edad pediátrica, principalmente respi-
ratorias y cardiológicas, pero también a nivel del neuro-
desarrollo y del crecimiento2. El seguimiento adecuado 
tras el alta de una unidad neonatal es fundamental para 
mejorar la calidad de vida de estos pacientes3.

Definición

Se puede definir la DBP como una enfermedad mul-
tifactorial caracterizada por una dependencia prolon-
gada de oxígeno, junto con la aparición de cambios 
clínicos y radiológicos que dan lugar a una afectación 
pulmonar crónica2.

Se valorará a los recién nacidos que hayan recibido 
oxigenoterapia con una fracción inspirada de oxígeno 
(FiO2) superior a 0.21 al menos durante 28 días, se-
guida por la prueba de reducción de oxígeno (PRO), 
descrita por Walsh. Aquellos que presenten una edad 
gestacional (EG) inferior a 32 semanas, se valorarán a 
las 36 semanas de EPM o al alta (lo que ocurra antes), 
y aquellos que presenten una EG mayor o igual a las 

32 semanas, se valorarán a los 56 días de edad crono-
lógica o al alta (lo primero que ocurra). Si precisan FiO2 
de 0.21 en dicho momento se clasificará como DBP 
leve, si precisan FiO2 entre 0.21 y 0.30 tras la PRO, 
DBP moderada, y si precisan FiO2 superior a 0.30 tras 
la PRO y/o ventilación mecánica (VM) o presión positiva 
en vía aérea (CPAP) (a los que no sería preciso realizar 
la PRO salvo que su saturación de oxígeno fuera supe-
rior al 96%), DBP grave (fig. 2)3, 4.

Desarrollo pulmonar y DBP

Para entender la DBP es importante conocer como 
es el desarrollo y crecimiento pulmonar, el cual se efec-
túa en dos fases, la fase intrauterina y la fase alveolar o 
de remodelación posnatal.

Durante la fase intrauterina se desarrolla el sistema 
de conducción y las unidades de intercambio gaseoso. 
En este periodo se distinguen cinco etapas, las cuales 
no están completamente diferenciadas:

- El periodo embrionario o de organogénesis 
comprende entre la 4ª y la 8ª semana tras la fecun-
dación, a los 22 días comienza a desarrollarse el 
pulmón. En esta primera fase tiene lugar la forma-
ción de los bronquios principales izquierdo y dere-
cho, ramificándose estos a su vez en los bronquios 
secundarios y estos en los bronquios terciarios o 
segmentarios (10 en pulmón derecho y 8-9 en el 
izquierdo). 

- El periodo pseudoglandular tiene lugar aproxi-
madamente entre la 7-8ª y la 16ª semana de EG. 
Continúa la ramificación bronquiolar hasta los bron-
quiolos terminales (no hay bronquiolos respiratorios 
ni alveolos). En la semana 16 el pulmón tiene as-
pecto lobular y el feto tiene desarrollo completo de 
la vía aérea. 

- En la tercera etapa, el periodo canalicular, en-
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tre las semanas 16ª y 26ª de gestación se produce 
la maduración de las vías de conducción y se inicia 
la formación de los sáculos, constituidos por bron-
quiolos respiratorios, conductos alveolares, alvéolos 
y tejido pulmonar subyacente, junto con el desarro-
llo de los capilares alveolares. En la semana 24 se 
han diferenciado los neumocitos tipo I y tipo II. 

- El periodo sacular corresponde entre las sema-
nas 26ª y 36ª, se completa la formación de los sa-
cos terminales, constituidos por tres generaciones 
de conductos alveolares y sus sacos alveolares. 

- Y en la quinta etapa o periodo fetal tardío entre 
la  semana 36ª y 40ª, se produce la maduración al-
veolar, preparándose al pulmón para la respiración 
extrauterina.

La Fase alveolar o de remodelación posnatal com-
prende desde el nacimiento hasta los 18 - 20 años de 
vida. Continúa el desarrollo y crecimiento de la superficie 
alveolar y se completa la maduración microvascular5.

Diferencias entre la DBP Clásica y la nueva DBP

En sus orígenes la DBP afectaba a RNPT con una 
EG superior  a las 32  semanas que habían recibido 
VM agresiva y oxígeno a altas concentraciones, era la 
denominada DBP clásica. La introducción de medidas 
para prevenir el Síndrome de Distrés Respiratorio (SDR) 
del prematuro, como la administración de corticoides 
prenatales en la madre, el uso de agente tensoactivo 
y los cambios en el cuidado ventilatorio de los niños 
prematuros, con menores concentraciones de oxígeno 
y disminución del baro y volutrauma, han conseguido 
que la forma clásica de DBP se reduzca considerable-
mente. Pero la supervivencia de niños cada vez más in-
maduros, principalmente entre 23 y 26 semanas de EG 
o peso al nacer inferior a los 1000 g, ha condicionado 
la aparición de otro tipo de daño pulmonar , conocido 
con la “forma nueva de DBP” (tabla I)1.

Etiopatogenia

La DBP es una enfermedad de origen multifactorial, 
en la que sobre un pulmón inmaduro actúan diferentes 
noxas produciendo el daño pulmonar característico de 
la enfermedad2. El primer factor que se ha considera-
do es el oxígeno, los radicales libres pueden dañar la 
membrana celular y provocar alteraciones en el tejido 
pulmonar. Los prematuros tienen poco desarrollados 
los sistemas antioxidantes, ya que tienden a incremen-
tarse en el último trimestre de la gestación. A medida 
que el grado de inmadurez aumenta, el daño pulmonar 
se produce con cantidades más bajas de oxígeno. El 
volutrauma y barotrauma que se produce durante la 
VM, utilizada clásicamente para el tratamiento del sín-
drome de distrés respiratorio, van a causar un daño en 
el pulmón inmaduro3. El ductus arterioroso persistente, 
la corioamnionitis, la sepsis, los déficit nutricionales y 
la preeclampsia también aumentan el riesgo de DBP4.
La predisposición genética en la síntesis de surfactan-
te, en el desarrollo vascular y en la regulación de los 

mecanismos inflamatorios, tienen un papel importante 
en el desarrollo de la “nueva DBP”. Todos estos fac-
tores provocan una respuesta inflamatoria en el hués-
ped, mediada por neutrófilos,  macrófagos y mediado-
res proinflamatorios, que cuando actúan en fases muy 
precoces, en la fase canalicular, interrumpen la alveo-
lización y el desarrollo vascular, causando las nuevas 
formas de DBP1,3.

Criterios de alta de una unidad de neonatología

La decisión del alta de la unidad neonatal debe apo-
yarse en una valoración exhaustiva previa de la situa-
ción clínica del paciente y en el cumplimiento de unos 
requisitos: 

- Estabilidad cardiorrespiratoria, con ausencia de 
apneas, bradicardias o complicaciones respirato-
rias en las últimas semanas.

- Ganancia ponderal satisfactoria, debemos 
comprobar que la ganancia aproximada sea de 15-
20 g/kg/día, utilizando fórmulas de alto contenido 
energético o fortificando la lactancia materna.

- Capacidad de coordinar la succión-deglu-
ción-respiración, con ausencia de atragantamien-
tos o desaturaciones durante las tomas. 

- Los padres y/o cuidadores deben conocer el 
adecuado manejo del niño, siendo instruidos en 
maniobras básicas de RCP, proporcionándoles bol-
sa, mascarilla y conexión a una fuente de oxígeno. 
Deben además conocer la enfermedad, implicacio-
nes y signos de descompensación de la misma.

- Los servicios sociales deben facilitar las ayudas 
económicas precisas a la familia, así como el des-
plazamiento a las consultas hospitalarias.

- El informe de alta correspondiente que se pro-
porcionará para su pediatra de atención primaria 
incluirá, entre otros datos, la exploración física pre-
via al alta, el último control radiológico y gasomé-
trico, la medicación con su adecuada posología, 
oxigenoterapia si la precisa, con el teléfono de la 
empresa que lo suministra, la alimentación actual, 
el calendario de administración de palivizumab y 
las vacunas que ha recibido durante su ingreso, así 
como el plan de citas de todas las especialidades, 
haciéndolas coincidir en la medida de lo posible4 .

Morbilidad asociada tras el alta

La DBP tiene repercusiones que se extienden duran-
te toda la edad pediátrica, principalmente respiratorias, 
cardiológicas, nutricionales o de crecimiento y trastor-
nos del neurodesarrollo. 

Durante los primeros años de vida los niños prematu-
ros van a tener una morbilidad respiratoria importante, 
principalmente si estos asocian DBP. En los primeros 
dos años existe un mayor riesgo de desarrollar sibilan-
cias recurrentes, infecciones respiratorias de vías bajas, 
principalmente víricas, siendo la DBP el principal factor 
de riesgo de rehospitalización por causa respiratoria 
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durante este periodo de edad. A partir de los 3-4 años 
disminuyen las rehospitalizaciones por problemas res-
piratorios, pero pueden persistir algunos síntomas de 
disfunción respiratoria. En los niños mayores y adoles-
centes, en general, hay una tendencia a la mejoría clíni-
ca, aunque la tos y otros síntomas respiratorios siguen 
siendo más frecuentes que en la población general. 
Es importante recomendar una serie de medidas a los 
cuidadores para prevenir las infecciones respiratorias, 
principalmente causadas por VRS como son el lavado 
de manos, limitar el número de visitas, especialmente 
si se trata de niños, evitar el contacto con personas 
que tengan síntomas respiratorios, evitar la exposición 
al tabaco y educar a los cuidadores sobre los signos o 
síntomas de bronquiolitis aguda3. El médico de aten-
ción primaria, debe auscultar al niño con frecuencia y 
así conocerlo, para apreciar ruidos nuevos o cambios 
frecuentes en los estertores de base. Las imágenes ra-
diológicas pueden tener una utilidad variable, ya que a 
veces no hay correlación clínico-radiológica, se reco-
mienda disponer de radiografías previas para compa-
rar. En caso de infecciones respiratorias de repetición, 
es importante principalmente en prematuros con DBP 
descartar reflujo gastroesofágico (RGE), más asociado 
en estos pacientes por el mayor atrapamiento aéreo,  
uso de teofilinas, sonda nasogástrica, gastrostomías, 
etc.4

La hipertensión pulmonar (HTP) es una de las compli-
caciones más graves y una causa importante de mor-
bimortalidad en los pacientes con DBP. Es causada 
principalmente por la hipoplasia y el daño de la micro-
vascularización pulmonar que ocurre en estos niños. 
El diagnóstico suele establecerse después de los dos 
meses de vida, por lo que es conveniente realizar perió-
dicamente ecocardiografías, se recomiendan a los 2-3 
meses, a los 4-6 meses y 10-12 meses de edad post-
natal, y siempre antes y después de la retirada de los 
suplementos del oxígeno.  Pueden presentar además 
hipertensión arterial idiopática, a los pocos meses de 
edad, suele ser leve y con buena respuesta al trata-
miento, por lo que en el seguimiento de estos niños se 
recomiendan tomas periódicas de tensión arterial. Se 
han descrito casos de hipertrofia de ventrículo izquier-
do en algunos niños con DBP4.

El aporte nutricional inadecuado, una oxigenación 
subóptima y un gasto energético aumentado suelen te-
ner como consecuencia una escasa ganancia ponde-
roestatural, con un crecimiento inadecuado. Se debe 
prestar especial atención para detectar trastornos en 
la coordinación deglutoria en estos niños, RGE y res-
tricción hídrica realizada para evitar el edema pulmo-
nar. Suelen ser además malos comedores, se cansan 
durante las tomas por el trabajo respiratorio asociado. 
La monitorización  de los parámetros antropométricos, 
longitud, peso y perímetro craneal ajustados para la 
EG, es primordial, sobre todo durante el primer año de
vida (3). El enlentecimiento de la curva ponderal conlle-

va mayor deterioro respiratorio, es necesario por tanto, 
asegurar también una adecuada oxigenación4.

Las alteraciones del neurodesarrollo son más fre-
cuentes en los niños con antecedentes de DBP que en 
el resto de los RNPT. El riesgo de trastornos del neu-
rodesarrollo aumenta con la VM prolongada, la presen-
cia de hemorragia intraventricular grado III-IV, y el alta 
después de las 43 semanas de edad postmenstrual4.
Estos trastornos pueden afectar a la percepción visual, 
auditiva, al lenguaje, a la memoria, a la capacidad de 
aprendizaje, a la función motora y tienen además ma-
yor prevalencia de trastorno por déficit de atención e 
hiperactividad (TDAH). Los niños que han tenido DBP 
severa tienen peores resultados en los test de Inteligen-
cia  a la edad de 3 – 5 años que los afectados por una 
DBP leve o moderada6.

Tratamiento tras el alta

No existe un tratamiento específico para la DBP una 
vez establecida, por lo que el tratamiento farmacológi-
co va a ir dirigido a corregir los síntomas respiratorios, 
valorando individualmente la situación en cada niño.

Los broncodilatadores inhalados se usarán en caso 
de sospecha de obstrucción bronquial, siempre que la 
respuesta sea favorable. Los más empleados son los 
beta-2-agonistas de acción corta como el salbutamol4.

Con los glucocorticoides inhalados no hay suficiente 
evidencia de su efecto sobre el crecimiento pulmonar o 
en el control de la obstrucción bronquial, por lo que su 
indicación debe ser cuidadosa. Pueden ser útiles para 
prevenir los episodios de sibilancias recurrentes, con 
los mismos criterios que en el asma4.

Los diuréticos están indicados en pacientes hipoxé-
micos con edema pulmonar, o ante compromiso pul-
monar grave con mala regulación del agua corporal. El 
más utilizado en eventualidades agudas es la furosemi-
da, pero presenta más complicaciones a largo plazo, 
por lo que si se precisa tratamiento prolongado con 
diuréticos, la asociación tiazida-espironolactona es una 
alternativa razonable para minimizar los efectos secun-
darios4.

Otros fármacos aún en ensayo que se están valorado 
para el tratamiento, aunque no hay suficientes estudios 
para recomendarlos de forma sistemática son el inosi-
tol, la vitamina A,  la cafeína, la tiroxina, los antioxidan-
tes, los macrólidos, las antiproteasas o la pentoxifilina. 

El tratamiento de la HP se basa principalmente en la 
optimización de la situación respiratoria y nutricional. 
La hipoxemia crónica o intermitente puede exacerbar 
la HP. Por tanto, se debe mantener una saturación de 
O2 superior al 94-95%. No se conocen exactamente 
datos sobre la eficacia y seguridad de los vasodilata-
dores pulmonares a largo plazo, por lo que en este tipo 
de pacientes, estarán recomendados en la HTP mo-
derada-grave, cuando las medidas anteriores han sido 
ineficaces4.

SEGUIMIENTO DEL PREMATURO CON DISPLASIA BRONCOMPULMONAR EN ATENCIÓN PRIMARIA.
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El objetivo fundamental de la oxigenoterapia domi-
ciliaria (OD) en el niño con DBP es tratar la hipoxemia 
crónica o intermitente derivada de la enfermedad. Se 
empleará el rango de saturación de oxígeno entre 88 
y 92% en los prematuros con riesgo de desarrollar re-
tinopatía. Se aumentará por encima del 93% en aque-
llos que hayan alcanzado una vascularización retiniana 
madura, intentando mantenerla por encima del 95% en 
aquellos casos con HTP documentada o retraso en el 
crecimiento4. A estos pacientes se les suele proporcio-
nar un pulsioxímetro domiciliario. La retirada gradual 
se hará de forma discontinua comenzando por el día y 
manteniéndose durante la noche, cuando la saturación 
de O2 sea superior al 95% durante la alimentación, la 
actividad y el sueño, aunque deben mantener los dis-
positivos de oxigenoterapia durante un tiempo, espe-
cialmente durante la época epidémica de infecciones 
respiratorias3.

La fisioterapia respiratoria está recomendada en to-
dos los pacientes con DBP, ya que facilita la moviliza-
ción de secreciones y el drenaje bronquial en niños con 
atelectasias persistentes o secreciones espesas4.

El soporte nutricional tiene como principal objetivo 
optimizar el crecimiento y el desarrollo. Para adminis-
trar las calorías adecuadas, se debe recurrir a fórmulas 
especiales para prematuros, sobre todo durante los 
primeros meses, y en ocasiones será necesario suple-
mentar con hidratos de carbono o grasas. Habrá que 
prestar atención a los suplementos minerales y vitamí-
nicos, necesarios en todos los prematuros3.

En cuanto a las vacunas de especial importancia en 
este tipo de pacientes, estará recomendada la vacu-
nación antigripal de la familia durante los dos primeros 
años de vida, considerar la vacunación de la emba-
razada en el segundo o tercer trimestre de gestación 
y, a partir de los 6 meses de edad a todos los niños 
prematuros, especialmente si presentan DBP. La vacu-
nación se realizará con la vacuna antigripal inactivada 
trivalente autorizada para el año en curso, 2 dosis de 
0,25 ml separadas con un intervalo de 1 mes la primera 
vez que se vacunen, y una sola dosis los años suce-
sivos. La vacuna de la tosferina ha sido recientemente 
recomendada por el CDC para todas las embarazadas 
independientemente de su estado de vacunación pre-
vio, y se considera la mejor estrategia para proteger 
al recién nacido. La vacuna neumocócica conjugada 
13-valente estará recomendada a todos los prematu-
ros con EG inferior a las 32 semanas, especialmente  a 
los que presenten DBP. El Palivizumab estará indicado 
en todos los menores de un año con DBP, durante el 
segundo año considerar profilaxis solo para niños que 
han necesitado tratamiento en los seis meses anterio-
res al inicio de la temporada de virus respiratorio sinci-
tial (VRS) (oxigenoterapia, broncodilatadores, corticoi-
des o diuréticos), se administra por vía intramuscular 
a 15 mg/kg mensualmente durante la temporada de 
VRS4.

Controles clínicos y seguimiento

De forma general, el calendario de visitas recomen-
dado, junto con los controles clínicos, analíticos, radio-
lógicos y funcionales que se deben llevar a cabo en el 
paciente con DBP, siguiendo las recomendaciones ela-
boradas por el Grupo de Trabajo de Patología Respira-
toria Perinatal de la Sociedad Española de Neumología 
Pediátrica, de Marzo de 2015, se refleja en la tabla II4.
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Tabla I. Diferencias entre la forma clásica de displasia broncopulmonar y la “nueva” displasia broncopulmonar1.

DBP: Displasia Broncopulmonar; RN: Recién Nacido; EG: Edad Gestacional; VM: Ventilación Mecánica;     
SDR: Síndrome de Distrés Respiratorio

Figura 1. Incidencia de la displasia broncopulmonar según el peso al nacer y supervivencia neonatal1.

DBP: Displasia Broncopulmonar

SEGUIMIENTO DEL PREMATURO CON DISPLASIA BRONCOMPULMONAR EN ATENCIÓN PRIMARIA.
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Tabla II. Controles clínicos y seguimiento en el paciente con displasia broncopulmonar4

DBP: Displasia Broncopulmonar; TAC: Tomografía Axial Computarizada; HTP: Hipertensión Pulmonar
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Figura 2. Definición de displasia broncopulmonar3

RN: Recién Nacido; EG: Edad Gestacional; DBP: Displasia Broncopulmonar; EPC: Edad Postconcepcional; 
FiO2: Fracción inspirada de oxígeno; CPAP: Presión Positiva Continua de la Vía Aérea; VM: Ventilación Mecáni-
ca; PRO: Prueba de Reducción de oxígeno

SEGUIMIENTO DEL PREMATURO CON DISPLASIA BRONCOMPULMONAR EN ATENCIÓN PRIMARIA.
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Hueso wormiano en edad pediátrica
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Resumen: Introducción: El cierre prematuro de una/varias suturas se denomina craneosinostosis y com-
portan siempre alteraciones en el volumen o la morfología del cráneo y la cara, y sólo en algunos 
casos, alteraciones clínicas y de función cerebral.

Observación clínica: Lactante de un mes que consulta en Urgencias por tos y dificultad res-
piratoria de 24 horas de evolución, sin otra sintomatología asociada. A la exploración destaca 
dolicocefalia con acabalgamiento de suturas y una auscultación compatible con bronquiolitis. No 
presentaba otra sintomatología asociada. Se ingresa en planta para administración de tratamiento 
del proceso respiratorio y se solicita estudio preanestésico y tomografía computerizada craneal 
por sospecha de cierre precoz de suturas. La analítica, incluyendo metabolismo mineral óseo, re-
sultó normal. En la tomografía computerizada craneal con reconstrucción 3D se visualiza fusión de 
la sutura sagital en 2/3 anteriores y a nivel de la fontanela anterior una estructura ósea que ocupa 
el espacio normal de la fontanela y que es independiente de los parietales y del hueso frontal 
(hueso wormiano). El resto de las suturas son normales de acuerdo a la edad del paciente. 

Discusión: Los huesos wormianos son pequeños huesos supernumerarios que podemos en-
contrar entre las suturas y fontanelas del cráneo. Su etiología es desconocida.  Clinicamente, el 
aumento del número de huesos wormianos es usado como marcador en el diagnóstico de des-
órdenes genéticos como la osteogénesis imperfecta. El conocimiento de la forma y localización 
de estos huesos en el niño es importante para evitar errores en la interpretación de pruebas de 
imagen en el futuro.

Palabras clave: Craneosinostosis, Deformación craneal, Hueso wormiano. ABSTRACT

          Abstract: Introduction: Early closure of one o more cranial sutures is called craniosynostosis. It causes 
volume or facial/cranial shape changes always, and only in some cases brain function disorders.

Clinical observation: One month old enfant with cough and breathing difficulty in last 24 hours 
who arrived to emergency department of Hospital. Patient didn´t have other symptoms. In the 
examination, he presented dolichocephaly and in his auscultation was compatible with bron-
chiolitis. Enfant was hospitalized to treat his respiratory disease. Preanesthesia evaluation and 
cranial computed tomography was requested with the suspect of early closure of sutures. In the 
cranial computed tomography with 3D-reconsutruction, we could see sagital suture fusion 2/3 
in the front. Anterior fontanelle was occuped  by a bone structure, which was independent of 
parietal and frontal bone (wormian bone). Rest of sutures seem normal according to patient age.

Discussion: Wormian bones are small supernumerary bones which we can find between sutu-
res and cranial fontanelles. Its etiology is unknown. Clinically, a high number of wormian bones is 
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used as diagnosis marker of genetic disorders and osteogenesis imperfecta. Shape and situation 
of wormian bones is important to avoid radiologic studies interpretation mistakes in the future. 

      Key words: Cranial deformation, Craniosynostosis, Wormian bone

Presentamos el caso clínico de un lactante de un mes 
de vida que acude a las Urgencias de nuestro centro 
por un cuadro de dificultad respiratoria. En la explo-
ración física destaca una dolicocefalia con acabalga-
miento de parietales y una auscultación compatible 
con una bronquiolitis. No presentaba otra sintomato-
logía asociada. Se ingresa y se solicita TAC craneal 
por sospecha de cierre precoz de suturas. La analítica 
incluyendo metabolismo mineral óseo resultó normal. 
En el TAC con reconstrucción 3D se objetiva fusión 
de la sutura sagital en 2/3 anteriores y a nivel de la 
fontanela anterior una estructura ósea que ocupa el 
espacio normal de la fontanela y que es independiente 
de los parietales y del hueso frontal (Hueso wormiano. 
Figura 1 y 2). El resto de las suturas se muestran nor-
males de acuerdo a la edad del paciente. En el parén-
quima, el sistema ventricular y resto de estructuras no 
se objetivan anomalías significativas.

Resulta poco frecuente en la población pediátrica 
caucásica encontrar un hueso wormiano ocupando la 
fontanela anterior y simulando un cierre precoz de su-
turas, es por ello, que consideramos de interés exponer 
el caso y actualizar el concepto y la implicación que 
tienen los huesos wormianos, dada las escasas refe-
rencias en la literatura que hay sobre el tema. 

Los huesos wormianos son pequeños huesos super-
numerarios que podemos encontrar entre las suturas y 
fontanelas del cráneo.

Ésto ocurre con mayor frecuencia en la sutura lamb-
doidea, aunque en ocasiones aparece en las fontanelas 
(siendo más frecuente en la posterior) [1,2,3].

Estos huesos se llaman así por Olaus Wormius 
(1588–1654), profesor de Anatomía en Copenhague 
entre los años 1624-1639, que realizó una descripción 
detallada a principios del siglo XVII. Aunque no es exac-
to atribuir el descubrimiento a Wormius, mucho antes, 
Gonthier d`Andernach, médico de Francisco I y uno de 
los maestros de Andrés Vesalio, había dado una buena 
descripción de estas producciones óseas, conocidas 
desde la más remota antigüedad.

Los huesos wormianos ocupaban un lugar impor-
tante en la farmacopea de los médicos griegos, que 
los empleaban contra distintas afecciones cerebrales 
incluyendo la epilepsia.

En la actualidad no está claro cómo y por qué se for-
man aunque se piensa que están involucrados factores 
tanto genéticos como ambientales [1,3].

Además de los centros habituales de osificación, ésta 
puede darse en otros lugares, como  próximos o en 

el interior de las suturas, dando lugar a estos huesos 
pequeños e irregulares [2].

Los huesos wormianos se dividen en dos tipos, ver-
daderos y falsos. Los verdaderos se desarrollan a tra-
vés de puntos de osificación anormales. Pueden ser 
de origen membranoso o de origen cartilaginoso; y a 
su vez se dividen en tres tipos: fontanelares, suturales 
e insulares (si se encuentran incluidos en otro hueso). 
Los huesos wormianos falsos se desarrollan a partir de 
puntos de osificación normales que permanecen inde-
pendientes.

Su formación inicial parece ser precipitada por cierto 
grado de estrés dural e incremento del espacio de las 
suturas. Estas condiciones pueden resultar de un estrés 
mecánico inducido de forma intencional, como se prac-
ticaba en culturas ancestrales, por cierre precoz de su-
turas o por reducción de la osificación del cráneo como 
sucede en alteraciones del metabolismo óseo [1,4,5,6].

La causa de la malformación puede tener influencia 
en el número y localización de los huesos wormianos. 
Existen estudios antropológicos publicados que rela-
cionan la dirección de la fuerza deformadora y la locali-
zación y número de dichos huesos [1,3,7].

En casos de rápida expansión craneal, está descrita 
en la literatura la aparición de estos  huesos en el con-
texto clínico de pacientes con hidrocefalia [2].

Su número, en la población pediátrica sana, suele ser 
inferior a 5, y no presentan otra sintomatología asocia-
da, considerándose una variante de la normalidad [8].

Existen poblaciones con elevada incidencia de hue-
sos wormianos (50-60% de la población) que se rela-
ciona con variantes raciales [9].

La anatomía de los estos huesos puede visualizarse 
correctamente en un TAC craneal con reconstrucción 
3D [10].

Clinicamente, un número significativo de huesos 
wormianos (presencia de 10 o más) es usado como 
marcador en el diagnóstico de desórdenes genéticos 
como la osteogénesis imperfecta (en ésta, se relaciona 
con la formación intraútero de huesos wormianos y con 
las formas de mayor afectación clínica) [11,12]. Aunque 
también aparecen en otros síndromes como el de Haj-
du-Cheney, el de Hallerman-Streiff, el riñon poliquístico 
o la enfermedad de Menkes [13,14].

El conocimiento de la forma y localización de los 
huesos wormianos en el niño es importante para evitar 
errores en la interpretación de pruebas de imagen en 
el futuro [15].

HUESO WORMIANO EN PEDIATRÍA.
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 Figura 1: Hueso wor-
miano ocupando la fonta-
nela anterior.  

 Figura 2: Hueso wor-
miano en el TC con re-
construcción 3D.
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Introducción: El tratamiento de elección del ductus ar-
terioso persistente (DAP) del prematuro es el tratamien-
to farmacológico con inhibidores de la ciclooxigenasa. 
Si éste no es efectivo o existe alguna contraindicación, 
es necesario el cierre quirúrgico del mismo. Una alter-
nativa es el cierre percutáneo del DAP siendo el méto-
do de elección en la mayoría de los pacientes aunque 
sigue siendo un desafío técnico en prematuros de muy 
bajo peso al nacimiento en los que la ligadura quirúrgi-
ca podría ser la única alternativa al tratamiento médico.

Observación clínica: Lactante (Edad Gestacional 25 
semanas, peso al nacimiento 640g) que a los 4 meses 
de vida con 2472 g de peso es remitida a nuestro Cen-
tro para el cierre quirúrgico de un DAP hemodinámica-
mente significativo. Como antecedentes diagnósticos 
destacan: broncodisplasia pulmonar (BDP), hiperten-
sión pulmonar secundaria, DAP, duplicidad intestinal 
intervenida, sepsis nosocomial por estafilococo coagu-
lasa negativo, retinopatía grado III y colestasis hepática 
secundaria a la nutrición parenteral. A la exploración 
física se encuentra sedada, intubada y conectada a 
ventilación mecánica, con afectación del estado gene-
ral, piel ictérica, edema generalizado, abdomen extre-
madamente distendido con hepatomegalia, dehiscen-
cia de herida de laparotomía, soplo sistólico 2/6 en el 
borde esternal izquierdo.             

En las pruebas complementarias destaca:

-
quiere transfusión.

-
midis.

hipertrofia ventricular izquierda.

-
dia, levoapex. Ordenación segmentaria normal. Gran 
dilatación de cavidades izquierdas con relación aurícu-

la izquierda/Aorta >2. Regurgitación mitral moderada 
(grado 2/4) con dilatación del anillo valvular mitral. DAP 
permeable de gran tamaño (5 mm y longitud de 14 mm 
con cortocircuito izquierda-derecha). Función ventricu-
lar izquierda conservada.

infiltrados bilaterales compatible con DBP.

En vista a la situación clínica de la paciente se deci-
dió el cierre percutáneo del DAP mediante cateterismo 
como método menos agresivo. Se realizó cateterismo 
cardíaco mediante punción percutánea de la vena y ar-
teria femoral derecha e introducción de un introductor  
y catéter de 4F. Los parámetros obtenidos fueron: re-
lación Qp/Qs 2,1; Presión pulmonar/Presión sistémica 
0,65; resistencia pulmonar/resistencia sistémica 0,87; 
resistencias pulmonares totales 4,1 U/m2 y las arteria-
les 2,86 U/m2.

El estudio angiográfico mostró un DAP permeable 
grande tipo C de clasificación de Krichenko con un diá-
metro de 4,46 mm (Aorta 6 mm) y longitud de 13,84 
mm (FIGURA 1).

Ante las característica del ductus se utilizó un Am-
platzer vascular plug IV con diámetro de 8mm. La 
implantación del dispositivo se realiza por vía venosa 
sondando el ductus a través del tronco pulmonar y lle-
gando con el catéter a la aorta descendente. Una vez 
colocado el extremo del catéter en la aorta descenden-
te, introducimos el dispositivo hasta el extremo distal 
del catéter. Posteriormente se retira cuidadosamente 
el conjunto del catéter con el dispositivo hasta llegar al 
ductus. Una vez en el ductus, se retira cuidadosamente 
el catéter exponiendo el dispositivo y quedando éste en 
el interior del ductus. Antes de la suelta del dispositivo, 
se comprobó por ecocardiografía la existencia de flujo 
sin gradiente significativo en la aorta descendente y la 
rama pulmonar izquierda. Tras la liberación del disposi-
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tivo, un angiograma mostró su adecuada colocación y 
cierre completo del ductus (FIGURA 2).

En los días posteriores se comprobó mediante eco-
cardiografía una disminución del tamaño de cavidades 
izquierdas y desaparición de la insuficiencia valvular 
mitral. Se disminuyeron los parámetros respiratorios, 
consiguiendo la extubación en su centro de origen.

Discusión: En prematuros con un peso inferior a 1500 
g y síndrome de distrés respiratorio, la incidencia del 
ductus arterioso persistente (DAP) es elevada llegando 
a ser incluso del 50% en recién nacidos pretérminos de 
muy bajo peso (<1000g).(1,2)

Los prematuros con DAP hemodinámicamente sig-
nificativo presentan una mayor mortalidad y morbili-
dad(3,4).

El tratamiento habitual de un DAP hemodinámica-
mente significativo en pacientes prematuros consiste 
inicialmente en restricción de líquidos, diuréticos y co-
rrección de la anemia. Si esta medidas fallan, se inicia 
tratamiento médico con ibuprofeno o indometacina. Si 
el éste no es efectivo, el tratamiento definitivo sería la 
ligadura quirúrgica(3,4,5).

La alternativa a la ligadura quirúrgica del DAP es el 
cierre percutáneo del mismo. Éste último es el méto-
do de elección en la mayoría de los pacientes aunque 
sigue siendo un desafío técnico en neonatos de muy 

bajo peso al nacimiento(6). Rara vez se ha intentado en 
pacientes < 2kg (7). En estos pacientes la ligadura qui-
rúrgica puede ser la única alternativa(6). Sin embargo 
el desarrollo de una gran variedad de dispositivos de 
cierre con calibre más pequeños ofrece la opción de 
cierre percutáneo del DAP en prematuros(6,7). El cierre 
percutáneo del DAP es seguro y menos invasivo que la 
ligadura quirúrgica(6,7).

La ligadura quirúrgica se asocia a gran morbilidad 
(3,6). Sin embargo las complicaciones con el cierre per-
cutáneo son raras(6).

En nuestro paciente  el cierre quirúrgico del DAP fue 
considerado de alto riesgo en vista a la situación clínica 
de la paciente por lo que se optó por el cierre percutá-
neo del mismo con éxito.
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FIGURA 1: Angiografía del ductus en proyección lateral. A: 
medición de la anchura del ductus. B: medición de la longi-
tud del ductus.

FIGURA 2: Ventriculografía izquierda en proyección PA. Se 
observa el dispositivo correctamente colocado y sin paso de 
contraste al árbol arterial pulmonar.
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Encefalopatía en paciente trasplantado
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        Resumen: Las complicaciones neurológicas en pacientes sometidos a trasplantes requieren una explora-
ción y anamnesis detalladas, junto con una revisión pormenorizada de los tratamientos recibidos 
por el paciente. Generalmente, necesitaremos el empleo de pruebas complementarias para 
realizar el diagnóstico diferencial.  Lo fundamental es corregir los factores desencadenantes y 
así disminuir la posibilidad de secuelas.

Palabras clave: Encefalopatía, trasplante, complicaciones.

          Abstract: Neurological complications in patients undergoing transplants requires a detailed anamnesis and 
an exhaustive revision of the treatment received. We usually need to use complemmentary tests 
for the differential diagnosis. The key is correct the triggers and thus, reduce the possibility of 
sequels.

       Keywords: Encephalopathy, transplant, complications.

Caso Clinico: 

Anamnesis: Varón de 14 años que ingresa en UCI 
pediátrica tras trasplante cardiaco. Ingresó hace un 
año y 7 meses en situación de shock cardiogénico 
severo, diagnosticándose de miocardiopatía dilatada 
y precisando soporte con VA-ECMO (veno-arterial ex-
tracorporeal membrane oxygenation) durante 14 días. 
Hace un año se implanta desfibrilador interno por ex-
trasístoles ventriculares frecuentes.

Tras la estabilización hemodinámica postquirúrgica, 
presenta hipertensión arterial (HTA) que precisa trata-
miento con nitroprusiato durante 24 horas, controlán-
dose posteriormente con losartán y nifedipino. Recibe 
corticoterapia, basiliximab, tacrolimus y micofenolato, 
según protocolo.

Exploración física: Tras retirada de sedación y extu-
bación a las 48 horas, se observa tendencia al sueño, 
menor movilidad de hemicuerpo izquierdo, de predo-
minio en miembro superior, reflejos rotulianos exaltados 
y parálisis facial izquierda. 

Evolución: Se realiza una tomografía computarizada 
(TC) craneal urgente que es normal y un electroence-
falograma con lentificación moderada sin datos de fo-
calidad.

1- ¿Cuál es el diagnóstico de sospecha más proba-
ble?

a) Síndrome de isquemia basilar
b) Síndrome de encefalopatía posterior reversible 
c) Trombosis de senos venosos
d) Neurotoxicidad por fármacos
e) Ninguna de las anteriores

En los días posteriores se aprecia una mejoría de la 
movilidad y del tono muscular, sin hemiparesia, y con 
normalización del nivel de conciencia, aunque presen-
ta verborrea, sonrisa continua, discurso incoherente, 
disartria y desorientación. Sufre una crisis convulsiva 
tónico-clónica generalizada.

2- ¿Cuál es la prueba complementaria de elección 
para confirmar su sospecha diagnóstica?
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a) Punción lumbar 

b) TC craneal con contraste 

c) Electroencefalograma

d) Resonancia magnética (RM) craneal 

e) Es exclusivamente un diagnóstico clínico.

3 - ¿Qué factor/es desencadenante/s se han relacio-
nado con esta entidad?

a) Post-trasplante

b) Hipertensión arterial 

c) Terapia inmunosupresora 

d) Corticoterapia

e) Todos los anteriores

Exámenes complementarios: El electroencefalogra-
ma de control fue normal. En la RM cerebral se visua-
lizaban imágenes puntiformes hiperintensas corticales 
frontales izquierdas y parietales derechas en difusión, 
y en secuencias potenciadas en T2, DP o FLAIR, en 
relación con edema (figura 1).

Buena evolución presentando al alta exploración 
neurológica normal. 

Discusión: El síndrome de encefalopatía posterior 
reversible (PRES), descrito por primera vez en 1996 por 
Hinchey et al, es una entidad neurológica, generalmen-
te reversible, asociada a alteraciones neurorradiológi-
cas y a factores desencadenantes1-7.

Las manifestaciones clínicas más frecuentemente 
descritas son la alteración del nivel de alerta, cefalea, 
episodios convulsivos y alteraciones visuales, paresia 
y/o pérdida visual1-7.

Algunas de las condiciones de riesgo asociadas al 
PRES son inmunosupresores (ciclofosfamida, ciclos-
porina, tacrólimus, micofenolato…), quimioterapia, 
HTA  moderada-severa, trasplantes (alogénico de mé-
dula ósea o de órgano sólido), enfermedades autoin-
munes (lupus eritematoso sistémico, esclerodermia…), 
infección-inflamación (sepsis o shock), entre otros1-7. El 
mecanismo de lesiones neurológicas en la cirugía con 
circulación extracorpórea son, entre otros, los secun-
darios a la embolización, inflamación, inestabilidad he-
modinámica e hipoperfusión4.

Se han descrito pocos casos en la literatura en tras-
plantes cardíacos2. En nuestro caso la etiología es 
multifactorial (circulación extracorpórea, corticoterapia, 
HTA, transfusiones sanguíneas y tacrolimus).

Aunque la fisiopatología del PRES no está clara, pa-
rece que las lesiones cerebrales son secundarias a 
neurotoxicidad, evolucionando posteriormente a ede-
ma vasogénico1,3,4,6,7. Existen varias teorías que la ex-
plican. La primera es la de hipertensión/hiperperfusión, 
afectando principalmente al sistema vertebrobasilar 
con menor inervación adrenérgica simpática. Otra teo-
ría explica el PRES sin HTA, mediante un mecanismo 

de vasoconstricción, hipoperfusión e isquemia5. Por 
último, la teoría que establece la asociación con proce-
sos sistémicos o medicamentosos no asociados con 
alteración en las cifras de presión arterial, que produ-
cen algún grado de toxicidad, con aumento en la per-
meabilidad de los capilares por disfunción endotelial y 
el consecuente desarrollo del PRES1,2,3,4,7.

En el diagnóstico, la TC craneal puede ser útil, apre-
ciándose en 50% de los pacientes una hipodensidad de 
la sustancia blanca afectada1,4,6,7. Sin embargo, la RM 
cerebral se ha convertido en la prueba de imagen de 
elección1-7. Las lesiones se presentan como hipointen-
sas en las imágenes potenciadas en T1 y de hiperseñal 
en imágenes potenciadas en T2 y FLAIR. Las imágenes 
potenciadas por difusión y los mapas de coeficiente de 
difusión aparente, son útiles para diferenciar el edema 
vasogénico reversible del edema citotóxico3-7.

Los hallazgos radiológicos más característicos son el 
edema vasogénico focal, parcheado o, en menor gra-
do, confluente, que afecta preferentemente a las regio-
nes parieto-occipitales1,4. También pueden afectarse 
los lóbulos frontales, la región temporo-occipital inferior 
y el cerebelo3,4,5. En nuestro caso destaca una localiza-
ción inusual, con afectación frontal izquierda y parietal 
derecha (respectando región occipital).

El diagnóstico diferencial debe incluir, entre otras en-
tidades, el síndrome de isquemia basilar y la trombosis 
de senos venosos. Pueden manifestarse con lesiones 
occipitales bilaterales y en las que la importante dismi-
nución en la difusión de agua a través de la membrana 
celular se manifiesta por alta intensidad, marcada en 
la difusión pesada, y por la baja intensidad en el coefi-
ciente de difusión por daño secundario a edema celular 
citotóxico, así como neurotoxicidad farmacológica que 
pueda estar sujeto el paciente. 

En el PRES no siempre se constata una reversibili-
dad del cuadro3,4,7, ya que algunos pacientes pueden 
desarrollar secuelas, algunas de ellas letales1,6. Por tan-
to, es fundamental la sospecha precoz de esta entidad 
en pacientes con factores de riesgo1-7, incluidos tras-
plantes cardíacos, incluso aunque la clínica sea atípica, 
para corregir en lo posible los factores desencadenan-
tes y así disminuir la posibilidad de secuelas.

RESPUESTAS CORRECTAS:

1) b

2) d

3) e
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Resúmenes

CV Reunión de la Spaoyex

Badajoz, 7 de mayo 2016

Enfermedad de Crohn fistulizante perianal 
y adalimumab

Autor(es): R. Plácido Paias (1), A.M. Márquez Armenteros (2)

Centros: (1)Hospital de Mérida, (2)Unidad de Digestivo Infantil. 
Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz

Introducción: Las lesiones perianales son una complica-
ción común de la enfermedad de Crohn (EC) pediátrica 
que presentan a menudo un curso severo, agresivo y con 
mala respuesta al tratamiento convencional, por lo que 
puede conllevar un empeoramiento de la calidad de vida 
de los pacientes, problemas psicológicos y sociales.

Algunos autores, tras el diagnóstico de las fístulas pe-
rianales, prefieren una intervención quirúrgica, pero la re-
currencia es frecuente si no se combina con terapia mé-
dica.

El tratamiento médico de la EC perianal (ECP) pediá-
trica con antibióticos (metronidazol y ciprofloxacino), in-
munomoduladores (azatioprina, AZA), y la nutrición enteral 
exclusiva de forma aislada no suele ser suficiente.

La terapia biológica con anti-TNF alfa presenta resul-
tados muy positivos, principalmente de forma combinada 
con terapia convencional. Adalimumab (ADA) es un an-
ticuerpo monoclonal anti-TNF IgG1 humano aprobado 
como tratamiento de inducción y mantenimiento de la res-
puesta clínica en EC activa no controlada con corticoeste-
roides, inmunosupresores o ambos.

Resumen del caso: Niño de 9 años que presenta un 
absceso perianal, con ausencia de respuesta a antibio-
terapia oral y que recibe tratamiento quirúrgico en tres 
ocasiones. Ante la evolución tórpida del absceso perianal 
se decide realizar colonoscopia para descartar enferme-
dad inflamatoria intestinal. Las biopsias colónicas fueron 
compatibles con EC, por lo que se instaura tratamiento 
oral con AZA. La evolución de la ECP no varió ostensible-
mente. En colonoscopia a los 6 meses se confirma proc-
tocolitis granulomatosa, asociándose ADA (80 mg en la 
semana 0, 80 mg en la semana 2 y, posteriormente, 40 
mg cada 2 semanas SC) y antibiótico (ciprofloxacino oral) 
durante 12 semanas. La evolución fue favorable, encon-
trándose actualmente con remisión analítica y clínica.

Comentarios: El uso de anti-TNF alfa (infliximab y ada-

limumab) ha cambiado el enfoque terapéutico de la EC en 
la última década.

Destacamos nuestro caso, por la presentación atípica 
de la EC con abscesos perianales de repetición, con una 
evolución tórpida e ineficacia del tratamiento convencio-
nal. La buena respuesta clínica a la asociación de ADA y 
ciprofloxacino nos hace plantear dicha fórmula como una 
alternativa terapéutica eficaz en las formas graves y re-
fractarias de EP, a fin de instaurarla lo más precozmente 
posible.

Linfohistiocitosis hemofagocítica secundaria a 
leishmaniasis visceral

Autor(es): R. Marqués Rodríguez, M. Calderón Romero, L. 
Castro Gonzalez
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Introducción: La leishmaniasis visceral es una zoono-
sis endémica en el mediterráneo, producida en nuestro 
medio por Leishmania infantum y transmitida por la pica-
dura del artrópodo “ Phlebotomus”. 

Los síntomas, subagudos, se caracterizan por fiebre pro-
longada, hepatoesplenomeglia, palidez mucocutánea y cito-
penias. Una de las complicaciones poco frecuentes, aunque 
especialmente difícil de diagnosticar debido al solapamiento 
clínico, es la linfohistiocitosis hemofagocítica(HLH).

A continuación mostramos un caso clínico que mani-
fiesta esta pericia diagnóstica.

Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 
un año que acude por fiebre de 11 días de evolución sin 
sintomatología clínica acompañante. El examen físico fue 
anodino salvo hematoma tibial, adenopatías inguinales y 
abdomen distendido.

La analítica mostró pancitopenia( Hb 7,5 g/dl, plaquetas 
38x10e9/L y leucocitos 3700/L), con inicio de cefepime 
empírico. Tras revelar ecográficamente hapatoesplenome-
galia, a pesar de realizar aspirado de MO con dishemopo-
yesis generalizada sin evidencia de amastigotes ni hemo-
fagocitosis, se inicia tratamiento empírico con anfotericina 
B. Ante un nuevo control con ferritina>6000, TG 450 mg/
dl y DD 19912, se añade corticoterapia inmunomodula-
dora, con mejoría clínico-analítica. Retrospectivamente se 
obtiene resultado positivo PCR Leishmania en MO.
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Discusión: La linfohisticiocitosis hemofagocítica(HLH) 
es un síndrome caracterizado por una activación incontro-
lada de linfocitos T y macrófagos que causan hemofago-
citosis, disfunción hepática y coagulopatía. El diagnóstico 
se basa en criterios clínicos, analíticos y morfológicos.

La superposición de características clínicas (fiebre, 
anorexia, adenopatías, hepatoesplenomegalia) y analíticas 
(pancitopenia) entre la Leishmaniasis visceral y HLH hace 
difícil el diagnóstico diferencial,

Además se han descrito un aumento de falsos negativos 
en los estudios diagnósticos convencionales en aspirado 
de M.O ( observación del parásito en microscopía óptica 
y cultivo) en pacientes con HLH asociado. Esto junto con 
la ausencia frecuente de evidencia de hemofagocitosis en 
M.O en fases iniciales, hace que sea muy importante una 
buena sospecha clínica, y realza el creciente valor de las 
técnicas moleculares (PCR de Leishmania en M.O) para el 
diagnóstico, las cuáles se han mostrado más sensibles.

Por otra parte, es importante la sospecha de esta com-
plicación asociada, y tener en cuenta los matices analíti-
cos (hipofibrinogenemia, hipertriglicemia, hiperferritinemia, 
coagulopatía) que deben de hacer considerarla.

Anemia hemolítica por anticuerpos calientes.
Autor(es): J. Garcia Vázquez, R. Plácido Paias, A. Montero 
Salas, M. Portillo Márquez, M. Perez Vera, A. Vilela Serrano, 
M. García Reymundo, M.J. González Carracedo, V. Vaquerizo 
Vaquerizo
Centros: Hospital de Mérida, Mérida

Introducción: Las anemias hemolíticas autoinmunes 
(AHAI) son entidades raras en pediatría (0,2/1.000.000). 
Producidas por anticuerpos que provocan lisis eritrocitoria.

Existen 3 tipos: por anticuerpos calientes (AHAI-C), fríos 
o hemoglobinuria paroxística fría. Pueden ser primarias o 
idiopáticas (la mayoría), o secundarias (infecciones virales, 
Mycoplasma pneumoniae, inmunodeficiencias, síndromes 
linfoproliferativos o tumores).

Caso clínico: Niño de 4 años con vómitos incoercibles 
desde hace 24 horas, sin fiebre ni otra sintomatología. 
Niega la ingesta de fármacos. No antecedentes persona-
les ni familiares de interés.

En la exploración física destaca taquicardia (140 lpm), 
deshidratación leve, ictericia mucocutánea y soplo cardíaco.

Analíticas:
- Hemoglobina 8,2 g/dl, reticulocitos 12,91%. Hap-

toglobina <6,7mg/dL. Bilirrubina total 7,04 mg/dL a ex-
pensas de bilirrubina indirecta y LDH 547 U/L. Función 
hepatorrenal, hormonas tiroideas, ANA, FR, coagulación 
y orina normales.

- Serologías víricas y Micoplasma negativos.
- Frotis sanguíneo: Anisopoiquilocitosis y esferocitos.
- Coombs directo: Positivo (título 1/32).
- Complemento C3 y C4 normales.
- Citometría: 1,8% de células CD3+ con receptor TCR-

ab, negativas para CD4 y CD8. No reordenamiento del gen
TCR-gamma ni TCR-beta.
- Ecografía abdominal: Riñones en herradura y adeno-

patías mesentéricas.
Ante la sospecha de AHAI-C, iniciamos tratamiento 

con metilprednisolona e inmunoglobulinas. El cuarto día 

de ingreso presenta un descenso máximo de hemoglo-
bina hasta niveles de 4,3 g/dL con aumento progresivo 
hasta el alta el noveno día (Hb 6,5 mg/dL), continuando 
tratamiento ambulatorio con prednisolona y ácido fólico.

Discusión: La anemia hemolítica autoinmune por an-
ticuerpos calientes es la forma más común de AIHA en 
niños, generalmente autolimitada y secundaria a autoanti-
cuerpos IgG, que actúan a 37 °C, con hemólisis extravas-
cular esplénica. El diagnóstico se establece por un test de 
Coombs positivo a IgG1 (con o sin positividad C3) a 37ºC, 
junto con alteraciones analíticas de hemólisis.

El tratamiento es la inmunosupresión con corticosteroi-
des y gammaglobulinas intravenosas.

En casos refractarios se recurre a rituximab (anti-CD20), 
plasmaféresis, y/o excepcionalmente, esplenectomía. Las 
transfusiones deben evitarse salvo ausencia de respuesta 
terapéutica o inestabilidad hemodinámica.

Eructus supragástricos: a propósito de un caso.
Autor(es): María Moreno Ortega, Esther Pérez Borrego, José 
Carlos Salazar Quero, Sebastián Roldán Pérez, María José 
Moya Jiménez, María Isabel García Ruiz Santa Quiteria.
Centro: Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.
Centros: HUVR

Introducción: Los eructos consisten en la expulsión 
oral de bolos de gas procedentes del tracto gastrointes-
tinal superior, que permite aliviar la acumulación intraes-
tomacal de gas. En los supragástricos, el aire es traído 
rápidamente hacia el esófago sin alcanzar el estómago ni 
tener su origen en él. Suele tratarse de un fenómeno fisio-
lógico, pero un difícil control de los mismos puede generar 
un importante problema.

Caso: Presentamos una paciente de 12 años trasladada 
a nuestro centro hospitalario por presentar, tras síndrome 
emético de varios días de duración, cuadro de eructos con-
tinuos e incoercibles de 2 meses de evolución de progresión 
creciente, que se acompañan de pirosis y ocasionalmente, 
de vómitos. Su difícil control le ocasiona gran limitación de 
la actividad diaria.

Aporta, realizados en su hospital de origen: hemograma, 
bioquímica, perfil tiroideo, IgA ATG, IgA total, metabolismo 
del hierro; tránsito esofagogastroduodenal, endoscopia di-
gestiva alta con biopsias esofágicas, antral y duodenal: sin 
alteraciones. Ha realizado tratamiento con: omeprazol, an-
ti-H2, procinéticos, antiácidos, diazepam, haloperidol, clo-
razepato dipotásico y antiflatulentos, sin evidenciar mejoría.

Durante el ingreso, se constata disminución de los sínto-
mas con la distracción e interrupción del cuadro durante el 
sueño y mientras habla, así como intensificación en relación 
con estrés.

Se amplía estudio, solicitándose: TC craneal, test de hi-
drógeno espirado a lactosa y fructosa y gammagrafía de 
vaciamiento gástrico, sin alteraciones; e impedanciometría, 
observándose en esta imágenes compatibles con eructos 
supragástricos (Imágenes 1,2). Ante el diagnóstico, se de-
cide abordaje mediante terapia conductual y rehabilitación 
logopedagógica.

Conclusión: El diagnóstico de los eructos supragástri-
cos se debe sospechar en pacientes con eructos repeti-
tivos que disminuyen con la distracción y cesan durante 
el sueño y el habla. No es infrecuente su asociación con 
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pirosis, dolor abdominal/torácico, disfagia o sensación de 
distensión. La prueba diagnóstica de referencia es la impe-
danciometría, cuyo patrón típico consiste en un aumento 
de impedancia que comienza a nivel del canal proximal y 
progresa hacia el más distal, regresando al estado basal 
desde el distal al proximal. El tratamiento se basa en terapia 
conductual y logopedagógica. Los fármacos no suelen es-
tar indicados, salvo en casos seleccionados, en los que el 
baclofeno podría ser útil.

Malformaciones anorrectales, a propósito de tres 
casos.

Autor(es): R. Plácido Paias, E. Piñán López, I. Sáez Díez, M. 
Portillo Márquez, M. García Reymundo, J. García Vázquez, V. 
Vaquerizo Vaquerizo, M.J. González Carracedo
Centros: Hospital de Mérida, Mérida

Introducción: Las malformaciones anorrectales (MAR) 
se producen por alteración del desarrollo embrionario de 
la región colorrectal y/o órganos urogenitales. Ocurren en-
tre la 4ª y 8ª semana de gestación. La incidencia es de 1: 
5000 y la etiología multifactorial, incluyendo factores gené-
ticos y medioambientales.

Para un pronóstico y tratamiento adecuados es im-
prescindible la búsqueda de malformaciones asociadas 
(gastrointestinales, genitourinarias, cardiovasculares y 
SNC) presentes en 20-80%.

Conclusión: La clasificación de las MAR es fundamental 
para restaurar la anatomía y función normal del intestino, 
así como la búsqueda precoz de las anomalías asociadas, 
que pueden ser potencialmente mortales o tener un mayor 
impacto en la supervivencia. La coincidencia con atresia del 

esófago ocurre entre 8-10% , más frecuente en prematuros. 
La atresia esofágica con fístula esófago-traqueal (tipo III) es 
la más común.

La técnica quirúrgica de elección para la reconstrucción 
de las MAR es la anorrectoplastia sagital posterior.

El pronóstico funcional y la continencia futura dependen 
del tipo de MAR, aspecto perineal, integridad de la columna 
sacra y de la técnica quirúrgica (colostomía o corrección 
perineal primaria).

Nuestra experiencia en el tratamiento con everolimus 
en el complejo esclerosis tuberosa.

Autor(es): M.D.C. Prieto Zazo, E. Gil Poch, L. Galán Bueno, 
V.P. Silvero Enríquez, C. Cáceres Marzal, M.D. Sardina Gon-
zález, E. Galán Gómez
Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz

Introducción: La esclerosis tuberosa, también deno-
minada Complejo Esclerosis Tuberosa (CET), es una en-
fermedad multisistémica, autosómica dominante, incluida 
dentro de los síndromes neurocutáneos. En más del 85% 
de los casos se encuentran mutaciones en los genes 
TCS1 (hamartina) o TCS2 (tuberina), involucrados en la 
regulación de la proliferación y diferenciación celular a tra-
vés de la vía mTOR (mammalian target of rapamycine). 
Sus mutaciones dan lugar a la hiperactivación de esta vía, 
que resulta en una cascada de señalización que puede 
conducir a alteraciones en numerosos procesos celulares, 

incluyendo el crecimiento, proliferación y 
supervivencia celular.

Las manifestaciones clínicas que 
aparecen con mayor frecuencia son, las 
neurológicas, cutáneas, renales, neuro-
conductuales, oculares, cardíacas, pul-
monares y óseas, siendo las neurológicas 
las que condicionan una mayor morbi-
mortalidad, y el sustrato histológico son 
las lesiones displásicas del SNC, los nó-
dulos subependimarios y los astrocitomas 
de células gigantes (SEGAs).

Hasta hace unos años las únicas op-
ciones disponibles para algunas de las 
manifestaciones neurológicas como los 
nódulos subependimarios y los SEGA 
eran quirúrgicas. Recientemente dispo-
nemos de otras terapias farmacológicas, 
como los inhibidores de la vía mTOR, 
como una alternativa menos agresiva.

Casos Clínicos: presentamos 4 pa-
cientes pediátricos diagnosticados de 
CET y que reciben tratamiento con eve-
rolimus. El criterio de inclusión para iniciar 
el tratamiento fue la presencia de SEGAs. 
La edad de inicio del tratamiento osciló 
entre 9 meses y 13 años, con una dura-
ción del mismo hasta el momento actual 

variando entre 10 meses y 4 años. En 3 pacientes se ha 
obtenido una disminución del tamaño del SEGA, y en uno 
ha permanecido estable. El tratamiento ha sido bien tole-
rado, tan solo se han apreciado aftas orales en 3 e hiper-
colesterolemia en 1 paciente. Hemos apreciado también 
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mejoría de las lesiones cutáneas, epilepsia y manifestacio-
nes neuroconductuales.

Conclusiones: El reconocimiento de la relación entre la 
genética y la vía metabólica mTOR ha esclarecido la pa-
togenia de la enfermedad. Existen además evidencias de 
la implicación de esta vía en otras manifestaciones como 
la epilepsia, el autismo y otros tratornos neuroconductua-
les, y por tanto es esperable que los inhibidores de la vía 
mTOR modifiquen el curso evolutivo de la enfermedad.

Lactante de 11 meses con incapacidad repentina 
para mantener la sedestación.

Autor(es): M. López Marcos, L. Castro González, M.I. García 
Ruiz Santa Quiteria, M. Moreno Ortega, M. Alcantarilla Ace-
vedo, M. Fernández Elías
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Introducción: La espondilodiscitis es una enfermedad 
poco frecuente, que aparece la mayoría de las veces en 
menores de 5 años y es causada por S. aureus. Aun-
que suele tener un comienzo insidioso, debemos pensar 
en ella ante irritabilidad o rechazo de la sedestación y la 
deambulación.

Caso: Lactante de 11 meses que es traída a Urgencias 
por presentar desde hace 16 días incapacidad para mante-
ner la sedestación y la bipedestación, de instauración brus-
ca, sin relación con traumatismo o infección previa. Afebril 
en todo momento. Sin antecedentes de interés, gestación 
a término: presentación pelviana (ecografía de caderas nor-
mal). Diagnosticada de posible sinovitis transitoria de cade-
ra. Se decide ingreso para estudio por coxalgia.

Exploración con la niña en decúbito supino sin hallaz-
gos de interés, sin alteraciones en el examen neurológico, 
con reflejos osteotendinosos presentes. Arcos de movi-
miento conservados en todas las articulaciones, sin dolor 
a la movilización ni signos de inflamación local, presentan-
do movimientos espontáneos de miembros inferiores. Al 
sentar a la paciente, aparece marcada irritabilidad, mos-
trándose inestable y sin capacidad para mantener el sos-
tén cefálico, con tendencia a la flexión cervical y aparente 
dolor a nivel de cadera izquierda puesto que evita su apo-
yo. Incapacidad para mantener la bipedestación.

Pruebas complementarias:

Analítica al ingreso sin hallazgos de interés (fórmula leu-
cocitaria y reactantes de fase aguda normales). Hemocul-
tivo negativo.

Radiografía y ecografía de caderas sin hallazgos pato-
lógicos.

TC craneal: ventriculomegalia izquierda. Valorada por 
neurocirugía, no la relaciona con la patología actual.

Gammagrafía con Tc99: normal.

Dada la sospecha de espondilodiscitis a pesar de la 
negatividad de las pruebas complementarias, se comien-
za antibioterapia intravenosa con cefuroxima a la espera 
de realizar RMN.

Finalmente, en la resonancia se objetivan signos de es-
pondilodiscitis a nivel lumbosacro. La paciente completó 
el ciclo de antibioterapia presentando mejoría progresiva, 
sin secuelas en la actualidad.

Conclusión: La espondilodisctis es una entidad poco 
frecuente y de clínica insidiosa, por lo que hay que tener 
un alto índice de sospecha. El germen más frecuentemen-
te involucrado es S. aureus aunque los hemocultivos son 
frecuentemente estériles. La radiografía al inicio suele ser 
normal, siendo la RMN la prueba más específica para su 
diagnóstico.

Enfermedad celíaca de inicio precoz y debut atípico.
Autor(es): M. Alcantarilla Acevedo (1), F. Violadé Guerrero (1),
M.V. García Gil (1), M. Serrano Jiménez (1), B. Espín Jaime (1),
C. Coronel Rodríguez (2)

Centros: (1)Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla,      
(2)Centro de Salud Amante Laffón, Sevilla.

Introducción: Se define la enfermedad celíaca (EC) 
como una afección multisistémica desencadenada por 
el consumo de gluten y otras prolaminas relacionadas en 
individuos genéticamente predispuestos. Representa la 
enteropatía crónica más frecuente en España.

Puede presentarse en cualquier época de la vida, sien-
do más frecuente en niños pero excepcional en menores 
de 12 meses. Se han descrito afecciones relacionadas 
con la ingesta de gluten que deben ser diferenciadas de 
la EC: la alergia, la intolerancia y la sensibilidad al gluten 
inmunomediada.

Caso clínico: Lactante de 8 meses que consulta a su 
pediatra de atención primaria por estancamiento ponderal.

A los 15 días de haber introducido el gluten en su dieta 
(inicio a los 6 meses y medio de vida) presenta vómitos 
tras la ingesta de cereales con gluten, rechazo de las to-
mas y estancamiento ponderoestatural.

Ante la sospecha de alergia al gluten se retira éste de la 
dieta, desapareciendo la sintomatología y reproduciéndo-
se la clínica con la reintroducción del mismo.

En las pruebas complementarias realizadas desde 
atención primaria destacan:

- Anticuerpos antigliadina IgA positivos (54 UI/ml).

- HLA DQ2 DQ8 positivo.

- IgA total: normal

Derivamos al paciente al servicio de gastroenterología 
de su hospital de referencia para completar estudio:

- EDA: Dos lesiones circulares con fibrina blanquecina 
en bulbo.

- Anatomía Patológica: atrofia severa de vellosidades, 
hiperplasia de criptas y linfocitos intraepiteliales en rango 
patológico. Grado IIIC de Marsh.

Tras inicio de dieta sin gluten la paciente presenta ma-
yor apetencia por las tomas, ganancia ponderal y desapa-
rición de la clínica digestiva que presentaba.

Conclusiones:

 A pesar de presentar un debut clínico más compati-
ble con un cuadro de alergia al gluten, las lesiones histoló-
gicas tipo Marsh IIIC son concluyentes para EC.

 Destacar el papel del pediatra de atención primaria en 
el diagnóstico precoz de afecciones como la EC, garanti-
zando una mejora en la calidad de vida de los pacientes y 
una reducción de la morbimortalidad .
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 Es preciso conocer los distintos patrones de presen-
tación de la EC, además de realizar un correcto diagnós-
tico diferencial con otras entidades cada vez más habi-
tuales: la alergia, la intolerancia y la sensibilidad al gluten 
inmunomediada.

Intolerancia a la fructosa, una entidad poco conocida 
que va en aumento.

Autor(es): M.I. García Ruiz-Santa Quiteria, Á. Cárdeno Mo-
rales, C. Sánchez González, J.C. Salazar Quero, M. Moreno 
Ortega, M. López Marcos
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Introducción: El consumo de fructosa en niños está 
aumentado debido a mayor uso en alimentos. Intoleran-
cia a fructosa y su relación con clínica digestiva está mal 
definida.

Objetivos: Conocer número de curvas de fructosa rea-
lizadas en dos últimos años. Estudiar síntomas que pre-
sentan, valorar si dieta sin fructosa los mejora. Establecer 
si intolerancia a fructosa se asocia a otras intolerancias. 
Determinar qué otros exámenes complementarios se rea-
lizan.

Material y método: Estudio retrospectivo de menores 
de 14 años seguidos en Digestivo infantil a los que se rea-
liza test de hidrógeno espirado a fructosa, Junio 2013- 
Mayo 2015.

Resultados: 1744 test de hidrógeno espirado a dife-
rentes hidratos de carbono, 227 curvas de fructosa (13% 
del total). Edad media 7,1 años, 53% hombres-47% muje-
res. Clínica más frecuente dolor abdominal 21%; dolor ab-
dominal-diarrea 13%; dolor abdominal-diarreadistensión 
8%; diarrea 11%; dolor abdominal-distensión 7%; dia-
rrea-distensión 4%. 30% diagnosticados de intolerancia a 
la fructosa y 13% de sobrecrecimiento bacteriano. Edad 
media de intolerantes a la fructosa 7,1 años (DE 3,6), va-
rones 48%-mujeres 52%. Clínica que presentaban: 29% 
dolor abdominal; 22% dolor abdominal-diarrea; 15% do-
lor abdominal-diarrea-distensión abdominal; 19% diarrea; 
15% diarrea-distensión abdominal. Dieta baja en fructosa 
posteriormente 95% (66 pacientes). En 36% y 44% los 
síntomas desaparecieron total o parcialmente respectiva-
mente, 11% sin mejoría. Duración de dieta: 66% superior 
a 12 meses, 27% entre 6-12 meses. 96% tenían otros 
exámenes complementarios 98% analítica; 50% pruebas 
radiológicas; 39% endoscopia. A 202 de los 227 se les 
realizó curva de lactosa, que se confirmó en un 30%, pre-
sentado conjuntamente intolerancia a fructosa un 48%.

Conclusiones: Dolor abdominal, asociado o no a 
diarrea, suele ser causa principal para solicitar curva de 
fructosa y clínica más frecuente entre los que presentan 
intolerancia. El diagnostico de intolerancia a fructosa se 
hace dentro de un estudio más amplio de las causas de 
la clínica mediante otros exámenes complementarios. 
Tras su diagnóstico, la realización de dieta baja en fructo-
sa propicia algún grado de mejoría en gran parte de ellos 
(80%).Hasta en la mitad de los pacientes en los que existe 
intolerancia a la fructosa existe conjuntamente intolerancia 
a la lactosa.

Síndrome de Pfapa una patología a tener en cuenta.
Autor(es): C. Jiménez De Los Santos (1), M.J. Gallego Alcaide 
(1), J.L. Moreno Salgado (1), N. Rivera Sánchez (1), M.I. Morera 
Sanz (2)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva, (2)Centro
de Salud Adoratrices, Huelva

Introducción: El síndrome de PFAPA es una enferme-
dad autoinflamatoria que cursa con episodios de fiebre 
periódica de 3-6 días de duración, con periodos asintomá-
ticos entre los mismos, sin etiología infecciosa, neoplásica 
o autoinmune. Los síntomas acompañantes más frecuen-
tes son: síntomas constitucionales, faringoamigdalitis, af-
tas bucales y adenopatías cervicales, que además prestan 
nombre al síndrome y constituyen los criterios diagnósti-
cos (PFAPA: Periodic Fever, Aftous stomatitis, Pharyngitis, 
cervical Adenopathy). Entre las pruebas complementarias 
destacan alteraciones analíticas inespecíficas (leucocitosis 
y elevación de reactantes de fase aguda) y estudios micro-
biológicos negativos. Además el diagnóstico se ve apoya-
do por la espectacular respuesta clínica al tratamiento con 
esteroides orales.

Caso clínico: Paciente que entre el año y los 4 años 
de vida presentaba episodios de fiebre recurrente (1-2 al 
mes) acompañados en la mayoría de los casos por fa-
ringoamigdalitis. Entre las pruebas complementarias rea-
lizadas destacan 3 cultivos de exudado faringoamigdalar 
negativos. Presentaba buena respuesta a tratamiento con 
prednisona oral y ausencia de respuesta a antibioterapia. 
Se excluyeron otras causas de fiebre periódica, pudiendo 
confirmarse el diagnóstico de síndrome de PFAPA.

Conclusiones:

 Ante pacientes que acuden de manera periódica a 
nuestra consulta con fiebre, debemos considerar la exis-
tencia de enfermedades menos frecuentes como este sín-
drome y otras enfermedades autoinflamatorias.

 El diagnóstico precoz evita pruebas complementarias 
y tratamientos inadecuados.

 El tratamiento adecuado mejora la calidad de vida de 
estos pacientes, aunque hay que destacar que el pronós-
tico es favorable, sin afectar al desarrollo pondero-estatu-
ral y autolimitándose en la mayoría de los casos antes de 
llegar a la edad adulta.

Infección respiratoria aguda... y algo más.
Autor(es): L. Galán Bueno(1), V. Moreno Carbonell(2), M.D.C. 
Prieto Zazo(1), V.P. Silvero Enríquez(1), Y. García García(1), T. 
Fernández Martínez(3), M. Segura González(1), J.M. Vagace(1),
M. Delgado Cardoso(1)

Centros: (1)Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz, (2)Hospital de Mérida, Mérida, (3)Badajoz

Resumen: Presentamos el caso de un niño de 3 años, 
natural de la República Dominicana, que ingresa por cua-
dro de tos y fiebre de hasta 40ºC de 7 días de evolución, 
con empeoramiento evolutivo a pesar de tratamiento an-
tibiótico empírico. No tiene antecedentes personales de 
interés, y la última vez que viajó a su país de origen fue 
3 meses antes. En la familia varios miembros por rama 
materna presentan anemia sin filiar.

A su ingreso satura al 100%, tiene aceptable estado 
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general, palidez marcada y tiraje subcostal e intercostal 
leves.En la AP destaca hipoventilación en base derecha 
con crepitantes. Abdomen con esplenomegalia palpable 
a 1 cm de reborde costal.

Al ingreso se realiza radiografía de tórax en la que des-
taca condensación en base pulmonar derecha, sin derra-
me. En el hemograma llama la atención un valor de he-
moglobina de 8.5 g/dl con un volumen corpuscular medio 
normal, el valor de leucocitos y plaquetas es normal. En 
la bioquímica sanguínea destaca una PCR de 91,7 mg/l y 
una LDH de 1.217 UI/L.

Ante el cuadro respiratorio y los hallazgos analíticos se 
inicia estudio microbiológico y al mismo tiempo estudio 
orientado de anemia normocítica.

La evolución inicial es tórpida, con empeoramiento clí-
nico y persistencia de la fiebre varios días. Se mantiene 
tratamiento con Cefotaxima intravenosa 10 días y Azitro-
micina 5 días, precisando oxigenoterapia de alto flujo. Tras 
completar un estudio minucioso se llega al diagnóstico de 
Síndrome Torácico agudo por infección por Mycoplama 
pneumoniae en paciente con Enfermedad de Células Fal-
ciformes (ECF) en homocigosis (HbF 26%, HbS 70%).

La ECF es una enfermedad genética autosómica re-
cesiva, caracterizada por la presencia de hemoglobina 
falciforme (HbS) en los eritrocitos, que condiciona un es-
tado de hemólisis crónica y fenómenos vasooclusivos, 
de gravedad variable en función de parámetros con el % 
de Hb fetal (HbF), que en este paciente supuso un efec-
to protector. Sin embargo, esta anemia puede empeorar 
por complicaciones como el síndrome torácico agudo, de 
etiología muy diversa, siendo la infecciosa la más frecuen-
te en niños. En este trabajo se discuten las principales 
complicaciones torácicas en estos pacientes.

Colonización de leche materna como origen de sepsis 
neonatal tardía por Streptococcus agalactiae.

Autor(es): M.I. Calderón Romero, M.I. García Ruiz-Santa 
Quiteria, A. Ortiz Álvarez, C. Alcaide Álvarez
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Introducción: La sepsis neonatal tardía (SNT) es aque-
lla que se produce a partir del séptimo día de vida, siendo 
el Streptococcus agalactiae (SGB) uno de los principa-
les gérmenes implicados. Las recomendaciones para la 
prevención de su transmisión vertical no han modificado 
la incidencia de SNT debido a infecciones horizontales, 
siendo la lactancia materna (LM) un posible origen. A con-
tinuación, describimos un caso de SNT con aislamiento 
de SGB en LM.

Caso clínico: Neonato con historia obstétrica de frotis 
rectovaginal positivo para SGB con profilaxis antibiótica 
(PAI) completa, amniorrexis diez días anteparto y parto va-
ginal a las 30+3 semanas.

A los 11 días de vida presenta empeoramiento clínico, 
elevación de reactantes de fase aguda y hemocultivo po-
sitivo para SBG, recibe tratamiento dirigido con penicilina 
G durante 10 días presentando negativización del cultivo 
a los 5 días. Como estudio del foco de infección se realiza 
cultivo de leche materna que resulta positivo para SGB 
con mismo antibiograma que el paciente, se suspende 

lactancia materna hasta negativización de cultivos y se ini-
cia tratamiento materno con fenoximetilpenicilina durante 
10 días pese la ausencia de signos de mastitis.

A los 25 días de vida presenta nuevo empeoramiento 
clínico con hemocultivo nuevamente positivo para SGB. 
En el estudio del origen de esta segunda sepsis, el cultivo 
de LM es negativo y el cultivo del frotis faríngeo del pa-
ciente resulta positivo para portador de SGB. El paciente 
realiza tratamiento erradicador con ampicilina durante 20 
días, a las 48h de finalizar el ciclo antibiótico se realiza 
control del frotis faríngeo siendo ya negativo. Durante este 
tiempo, el paciente recibió LM extraída, sin succión directa 
hasta ser descartado el estado de portador.

Discusión: Este caso encuadraría dentro de la hipóte-
sis de proceso circular. Inicia con la colonización faríngea 
del neonato en el canal del parto, para posteriormente ser 
este quien trasmita el germen a la LM mediante la presión 
negativa de la succión. Esto unido a la inmadurez del sis-
tema inmune de los pretérmino y la limitada eficacia de la 
PAI para reducir el estado de portador, habría contribuído 
a la recurrencia de SNT por SGB en nuestro paciente.

Fallo de medro y episodio de aparente amenaza 
a la vida (ALTE) en lactante de un mes y medio                

sin antecedentes de interés.
Autor(es): L. Castro González, M. López Marcos, R. Marques 
Rodríguez, M.Á. Álvarez Domínguez, M.I. Calderón Romero
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Anamnesis: Lactante de un mes y medio derivada de 
su hospital de referencia por un una historia de rechazo 
de las tomas, fallo de medro y un ALTE que necesitó estí-
mulos para cesar.

Antecedentes personales: Embarazo controlado y sin 
incidentes. Somatometría al nacimiento normal. Cesárea 
urgente por registro cardiotocográfico no tranquilizador, 
uso de anestesia general, APGAR al nacimiento 7/10/10. 
No precisó ingreso.

Caso clínico: En la exploración al ingreso presentaba 
un aceptable estado general, palidez mucocutánea, ade-
cuada respuesta a estímulos. Reflejos arcaicos presentes 
y normales. Auscultación cardiopulmonar sin ruidos pato-
lógicos. Resto de la exploración dentro de la normalidad.

Se prescribe monitorización continua de la paciente y 
se continúa el estudio diagnóstico de un ALTE que asocia 
un fallo de medro.

Todas las pruebas complementarias resultaron dentro 
de la normalidad, salvo el electrocardiograma, en el que 
se apreció predominio del eje derecho.

Tras una semana de ingreso la paciente no había ex-
perimentado ganancia ponderal y había tenido un nuevo 
episodio consistente en desaturación, cianosis peribucal y 
bradicardia posterior mientras realizaba una toma, por lo 
que se decidió ampliar el estudio.

Se realizó una ecocardiografía en la que se vieron cum-
plidos criterios de una hipertensión pulmonar primaria se-
vera suprasistémica, asociando una hipertrofia del ventrí-
culo derecho y una insuficiencia tricuspídea leve, sin otra 
cardiopatía.
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A nivel digestivo se halló un reflujo gastroesofágico en 
valores significativos tras un estudio de motilidad intestinal 
y una pHmetría.

La paciente posteriormente fue sometida a un catete-
rismo diagnóstico y terapéutico que confirmó el diagnós-
tico.

Tras este diagnóstico, y en pruebas complementarias 
posteriores, se halló en la paciente una deficiencia del áci-
do lipoico asociada a esta patología.

Conclusiones: La vigilancia estrecha de la curva pon-
deral de los niños desde atención primaria es de especial 
interés en los recién nacidos, aunque estén aparentemen-
te sanos, pues la mayoría de las patologías silentes al na-
cimiento se expresan así.

Hay que tener especial atención en aquellos casos que 
asocien un episodio de ALTE, aunque a priori no cumpla 
criterios de riesgo.

En este caso, la asociación de ambos fue lo que con-
dujo a la realización de pruebas complementarias ulterio-
res, que ayudaron al diagnóstico.

Déficit de proteínas de surfactante como causa de 
distrés respiratorio y fallo de medro en lactante.

Autor(es): R. Marqués Rodríguez, M. Calderón Romero, L. 
Castro Gonzalez
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Introducción: Las enfermedades pulmonares interti-
ciales(EPI) en la infancia son una patología poco frecuente 
formada por un grupo heterogéneo de enfermedades, en-
tre ellas el déficit de proteínas del surfactante.

Suelen debutar en el primer año de vida con un inicio 
sutil( aunque también en neonatos de forma severa) y se 
deben sospechar ante un cuadro de dificultad respiratoria 
progresiva, hipoxemia y radiografía de tórax/TACAR con 
patrón vidrio deslustrado. El diagnóstico definitivo suele 
requerir biopsia pulmonar y/o estudio genético.

Caso clínico: Lactante de 2 meses con fallo de medro 
y dificultad respiratoria leve (tiraje subcostal y polipnea). 
Presenta hipoxemia y acidosis metabólica compensada. 
Imagen: Rx tórax normal; TACAR: vidrio deslustrado e 
imágenes pseudonodulares. Biopsia: alteraciones infla-
matorias con patrón tipo EPI no específica. Se inicia trata-
miento con bolus de corticoterapia, y el estudio genético 
posterior revela mutación heterocigota del gen SFTPC. La 
evolución es tórpida a pesar de añadir inmunosupresión 
con hidroxicloroquina y azatioprina, con empeoramiento 
radiológico y clínico, siendo candidata a los2 años de tras-
plante pulmonar.

Discusión: Existen tres subtipos de déficit de proteínas 
del surfactante pulmonar: B, ABC3A y C. En esta última, 
el daño alveolo-intersticial se debe al acúmulo de material 
proteináceo por un plegamiento anómalo de la proproteí-
na C, y un déficit de proteína madura C. Esta proteína 
es importante para la absorción de los fosfolípidos secre-
tados y es codificada por el gen SFTPC (cromosoma 8, 
transmisión autosómica dominante).

La forma de presentación puede ser muy variada en 
edad y severidad. Es más frecuente en lactantes, en los 

que aparece dificultad respiratoria progresiva, retraso 
pondoestatural y crepitantes auscultatorios. Existe alte-
raciones funcionales de tipo restrictivo e hipoxemia y en 
TACAR un patrón difuso en vidrio esmerilado .La anatomía 
patológica suele ser no específica con alveolitis, hiperpla-
sia del epitelio alveolar y fibrosis en fases avanzadas. El 
diagnóstico definitivo requiere estudio genético.

El tratamiento se basa en bolus de corticoterapia y 
hidroxicloroquina, y el pronóstico varía desde mejoría si 
predomina inflamación celular en la histología, hasta nece-
sidad de trasplante pulmonar si evoluciona hacia fibrosis.

Rigidez de nuca y fiebre: Diagnóstico diferencial.
Autor(es): J.L. Moreno Salgado, C. Jiménez De Los Santos, 
M.J. Gallego Alcaide, B. Jiménez Cespo
Centros: Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva

Introducción: Presentamos el caso clínico de un pa-
ciente de 4 años de edad que acude a Urgencias por fie-
bre de hasta 38,5ºC y disminución del nivel de conciencia 
de unas 12 horas de evolución. Como único antecedente 
patológico destaca cuadro autolimitado de vómitos en los 
3 días previos.

En la exploración física destacan regular estado general 
con tendencia al sueño, puntuación en escala de Glasgow 
de 11-12 puntos, rigidez de nuca marcada, equimosis 
palpebral superior izquierda con cierto componente ede-
matoso, ojeras, mínimo aleteo nasal intermitente y signos 
clínicos compatibles con deshidratación leve.

Tras la estabilización inicial se realizan hemograma 
(hemoglobina 8,4 g/dL sin otras alteraciones), bioquími-
ca sanguínea general (PCR 0,5mg/dL, PCT 0,2 ng/mL), 
coagulación, TC craneal y punción lumbar para citobioquí-
mica y estudio microbiológico (líquido acelular de aspecto 
claro, proteínas 12.5 mg/dL, glucosa 61 mg/dL), aportan-
do resultados inespecíficos poco sugerentes de cuadro 
de infección meníngea, por lo que realizamos diagnóstico 
diferencial más amplio que incluya procesos neoplásicos.

Tras ello, volvemos a reexplorar al paciente, observan-
do aleteo nasal y cierta polipnea, más evidentes que a 
su llegada a urgencias, por lo que ampliamos el estudio 
con radiografía de tórax, constituyendo la prueba comple-
mentaria clave para el diagnóstico, observándose masa 
mediastínica posterosuperior derecha, con desplazamien-
to contralateral de la tráquea, que tras su biopsia se filia 
como neuroblastoma con extensión metastásica a médu-
la ósea, base del cráneo y ala del esfenoides.

Conclusión: aunque la sospecha de meningitis aguda 
constituye la primera opción diagnóstica ante un cuadro 
de alteración del nivel de conciencia, fiebre y signos de 
meningismo, ésta no es la única opción diagnóstica, sien-
do necesario tener en cuenta otros diagnósticos menos 
frecuentes que puedan producir rigidez de nuca, como es 
el caso del neuroblastoma del tórax superior que produce 
síndrome compresivo cervical y rigidez de nuca por este 
motivo.
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Haplotipos HLA en una población pediátrica con dia-
betes mellitus tipo 1.

Autor(es): L. Camacho Lozano, A.B. López Mármol, D. Tras-
sierra Molina, C. De La Torre Morales, J. Gomez Vazquez, R. 
Cañete Estrada
Centros: Hospital Universitario Reina Sofia, Córdoba.

Introducción: La diabetes mellitus tipo 1 se ha aso-
ciado con las variantes alélicas del Complejo Mayor de 
Histocompatibilidad, en la región HLA ubicada en el brazo 
corto del cromosoma 6 humano(HLA-DR3 y HLA-DR4).

Material y Métodos: Estudio descriptivo, longitudinal, 
prospectivo de determinación de genética HLA en los pa-
cientes que debutaron con diabetes mellitus tipo 1 desde 
enero de 2012 hasta la actualidad.

Resultados: Se obtuvo un total de 141 pacientes, el 
48,2% (68 pacientes) eran varones y el 51,77% (73 pa-
cientes) mujeres. La media y mediana de edad al diag-
nóstico fue de 5,8 años. Los pacientes que presentaron 
HLA de riesgo asociado a diabetes fueron el 87,24%: 
DR4 DQB1*0302 14,9% (21 pacientes); DR4 DQA1*0301 
4,3% (6 pacientes); DR3 DQB1* 0201 28,37% (40 pacien-
tes) y DR4 DQA1* 0301 junto con DR3 DQB1*0201 en el 
39,72% (56 pacientes). En el 12,8% (18 pacientes) se ob-
tuvo otro tipo de HLA no asociado a riesgo de DM tipo 1.

Conclusiones: Aproximadamente 90 % de los pacien-
tes con DM 1 presentan HLA DR3-DR4 ó ambos. El locus 
HLA-DQ muestra marcadores de riesgo fuertemente aso-
ciados a la DM tipo1.

El riesgo elevado de DM tipo 1 en sujetos con determi-
nados alelos HLA clase II, no se desarrolla en la mayoría 
de las personas que heredan estos alelos cuya herencia 
es poligénica.

Diferentes formas de presentación de hiperplasia 
suprarrenalcongénita en una misma familia.

Autor(es): L. Camacho Lozano, A.B. López Mármol, R. Cas-
tañeda Mendieta, A. Burón Romero, R. Cañete Estrada.
Centros: Hospital Universitario Reina Sofia, Córdoba.

Introducción: La hiperplasia suprarrenal congénita 
(HSC) es un trastorno hereditario autosómico recesivo 
que afecta a la esteroidogénesis del cortisol. Existen 7 for-
mas clínicas en función del déficit enzimático responsable.

Se puede distinguir formas clásicas o graves, de diag-
nóstico neonatal, y formas no clásicas en las que las mani-
festaciones pueden aparecer en la infancia-adolescencia, 
en la etapa adulta o pasar desapercibidas (formas crípti-
cas).

Caso clínico: Recién nacido de 27 días que ingresa 
con sospecha de insuficiencia suprarrenal congénita.

Antecedentes familiares padres y hermano de 9 años 
viven sanos. Antecedentes personales sin interés clínico. 
Cuatro días antes del ingreso comenzó con un cuadro de 
vómitos, estreñimiento y deshidratación.

A la exploración física impresiona de gravedad, con as-
pecto desnutrido y deshidratación del 8% sin signos de 
shock. El resto de la exploración física fue normal.

En los análisis al ingreso se constata: Na 107 mE-

q/L, K 7,7 mEq/l, y acidosis metabólica. El estudio hor-
monal mostró ACTH 188.5 ng/L (9-52), cortisol 2 µg/dL 
(6-30),17-OH Progesterona> 28 µg/L (>20),androsten-
diona 8.5 ng/mL (0.1-3.1) testosterona 0.28 µg/L (<0.3), 
DHEA-S0.08 µg/mL (0.9-1.8), Renina 117.6 mU/l (5-56), 
Aldosterona 188.3 pg/mL (10-160) .

Ante la sospecha de HSC grave con pérdida de sal se 
rehidrató y se inició tratamiento con hidrocortisona y flu-
drocortisona.

En análisis genético molecular del gen de la esteroide 
21-hidroxilasa informó de la mutación 655 G en el intrón 2 
en homozigosis. Esta mutación se asocia a formas clási-
cas de la enfermedad.

El estudio genético familiar mostró que el padre y la 
madre eran portadores heterozigotos de la mutación 655 
G en el intrón 2 y además compartían otra mutación de 
Val128Leu.Su hermano resultó homozigoto, para la muta-
ción Val281Leuforma no clásica.

Conclusiones: Se presenta el caso de una familia en 
la que los progenitores son portadores de una doble mu-
tación de una forma clásica y otra no clásica en heterozi-
gosis, y uno de los hijos hereda la mutación grave y otro la 
leve, ambos en homozigosis.

Destacar que el diagnóstico de la HSC se basa en el 
estudio molecular, que debe extenderse a los padres y 
hermanos a fin de hacer un consejo genético.

Diabetes insípida central como déficit hormonal 
aislado secundaria a traumatismo craneoencefálico 

grave.
Autor(es): M.C. Vicho González, M. Fuentes Guerrero, I. Ti-
noco Martin, R. Espejo Moreno, B. De La Vega Castro, M. 
Nuñez Estevez, M. Delgado Cardoso, J. Arroyo Diaz
Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz.

Introducción: La diabetes insípida (DI) es una entidad 
caracterizada por la incapacidad, total o parcial, para con-
centrar la orina, debido generalmente a defecto de la pro-
ducción o liberación de vasopresina.

La DI central es la forma más frecuente en la infancia 
siendo secundaria a malformaciones, neoplasias hipotála-
mohipofisárias, infecciones, enfermedades inflamatorias, 
autoinmunes o a traumatismo en la región hipotalámica.

Presentamos el caso de un niño de 7 años diagnosti-
cado de DI central postraumática en tratamiento con des-
mopresina liofilizado oral.

Caso clínico: Niño de 7 años que sufre un traumatis-
mo craneal grave, al caerle encima una rueda grande de 
tractor. En la TC craneal se aprecia: fracturas de la base 
del cráneo, peñasco, etmoides, esfenoides, bóveda cra-
neal, temporal y parietal derechos, de la órbita izquierda y 
de la rama izquierda inferior del maxilar junto con edema 
de lóbulo frontal derecho, múltiples focos de sangrado 
intraparenquimatosos, hematoma subdural, neumoe-
ncéfalo y hematoma de tejidos blandos. A las 24 horas 
tras el mismo inicia diuresis excesiva con sodio plasmáti-
co:155mmol/l, sodio en orina:20mmol/l, osmolaridad sé-
rica:313mOsm/kg y osmolaridad urinaria 307mOsm/kg.
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Ante la sospecha de DI central se inicia tratamiento con 
desmopresina intravenosa. Evolución favorable durante 
su estancia con diuresis alrededor de 2 ml/kg/h y natre-
mias normales, en tratamiento con 60 mcg/24 horas de 
desmopresina liofilizada oral. Persiste al alta parálisis del 
III par craneal izquierdo con afectación parasimpática y 
del VI par craneal, hemiparesia derecha y parálisis facial 
derecha.

A los 6 meses del traumatismo se realiza estudio de 
función del eje hipofisario siendo normal. En la resonancia 
magnética craneal se observa: leve disminución del tama-
ño de la glándula hipofisaria y área central con ausencia 
de realce tras administración de contraste.

Tras 4 años de seguimiento continúa con 60 mcg/24 
horas de desmopresina liofilizada manteniendo diuresis, 
controles analíticos y velocidad de crecimiento normales.

Conclusión: La DI es una entidad infrecuente en pedia-
tría. Siendo rara la aparición de la misma de forma secun-
daria a traumatismo craneal y más como déficit hormonal 
aislado.

Ante la sospecha de la misma debe de iniciarse trata-
miento empírico sin esperara a pruebas de confirmación 
y descartarse otros déficit de hormonas hipotálamo-hipo-
fisarias asociada.

Revisión retrospectiva de las complicaciones de fallo 
medular en una serie de casos: Nuestra experiencia 

en 12 años de seguimiento.
Autor(es): M.C. Vicho González, I. Tinoco Martin, M. Fuen-
tes Guerrero, R. Espejo Moreno, V.P. Silvero Enriquez, B. Ro-
driguez Jimenez, M.M. Casero Gonzalez, L. Moreno Tejero, 
M.D. De La Maya Retamar, J.M. Vagace Valero

Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz

Introducción: El fallo medular (FM) se caracteriza por la 
desaparición de los precursores hematopoyéticos en mé-
dula ósea (MO), dando lugar a la disminución de las tres 
series celulares sanguíneas.

Las complicaciones dependen de la severidad, del tra-
tamiento y los efectos secundarios del mismo.

Material y métodos: Estudio retrospectivo, longitudi-
nal y descriptivo mediante revisión de historias clínicas de 
las complicaciones presentadas en los pacientes con FM 
desde enero de 2003 hasta diciembre de 2015.

Resultados: Se diagnosticaron 10 pacientes: 5 niños y 
5 niñas con mediana de edad al diagnóstico de 71 meses 
(rango: 2-171 meses). Tres pacientes presentaban fallo 
medular adquirido (FMA), tres Anemia de Fanconi (AF), un 
FM severo post-hepatitis, una trombocitopenia amegaca-
riocítica, un Síndrome de Shwachman Diamond (SD) y un 
Síndrome de Blackfan Diamond.

El 87,5% sufrieron infecciones víricas (dos virus influen-
za A, dos virus de epstein barr, dos virus varicela zoster 
y un adenovirus). El 62,5% padecieron infecciones bac-
terianas (tres Escherichia Coli, dos Streptococcus Pneu-
moniae, tres Salmonella enteritidis y dos Pseudomona 
Aeruginosa).

Un 25% presentaron Aspergilosis pulmonar invasiva 

(un caso con FMA que preciso resección del lóbulo pul-
monar afecto previo trasplante de MO).

El 80% presentaron episodios hemorrágicos precisan-
do transfusiones de plaquetas. Una niña con FMA presen-
tó shock hemorrágico por hemoperitoneo debido a rotura 
de peliosis hepática secundario a tratamiento androgéni-
co.

Otras complicaciones debidas a la terapia son: una en-
fermedad injerto-contra huésped cutáneo en una niña con

FMA y una insuficiencia renal aguda un niño con FM 
post-hepatitis secundario al tratamiento inmunosupresor. 
Un paciente con SD desarrolló una púrpura trombopénica 
autoinmune con respuesta a inmunoglobulina sérica intra-
venosa.

Dos AF de raza gitana y otra niña con FMA, que recha-
zaron el trasplante de médula ósea (TMO), fallecieron por 
neumonía bacteriana, hemorragia subaracnoidea y asper-
gilosis invasiva respectivamente. Una defunción secunda-
ria a hepatitis fulminante por adenovirus en paciente con 
FM post-hepatitis tras TMO.

Conclusiones: El FM es una enfermedad con fenotipo 
cambiante siendo fundamental el diagnostico y tratamien-
to precoz de las complicaciones para mejorar la supervi-
vencia.

Las complicaciones infecciosas fueron las más fre-
cuentes, seguidas de las hemorrágicas, especialmente en 
los FM congénitos y en los que no recibieron TMO.

Neuropatía hereditaria con parálisis a la presión 
(Neuropatía tomacular). Una enfermedad infrecuente. 

Presentación de un caso.
Autor(es): M.J. Gallego Alcaide, N. Guerrero Moreno, M.A. 
Delgado Rioja, J.L. Moreno Salgado, N.R. Rivera Sánchez, C. 
Jiménez De Los Santos
Centros: Complejo Hospitalario Universitario de Huelva. Hos-
pital Juan Ramón Jiménez

Introducción: La neuropatía hereditaria con parálisis 
sensible a la presión (NHPP) o neuropatía tomacular es 
poco frecuente; caracterizada por tendencia a desarro-
llar neuropatíassensitivomotoras recurrentes relacionadas 
con compresión o traumatismos mínimos. De herencia 
autosómica dominante, la mayoría presentandelección de 
la región 17p11.2 del gen PMP22. Debuta normalmente 
en la adolescencia o el periodo de adulto joven, afectán-
dose los nervios que transcurren por lugares anatómicos 
más vulnerables.

Caso clínico: Niño de 12 años que ingresa por aneste-
sia en cara anterior y externa del miembro inferior derecho 
de 4 días de evolución, que comenzó mientras jugaba, 
parestesias y dificultad a la deambulación. Entre los an-
tecedentes destacabafractura de fémur derecho a los 2 
años, sin referir cuadros infecciosos recientes. Presentó 
cuadro similar hace 5 meses que resolvió en 24 horas es-
pontáneamente. Exploración: pies cavos, dedos en garra, 
ROT débiles en MID, con RCP flexor bilateral. Falta de 
sensibilidad en miembro inferior derecho en cara externa 
y anterior, entoda la extremidad, sin alteración en cara in-
terna. Miembro izquierdo con sensibilidad y ROT norma-
les. Fuerza 5/5. Barré de piernas y manos normal. Marcha 
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inestable.Las analíticas fueron normales, así como la RM 
de columna lumbosacra. En estudio neurofisiológico: ve-
locidad de conducción nerviosa sensitiva ausente en el 
sural derecho, disminución de la velocidad y amplitud en 
el sural izquierdo, mediano, cubital y radial derechos, y 
conducción motora enlentecida de todos los músculos 
estudiados, ausencia de respuesta en el tibial y perineal 
derechos; las ondas F retrasadas. Estos hallazgos junto 
con la clínica del paciente son compatibles con NHPP. Ac-
tualmente el paciente presenta clínica intermitente, con-
tinuando seguimiento en consultas. El estudio genético 
está pendiente de resultado.

Conclusiones: Se trata de una entidad infrecuente 
y de difícil diagnóstico que en ocasiones puede simular 
otras neuropatías más prevalentes, como una neuropatía 
compresiva. A pesar de la herencia dominante, hasta el 
40% son casos aislados.

Debe sospecharse ante neuropatías periféricas sin fac-
tor causal aparente. La recuperación clínica es habitual, 
siendo características las recurrencias. El diagnóstico se 
obtiene con EMG, debiendo confirmarse con genética y 
biopsia neural, incluyendo otros miembros de la familia.

Trombocitopenia neonatal. ¿En qué pensamos?
Autor(es): M. Segura González, M.C. Ortiz Barquero, T. Fer-
nández Martínez, M.M. Casero González, B. De La Vega 
Castro, B. Rodríguez Jiménez, E.M. Fernández Calderón, F. 
Cabezas Segurado
Centros: Hospital Materno Infantil

Introducción: Definimos como trombocitopenia un re-
cuento de plaquetas inferior a 150x109/L a cualquier edad 
gestacional. Con una incidencia de aproximadamente 1/3 
de los recién nacidos ingresados, suele ser leve y autoli-
mitada en los primeros días de vida. En ocasiones acom-
paña entidades de mayor transcendencia.

Su presentación precoz (<72h) o tardía (>72h) nos ayu-
dará a orientar su etiología, cobrando especial importan-
cia los antecedentes pre y perinatales del paciente.

Caso clínico: Recién nacido a término de 41 semanas 
de edad gestacional que presenta en una analítica de con-
trol a las 6 horas de vida, una cifra de 44.000 plaquetas/L. 
en sangre periférica.

Antecedentes personales: Serologías maternas nega-
tivas, inmune a VHB y Rubeola. Hiportiroidismo materno 
en tratamiento con levotiroxina; plaquetopenia materna en 
tratamiento con prednisona.

Antecedentes perinatales: Parto eutócico, Apgar 9/10, 
sin antecedentes de sufrimiento fetal ni asfixia.

Evolución: Ingresa en unidad de neonatología para tra-
tamiento con gammaglobulina y corticoides, transfusión 
de hemoderivados y medidas de soporte.

Clínica sin signos evidentes de sangrado.

Ecografías transfontanelar y abdominal sin hallazgos 
patológicos.

Al tercer día de vida inicia tinte ictérico, febrícula, mal 
relleno capilar y decaimiento. 

Se instaura antibioterapia empírica previa recogida de 
cultivos.

Hemocultivo y antibiograma revelan bacteriemia por E. 
Coli resistente.

Evolutiva mejoría clínica progresiva y normalización del 
número de plaquetas.

Conclusiones:

- La trombocitopenia suele ser leve y autolimitada no 
requiriendo tratamiento.

- Es imprescindible recabar correctamente los antece-
dentes prenatales, perinatales y del postparto inmediato 
del paciente, para orientar la etiología.

- Posible tratamiento con inmunoglobulina humana, 
transfusión de hemoderivados y medidas de contención.

- Tener siempre en cuenta la etiología infecciosa como 
posible causa de trombopenia.

Exploración del recién nacido: Eritrodermia.
Autor(es): E. Gil Poch, M.D.C. Prieto Zazo, V.P. Silvero Enrí-
quez, L. Galán Bueno, T. Fernández Martínez, E.M. Fernán-
dez Calderón, M.C. Ortiz Barquero, E. Agulla Rodiño
Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz

Introducción: La eritrodermia es una enfermedad gra-
ve de la piel, que afecta a más de un 90% de ésta. Puede 
aparecer como inicio o complicación de enfermedades 
cutáneas o sistémicas (infecciones, inmunodeficiencias, 
ictiosis o epidermolisis, enfermedades metabólicas y nu-
tricionales, o por fármacos). En niños la causa más fre-
cuente son las enfermedades eccematosas.

La eritrodermia siempre constituye una amenaza para 
el desarrollo del niño, incluso puede ser una causa de fa-
llecimiento, ya que el paciente está expuesto a deshidra-
tación, hipernatremia, malabsorción, fiebre e infecciones.

Es fundamental establecer un diagnóstico preciso en 
cada paciente, para realizar un tratamiento precoz y opti-
mizado en cada caso.

Recién nacido varón, pretérmino tardío. Cosanguinidad 
entre ambos padres sin otros antecedentes.

En la exploración inicial, se observa la piel de aspecto 
rojizo, brillante y exudativo, afectando a toda la superfi-
cie corporal. No se observan vesículas ni descamación. 
Resto de exploración normal, salvo luxación de cadera. 
Ingresa en la UCI Neonatales, iniciando medias de soporte 
general y nutricional.

Durante las primeras horas de su ingreso, se inicia an-
tibioterapia profiláctica para infecciones cutáneas y sisté-
micas, previa recogida de frotis periféricos y hemocultivo. 
Posteriormente varios ciclos de antibioterpia por coloni-
zación y sepsis por Klebsiella, Proteus y Staphilococco.

Para evitar las pérdidas excesivas, por alteración de la 
piel, se mantiene en incubadora con humedad del 50%, 
y se apotan el 150% de sus necesidades basales, con-
siderando pérdidas insensibles de un 100%. A pesar de 
ello, pierde el 15% de su peso en las primeras 12 horas, y 
aparece deshidratación hipernatrémica.

Progresivamente presenta estancamiento ponderal, 
por hipermetabolismo, que se recupera parcialmente con 
alimentación hipercalórica.
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La piel torna gruesa con descamación laminar. Valo-
rado por Dermatología, tras biopsia cutánea es diagnosti-
cado de eritrodermia ictiosiforme congénita no ampollosa.

Las ictiosis son un amplio grupo de enfermedades de la 
piel que se caracterizan por un estado descamativo per-
sistente. Algunas pueden reflejar una patología exclusiva-
mente cutánea o un cuadro multisistémico severo.

Aunque el tratamiento etiológico es fundamental, debe 
prestarse atención al manejo del balance hidroelectrolíti-
co en las primeras horas, cuidados de la temperatura y 
profilaxis antibiótica al ser las causas más frecuentes de 
morbimortalidad en el periodo neonatal.

Lo que la Dacriocistitis esconde.
Autor(es): T. Fernández Martínez, O. Torrado Sierra, A.M. 
Grande Tejada, M. Segura Gonzalez, B. De La Vega Castro, 
B. Rodriguez Jimenez, V.P. Silvero Enriquez, E. Gil Poch
Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Ba-
dajoz

Resumen: Las tumoraciones palpebrales son motivo 
de consulta en aproximadamente el 5% de los lactantes 
antes del mesde vida.

En la mayoría encontramos una obstrucción del con-
ducto lacrimonasal que evoluciona favorablemente, sien-
do solo una parte de ellos los que se sobreinfectan dando 
lugar a conjuntivitis, dacriocistitis o celulitis que requieren 
antibioterapia e incluso cirugía en algunos casos.

Esta patología, por su frecuencia, hace que en ocasio-
nes pasemos por alto otras que afectan a la órbita como 
son los quistes dermoides.

Lactante de 7 meses, sin antecedentes de interés, que 
presenta dacriocistitis agudas de repetición, drenándose 
en dos ocasiones y siendo tratada con Terramicina en po-
mada y Amoxicilina-Clavulánico vía oral durante 7 días.

A pesar de esto, persiste tumoración en epicantus de 
ojo izquierdo con eritema, secreciones y dolor a la palpa-
ción.

Dada la mala evolución ingresa para antibioterapia in-
travenosa empírica con Amoxicilina-Clavulánico que tras 
resultado de cultivo positivo para estreptococo viridans se 
sustituye por Cefotaxima y Clindamicina según antibiogra-
ma.

Ante sospecha de alteración de vía lagrimal se solicita 
RMN que informa de una lesión de márgenes definidos, 
sin afectación intracraneal, redondeada e hiperintensa, en 
contacto con el margen externo de órbita izquierda y tra-
yecto fistuloso con afectación de partes blandas, hallaz-
gos compatibles con quiste epidermoide fistulizado.

Se decide cirugía para extirpación completa.

- Los quistes dermoides constituyen aproximadamente 
el 5% de las masas orbitarias y la mayoría de estos son 
superficiales y aparecen como inflamación o tumoración 
en párpado o ceja.

- El motivo de consulta suele ser la misma tumoración y 
ptosis, desplazando y comprimiendo o no el globo ocular, 
con síntomas visuales habitualmente sutiles lo que favore-
ce el diagnóstico tardío.

- Para el diagnóstico es necesario una prueba de ima-

gen y confirmación diagnóstica por anatomía patológica.

- El retraso diagnóstico o exéresis incompleta de estas 
lesiones pueden causar inflamación grave y permanente 
deterioro funcional.

Patrón serológico atípico de Hepatitis B.
Autor(es): J. Garcia Vázquez, M. Portillo Márquez, R. Pláci-
do Paias, A. Montero Salas, M.J. Garrido Cañadas, M. Pérez 
Vera, M. García Reymundo, M.J. González Carracedo, V. Va-
querizo Vaquerizo
Centros: Hospital de Mérida, Mérida

Introducción: Los patrones serológicos del VHB atípi-
cos pueden causar problemas de diagnóstico, por lo que 
debemos conocerlos.

Caso: Lactante de 8 meses , natural de Rumanía, sin 
vacunar según la madre . Asintomática y con exploración 
física normal, que acude a consulta de Pediatría de Aten-
ción Primaria.

En estudio analítico rutinario se detecta serologías fren-
te al VHB con HBsAg + , Ac Anti-HBs 56.41 mUI/ml, Ac 
Anti-HBc - , HBeAg - . Transaminasas normales , resto de 
analítica sin alteraciones relevantes para el caso.

Antes de continuar estudio, recabamos más informa-
ción sobre el estado vacunal, descubriendo que su enfer-
mera de Atención Primaria, la había vacunado de VHB el 
día previo a la extracción.

Por ello decidimos repetir serología en unas semanas, 
con el siguiente resultado, HBsAg - , Ac Anti-HBs >1000 
mUI/ml, Ac Anti-HBc -.

Discusión: Los resultados de pruebas serológicas de-
ben siempre interpretarse dentro de un contexto clínico. 
La coexistencia de HBsAg y Ac Anti-HBs positivos no es 
frecuente y nos plantea diversas dudas diagnósticas: VHB 
mutante en el gen S, hepatitis crónica activa y persistente, 
reactivación VHB en inmunodeprimidos o portador asin-
tomático.

La vacuna frente al VHB induce una antigenemia HB-
sAg transitoria (que permite ser detectada gracias a la 
gran sensibilidad de las técnicas actuales) generalmente 
de uno a siete días tras la vacunación, aunque en neo-
natos se han constatado períodos de hasta veintiún días. 
Si esta situación coexiste con una inmunidad previa daría 
explicación al caso.

La repetición de serología permitiría comprobar la des-
aparición del HbsAg. En otros casos de duda habría que 
determinar la carga viral, para conocer el grado de activi-
dad del virus.

Los resultados de nuestro caso serían compatibles con 
la situación de un individuo vacunado, con una elevación 
transitoria de HbsAg, secundaria a revacunación reciente.
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Diabetes mellitus tipo mody 2. Casuística de seis 
pacientes en nuestro centro.

Autor(es): N. Rivera Sánchez, C. Jimenez De Los Santos, 
M.J. Gallego Alcaide, J.L. Moreno Salgado, B. Jiménez Cres-
po, M. Díaz Suárez, M. Mier Palacios
Centros: Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva

Introducción: La diabetes MODY se define como un 
tipo de diabetes no cetósica, con inicio en edad joven (< 
25 años), con una transmisión autosómica dominante, no 
dependiente de insulina, al menos en los primeros 5 años 
después del diagnóstico, y que comporta, principalmente, 
defectos en la secreción de la célula � pancreática. Su pre-
valencia se sitúa entre el 1-5 % del conjunto de diabetes 
tipo 2, y hasta un 10 % de las diabetes tipo 1.

La Diabetes Mody tipo 2 se produce por una mutación 
del gen de la gluconinasa (responsable de la fosforilación 
de la glucosa para transformarla en glucosa-6-fosfato) lo-
calizado en el cromosoma 7q; se produce por un defecto 
primario en páncreas e hígado y suele diagnosticarse du-
rante la primera infancia (4-7 años) manifestándose como

una intolerancia a la glucosa poco grave; se produ-
ce una disminución de la sensibilidad de la célula � a la 
glucosa, que se traduce en un incremento del umbral de 
respuesta, de forma que se necesitan concentraciones 
más elevadas de glucosa para estimular la secreción de 
insulina.

El diagnóstico se realiza de forma habitual por hiperglu-
cemia en situación basal, progresando muy lentamente y 
la mayoría no requieren tratamiento con insulina.

Casos clínicos:

Presentación de 6 casos clínicos en seguimiento en 
nuestras consultas. Analizaremos la forma y edad de pre-
sentación al debut, agregación familiar, evolución y prue-
bas complementarias, tratamiento y complicaciones prin-
cipales con una cohorte dinámica en seguimiento durante 
7 años.

Conclusiones:

 La importancia del diagnóstico temprano y recono-
cimiento de síntomas de alarma para prevención precoz

de complicaciones.

 La importante agregación familiar debe ponernos en 
alerta ante glucemias aisladas alteradas.

 Conocer del buen pronóstico de este tipo de diabetes 
y la no necesidad de insulina, presentando buen control 
con recomendaciones dietéticas y ejercicio.

Ascitis quilosa (AQ) en la infancia.                             
Revisión de tres casos.

Autor(es): M.I. Calderón Romero, A.M. González López, R. 
Marques Rodríguez, L.A. Castro González
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Resumen: La AQ representa una forma infrecuente de 
ascitis, siendo las anomalías linfáticas congénitas su prin-
cipal etiología, y dentro de estas la Linfangiectasia Intes-
tinal Primaria (LIP). Presentamos tres casos seguidos en 
nuestro hospital con diagnóstico de AQ tras paracentesis 
diagnóstica con más de 200 mg/dl de triglicéridos.

Caso 1: Debut en periodo neonatal en forma de asci-

tis, edemas e hidrocele. Linfogammagrafía con enlenteci-
miento en la eliminación del trazador y biopsia duodenal 
con linfangiectasia intestinal extensa. Tratamiento con die-
ta hipograsa rica en triglicéridos de cadena media (MCT) 
y posterior derivación peritoneovenosa. Como complica-
ciones surgidas hasta los 14 años de edad presenta: dis-
función valvular, rotura de catéter, obstrucción del catéter 
y trombosis de la vena cava superior con desarrollo de 
pericarditis constrictiva.

Caso 2: Debut en periodo de lactante, ascitis junto a 
hernia inguinal. Linfogammagrafía con acúmulo de tra-
zador en hemiabdomen inferior derecho, laparotopía ex-
ploradora muestra salida de linfa en polo inferior de riñón 
derecho sin conseguir ligadura, biopsia duodenal con 
pliegues blanquecinos y engrosados sin linfangiectasia y 
aumento en heces de alfa 1 antitripsina (A1AT). Precisó 
durante las primeras semanas nutrición parenteral, oc-
treotido y derivación peritoneal, posterior inicio de alimen-
tación hipograsa rica en MCT e implante de derivación 
peritoneovenosa. Como complicaciones presentadas 
hasta los 6 años: desnutrición moderada, colonización del 
catéter por salmonella con desarrollo de peritonitis com-
plicada por salmonella.

Caso 3. Debut en periodo prenatal como ascitis fetal 
a las 32 semanas. Se descartó anemia hemolítica, car-
diopatía, hepatopatía, cromosomopatía, metabolopatía e 
infección congénita, encontrando presencia de quilo en la 
paracentesis efectuada. Se realiza biopsia duodenal que 
muestra atrofia parcial de vellosidades sin linfangiectasia.

Enteropatía pierde proteínas (EPP) con A1AT fecal au-
mentada. Control inicial con diuréticos y nutrición enteral 
rica en MCT, actualmente sólo precisa dieta hipograsa. A 
los 2 años de edad no ha presentado incidentes de interés.

Conclusiones: La causa etiológica no siempre resulta fá-
cil de demostrar debido a la afectación parcheada de la LIP, 
encontrando otros signos como es la EPP que van a favor 
de esta. La AQ se acompaña de una importante morbilidad 
debido a afectación nutricional e inmunitaria y más acen-
tuada en portadores de derivación peritoneovenosa.

Más allá de la atresia de esófago.
Autor(es): V.P. Silvero Enríquez, M.M. Casero González, R. 
Espejo Moreno, M.C. Vicho González, L. Galán Bueno, T. Fer-
nández Martínez, M. Segura González, B. De La Vega Castro, 
E.M. Fernández Calderón, F. Cabezas Segurado
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla

Resumen: La atresia de esófago (AE) constituye una 
anomalía congénita del aparato digestivo que afecta a 1 
de cada 3500 RNV; suponiendo su asociación con fístula 
tráqueo-esofágica (TE) un 84% de los casos. La AE se 
produce por un defecto en la división lateral del intestino 
primitivo que daría lugar a la tráquea y al esófago. Como 
en toda malformación congénita, será necesario realizar 
una minuciosa historia con atención a los antecedentes 
familiares y gestacionales, así como una concienzuda 
exploración que nos permita detectar otras alteraciones 
asociadas subsidiarias de tratamiento precoz.

Caso Clínico: Producto de 7º gestación (G7-A2-V5) 
de padres sanos, sin antecedentes. En controles ecográ-
ficos de semanas 28, 31 y 34 se observa polihidramnios 
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y cámara gástrica pequeña, que establecen la sospecha 
diagnóstica prenatal de AE; asas intestinales dilatadas y 
riñón izquierdo pequeño. Serologías maternas negativas, 
niegan consumo de tóxicos ni medicación. ITU en 2º tri-
mestre tratada correctamente. Parto a término.

Al nacimiento, se confirma el diagnóstico con una RX 
toracoabdominal en la que se observa SNG describiendo 
bucle sin progresar en bolsón esofágico a nivel D5. A su 
ingreso se objetiva que asocia ano imperforado, criptor-
quidia izquierda y arteria umbilical única. En la RX se apre-
cia también displasia en dos vértebras, a nivel de L4 y S2.

La coexistencia de fístula TE con malformaciones ano-
rrectal y vertebral, permite realizar el diagnóstico clínico de 
asociación VACTERL. Realizada valoración por Genética, 
que no evidencia fenotipo peculiar. Valoración por Cardio-
logía, sin patología estructural. Ecografía abdominal sin 
otros hallazgos. 

Se interviene el 1º ddv realizándose cierre de fístula TE 
mediante toracotomía y colostomía de descarga; con evo-
lución favorable postoperatoria, consiguiéndose toleran-
cia y tránsito.

Una asociación malformativa está constituida por dos 
o más anomalías no relacionadas patogenéticamente que 
se asocian más frecuentemente de lo esperado por azar. 
Un ejemplo clásico es la asociación VACTERL, descrita 
por la sumación de anomalías vertebrales, atresia anal, 
defectos cardíacos, fístula TE, defectos renales o en ex-
tremidades. La aparición en un RN de alguna de estas 
alteraciones, debe ponernos bajo sospecha y descartar 
anomalías asociadas a esta entidad, para poder instaurar 
las medidas necesarias que eviten sus secuelas.

Una simple caída.
Autor(es): M.D.C. Prieto Zazo (1), V. Villar Galván (2), L. Galán 
Bueno (1), E. Gil Poch (1), Y. García García (1), M.M. Casero 
González (1), R. Espejo Moreno (1), B. Rodríguez Jiménez (1)

Centros: (1)Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, 
Badajoz, (2)Centro de Salud, Atención Primaria, Jerez de los 
Caballeros

Introducción: El traumatismo craneoencefálico es un 
motivo de consulta frecuente en Pediatría cuyas causas 
están muy influidas por la edad. Aunque la mayoría son 
cuadros leves (60-80%) supone la primera causa de mor-
talidad infantil con importante morbilidad que viene de-
terminado por el riesgo de producir daño intracraneal. La 
presencia de déficit neurológico es el dato que más se 
asocia a lesión intracraneal y en menor medida la pérdida 
de conocimiento o la convulsión (aparece en el 3-10% de 
los leves).

Caso clínico: Presentamos el caso de una paciente de 
11 meses sin antecedentes de interés, que mientras jugaba 
en el sillón a una altura aproximada de 50 centímetros, sufre 
caída accidental golpeándose contra la tarima del brasero 
a nivel craneal en región parietotemporal derecha sin clínica 
neurológica inmediata y sin signos externos de traumatis-
mo. A las 3 horas la presenta somnoliencia, escasa res-
puesta a estímulos por lo que acude a su centro de Salud 
para valoración que decide su traslado hospitalario.

En hospital está consciente con Glasgow de 8-9 pun-
tos, anisocoria por dilatación de la pupila derecha, bradi-

cardia de 60-70 lpm y fontanela anterior tensa. Se reali-
za TAC craneal urgente que muestra hematoma epidural 
temporoparietal derecho con importante efecto masa 
sobre el tronco del encéfalo y desplazamiento de la línea 
media, sin línea de fractura asociada. Se decide ante los 
signos de herniación cerebral intervención quirúrgica ur-
gente para la evacuación del hematoma epidural.

La evolución postoperatoria es favorable con alta a los 
9 días. Únicamente presenta en el tercer día postoperato-
rio crisis convulsiva de morfología parcial que se controla 
con tratamiento antiepiléptico.

Conclusiones: La importancia de la observación clínica 
ante un traumatismo craneal queda reflejada en este caso 
clínico, incluso ante cuadros aparentemente leves, de baja 
energía y sin signos externos de traumatismo, pueden 
suponer riesgo de lesiones intracraneales que requerirán 
una actitud más agresiva. Las indicaciones de pruebas 
de imagen están bien determinadas pero hay que cono-
cer que hasta un 50% de los traumatismos craneales con 
lesión intracraneal tienen una radiografía craneal normal.

El mejor tratamiento de los traumatismos craneales 
siempre es la prevención.

Fiebre y signos meníngeos... ¿Meningitis?.
Autor(es): V.P. Silvero Enríquez, M.D.C. Prieto Zazo, E. Gil 
Poch, M.M. Casero González, Y. García García, M.D.L.Á. Ex-
pósito Expósito, B. Rodríguez Jiménez, M. Fuentes Guerrero, 
I. Ordóñez Medina, M. Delgado Cardoso
Centros: Hospital Materno Infantil

Resumen: Presentamos el caso de un paciente de 7 
años, correctamente inmunizado incluyendo antineumo-
cóccica sin otros antecedentes; que consulta por fiebre 
de 40’4ºC de 24 horas de evolución, vómitos y cefalea 
continua frontal.

A la exploración se objetivan constantes normales a ex-
cepción de taquicardia por pico febril. Presenta aceptable 
estado general, irregular estado de hidratación (mucosa 
oral pastosa), decaimiento, sin exantemas ni petequias. 
ACP normal. Abdomen normal. Orofaringe hiperémica. 
Glasgow 15. Se comprueba positividad para signo del trí-
pode, Kernig y Brudzinsky.

El hemograma revela 29.500 leucocitos/mm3 con neu-
trofilia marcada (26.500/mm3), serie roja y plaquetaria 
normales. Bioquímica con hiponatremia, transaminasas 
normales y PCR 162’7 mg/L. Orina normal. En la radio-
grafía de tórax se observa un aumento de densidad de 
morfología redondeada, bien delimitada sobre LSD, con 
broncograma, compatible con neumonía redonda. Se 
completa estudio con PL, extrayéndose LCR claro con 
citoquímica normal, normoglucorraquia y proteinorraquia. 
Mantoux 0 mm a las 72h.

Se instaura antibioterapia con cefotaxima a la que se 
asocia vancomicina hasta obtener resultado negativo de 
hemocultivo y LCR. Serologías contra Chlamydia pneu-
moniae y Mycoplasma pneumoniae negativas. Febril las 
primeras 24 h de hospitalización, iniciando auscultación 
de soplo tubárico en vértice derecho, que se resuelve al 
alta. Se objetiva descenso de leucocitosis y PCR. Los sig-
nos meníngeos van disminuyendo en intensidad hasta su 
desaparición.
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La neumonía redonda es una presentación radiológica 
típica de la edad pediátrica (hasta un 90% en < 5 años). Se 
postula que su incidencia es mayor en niños por la falta de 
desarrollo de los poros de Kohn y canales de Lambert, que 
permiten la ventilación colateral alveolar entre subsegmen-
tos, que propician los patrones lobares en adultos, mientras 
que en niños limitan la expansión de la infección alveolar. 
Los procesos neumónicos en lóbulos superiores pueden 
cursar con meningismo, y deben formar parte de nuestro 
diagnóstico diferencial, especialmente cuando cursan con 
importante elevación de reactantes de fase aguda y afecta-
ción del estado general; sin olvidar que sospechar que los 
signos meníngeos de un paciente puedan explicarse por 
una neumonía del lóbulo superior, no excluye la indicación 
de obtener un LCR que descarte una infección bacteriana 
grave en SNC.

Síndrome de Simpson-Golabi-Behmel: Importancia del 
diagnóstico molecular ante la sospecha clínica.

Autor(es): I. Bravo Candela, M.C. Vicho González, P. Mendez 
Perez, J. Saenz Hurtado, E. Galán Gómez
Centros: Hospital Perpetuo Socorro y Materno-Infantil, Bada-
joz

Introducción: El Síndrome de Simpson-Golabi-Behmel 
(SSGB) es un trastorno recesivo ligado al X caracterizado 
por hipercrecimiento, rasgos craneofaciales dismórficos, y 
visceromegalia. Pueden presentar anomalías esqueléticas, 
cardiacas, renales, gastrointestinales y del SNC, con inteli-
gencia variable.

Existen dos subtipos: el SSGB1 cuyo origen está en las 
alteraciones del gen GPC3 y GPC4 y el SSGB2, forma letal, 
con origen en la región Xp22.

Presentamos los casos de dos hermanos diagnostica-
dos mediante técnica de arrays-CGH de SSGB1.

Caso clínico 1: Varón de 23 años seguido en la unidad 
de genética por rasgos dismórficos y retraso mental.

En su evolución destaca: estenosis pulmonar leve (1 
mes), hipoacusia (2 años), estereotipas variables, diagnós-
tico de TEA y tetraparesia espástica (14 años).

Exploración: peso y talla normales, périmetro craneal 
>2DS. Macrocefalia, dolicocefalia, facies alargada, sutura 
metópica prominente, raíz nasal ancha, encías hiperplás-
cias y mentón prominente. Miembro superior: falanges en-
sanchadas y laxitud articular.

Se solicita arrays-CGH detectándose una deleción de 
105,6kb en el cromosoma Xq26.2 descrita como CNV pa-
togénica asociada al SSGB1.

Caso clínico 2: Varón de 16 años seguido en neuro-
pediatría por retraso en el leguaje. Derivado a la unidad de 
genética por rasgos dismórficos, hipercrecimiento y retraso 
del lenguaje.

Exploración: peso, talla y perímetro craneal >P97. Nor-
mocefalia, facies ancha, sinofridia, filtro corto, labio superior 
evertido y pabellones auriculares presentan implantación 
baja.

Ante el diagnóstico del hermano se solicita arrays-CGH 
presentando deleción de 110 kb en el cromosoma Xq26.2 
asociada al SSGB1, y una deleción de 84Kb en Xp21.1(de-

leción de exones 24 a 34 del gen de la Distrofina)
Dados los hallazgos se realiza arrays-CGH en la ma-

dre detectándose deleción de 110kb en un cromosoma 
Xq26.2 y una deleción de 84Kb a nivel de Xp21.1(deleción 
de exones 24 a 34 del gen de la Distrofina)

Conclusión: El SSGB presenta gran variabilidad fenotí-
pica suponiendo una dificultad para el diagnóstico correcto.

Uno de los 2 hermanos presenta un fenómeno de re-
combinación meiótica de los cromosomas X de la madre.

Con los Array-CGH realizamos un barrido del genoma 
hallando mutaciones que pueden correlacionarse con en-
fermedades que expliquen los hallazgos, siendo útiles en 
diagnósticos difíciles y sospecha de origen genético.

¿Es la diabetes infantil sinónimo de diabetes tipo 1?.
Autor(es): M. García Dominguez (1), A.M. Gonzalez Lopez (1), R. 
Chulian Cruz (2), E.J. Garcia Garcia (2)

Centros: (1)Centro de Prevención y Rehabilitación FREMAP, 
Sevilla, (2)Centro de trabajo

Resumen: Solemos usar como sinónimos diabetes tipo 
1 y diabetes infantil, pero no todas las diabetes de la infan-
cia son tipo 1. En el caso de la diabetes tipo 2, en la que 
los grupos de riesgo están muy bien definidos, la labor de 
prevención, diagnóstico precoz, tratamiento y seguimiento 
es posible por el pediatra de atención primaria.

Caso presentado: Mujer de 11 años, con AP de síndro-
me de Prader-Willi diagnosticado a los 6 años de edad, sin 
seguimiento medico en los últimos años, que consulta en 
su centro de salud por poliuria y polidipsia crecientes de 8 
semanas de evolución, asociadas los días previos a vómi-
tos, anorexia y mal aliento.

Exploración: Deshidratación moderada, obesidad cen-
tral y retrocervical, acantosis pigmentaria en cuello y axilas, 
lesiones de rascado y foliculitis en extremidades, no de-
sarrollo puberal, axilarquia ni pubarquia, genu valgo, peso 
56’5 kg, talla 141 cm (Percentil 7), IMC 28’3 kg/cm2 (+2’7 
DE), perímetro abdominal 97 cm (+5’06 DE), TA 120/70 
mmHg.

Se realiza glucemia capilar con resultado de 497 mg/dl y 
tira de orina con glucosuria y cetonuria intensas.

Estudios complementarios: Hb glicada 9,9%, péptido C 
6,6 ng/ml, Ac pancreáticos anti-GAD, IA2, ICA, antitiroideos 
y antitransglutaminasa negativos, colesterol total 181 mg/
dl, HDL 34 mg/dl, LDL 81 mg/dl, TG 332 mg/dl, GOT 157, 
GPT 201.

Conclusiones:
 Destacar la importancia del diagnóstico precoz, trata-

miento y seguimiento de niños obesos con síndrome meta-
bólico para evitar el desarrollo secundario de diabetes tipo 
2.

- Indagar en datos claves exploratorios de insulinorre-
sistencia: acantosis pigmentada, perfil lipídico característico

(hipertrigliceridemia y HDL colesterol bajo) e hipertran-
saminasemia.

- Los debuts de diabetes tipo 2 que cursan con cetosis 
o hiperglucemia aguda important requieren insulina como

tratamiento inicial y una vez conseguida la normogluce-
mia plantear el cese de la misma.
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La máquina de escribir

Tom McLaughlin 
Coco Books SL - 2014

Llega al mercado editorial un especial tipo de “cuen-
tos”, dirigido a lectores infantiles, pero con enorme 
mensaje de apoyo a niños, sobre todo en sus primeros 
años escolares, en este caso afectados por algún tras-
torno del aprendizaje. El número que comentamos lleva 
el título original “The Story Machine”, y su autor Tom 
McLaughlin (Reino Unido) se autodefine como ilustra-
dor y disléxico. 

El Pediatra como responsable máximo del cuidado 
de la salud del niño va a ser, junto con los educadores, 
el profesional especialmente encargado del diagnóstico 
precoz y tratamiento de cualquier trastorno del apren-
dizaje detectable, precisamente, durante los primeros 
años de escolarización y causa, en muchas ocasiones, 
del bajo rendimiento e incluso del fracaso escolar.

Dentro de los llamados “trastornos de las habilida-
des académicas”, lectura, escritura y cálculo aritméti-
co, ocupa un primer lugar el trastorno de la lectura o 
dislexia. El niño disléxico, igual que el autor de nuestro 
cuento, tiene dificultad para reconocer las palabras y 
comprender el texto que intenta leer; su capacidad in-

telectual es prácticamente normal, aunque su habilidad 
para la lectura queda por debajo de ella. Todo ello va a 
condicionar su normal rendimiento escolar.

La publicación que comentamos, con magníficas 
ilustraciones y muy escaso texto, juega con el descu-
brimiento de las aplicaciones de la ya antigua máquina 
de escribir, por parte de un niño, como fuente de pala-
bras –inquietas y con existencia propia- pero capaces 
de conformar originales historias. La dislexia del propio 
autor viene a dar especial relieve psicopedagógico al 
objetivo perseguido: ayudar y distraer al escolar  con 
posible trastorno de la lecto-escritura.

Tomamos nota de la labor lúdica y educativa de la 
editorial COCO BOOKS (www.cocobooks.com) con 
tan variadas publicaciones de marcado interés para re-
comendar a los padres y educadores de niños en edad 
escolar.

Dr. Carlos Marina 

Pediatra y Médico Puericultor del Estado

Crítica de Libros
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La identidad del ser humano

Dr. Antonio Garrido-Lestache
Moralia.es - 2014

Tenemos en nuestras manos un libro importante: a 
considerar, a leer con atención y a tener siempre pre-
sente, sobre todo entre los relacionados con Recién 
Nacidos, niños, adolescentes, e incluso adultos no 
adecuadamente identificados. El texto que se comenta 
–con indudable admiración- viene a poner de manifies-
to el brillante resultado del esfuerzo titánico de un dis-
tinguido profesional, el Dr. Antonio Garrido-Lestache, 
de rancia estirpe pediátrica, quien, inasequible al des-
aliento, durante varias décadas ha venido defendiendo 
la importancia de la IDENTIDAD de la persona como 
primer derecho fundamental.

La labor, no  siempre valorada y oportunamente reco-
nocida por el mundo sanitario de su entorno, supo po-
ner de manifiesto ante la comunidad científica y jurídica 
internacional (Organización de las Naciones Unidas) la 
urgente necesidad de hacer realidad un documento na-
cional de IDENTIDAD infantil. Así, en 1990 publica la pri-
mera impresión dactilar de un recién nacido. La divulga-
ción de este hecho, basado en antiguos estudios (1923 
– II Congreso Nacional de Pediatría – San Sebastián) 
sobre las aplicaciones de la dactiloscopia para el reco-
nocimiento del recién nacido en el Registro Civil, impulsa 
a través de la Organización de las Naciones Unidas a 
incluir en la Convención de los Derechos del Niño (1990)  
el derecho del menor a ser identificado en el momento 
de nacer. En el Sistema de Salud español se implanta 
el Documento de identificación sanitaria materno-filial, 
mediante el cual se une la IDENTIDAD antropológica del 
recién nacido, junto a su IDENTIDAD jurídica, a las de la 
madre. En el documento, que se entrega a ambas par-
tes, quedan las huellas de los dedos de la mano derecha 
del niño, índice y medio, y el índice de la madre.

Con este hecho, aparentemente sencillo, aunque 
trascendental: “Todo ser humano tiene derecho al re-
conocimiento de su personalidad jurídica” . (Art. 6 de 

la Declaración de los Derechos Humanos), como base 
fundamental, el Dr. Garrido-Lestache vuelca su incan-
sable actividad en la defensa a ultranza de la Identidad 
del Recién Nacido. Publicaciones de todo tipo, inter-
venciones en Congresos, presencia constante en me-
dios de comunicación (prensa, radio, televisión), valioso 
testimonio personal cerca de todo tipo de personali-
dades, tanto autonómicas como estatales, con S.M. 
la Reina Sofía a la cabeza, son testigo de su valioso 
esfuerzo y convicción en la defensa de tan justa causa: 
la imprescindible identificación del niño desde el mo-
mento de su nacimiento.

La portada del libro que se comenta muestra una 
inolvidable imagen: el sello editado por Correos como 
apoyo institucional a la Identificación  del Recién Naci-
do (1929 – 2005). Indudable reconocimiento a tan va-
lioso esfuerzo.

El resto del libro viene a demostrar fehacientemente 
los peligros a que ha dado lugar –y sigue dando- cual-
quier fallo en la mencionada identificación neonatal, 
mediante una serie de muy amenas anécdotas basa-
das en la más absoluta realidad: tremendos cambios 
en la identidad de todo tipo de recién nacidos a lo largo 
de la historia son muy hábilmente traídos a colación por 
nuestro autor en apoyo siempre de la imprescindible  
justificación de su tarea.

El estudio de la legitimidad o bastardía en las fami-
lias reales, por ejemplo, da lugar a un interesantísimo 
estudio de los recién nacidos en la Monarquía españo-
la, tanto de la casa de Austria como de los Borbones, 
hasta nuestros días. 

La capacidad descriptiva, habilidad y cultura literaria 
del Dr. Garrido-Lestache contribuye sobremanera al in-
terés y facilidad de lectura de tan recomendable texto, 
enriquecido con la envidiable experiencia como pedia-
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tra clínico de nuestro autor: “Historias de un Pediatra” 
constituiría un libro por sí solo, así como el inolvidable 
capítulo sobre “Los poemas de la identidad”. Todo lo 
tratado reclamará el inmediato interés del lector.

Libro, en suma, de casi 700 páginas, que viene a con-
vertirse en riguroso, a la par que ameno testigo, de la 
incansable y fructífera labor investigadora y divulgadora 
de un gran pediatra, reconocido como Socio de Honor 
de la Sociedad de Pediatría de Madrid y Castilla-Mancha 
por el propio autor de estas líneas como Presidente de 

dicha institución, junto con otra serie de galardones pro-
fesionales recogidos en el texto comentado. 

El Dr. Antonio Garrido-Lestache, pediatra injubilable, 
continúa incansable su valiosa actividad clínica, dando 
permanente ejemplo de rigurosa profesionalidad  ante 
niños, familiares y compañeros médicos. Enhorabuena 
a tan distinguido pediatra!

Dr. Carlos Marina López 

Pediatra y Médico Puericultor del Estado
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Test de diagnóstico rápido
en la consulta de pediatría de atención primaria

De La Flor i Bru, J.
Marès Bermúdez, J.

2016 ERGON
c/. Arboleda, 1. 28221-Majadahonda (Madrid)

La fiebre es una de las causas más frecuentes de 
demanda asistencial en las consultas de atención pri-
maria (AP) y en los Servicios de Urgencias hospitala-
rias de pediatría; sin que guarde relación con el sexo,  
siendo más frecuente ,  esta incidencia, en niños que 
asisten a guarderías. Puede que distinguir un proceso 
vírico  con una enfermedad bacteriana grave no sea, 
en ocasiones, difícil porque puede ser que, desde el 
comienzo del síndrome febril , aparezcan síntomas muy 
específicos de determinadas patologías porque se de-
tecten síntomas o signos claros de infección viral como 
pueden ser la tos, disfonía, mucosidad, vesículas en la 
mucosa oral, etc. y, por consiguiente, de probable cer-
tidumbre diagnóstica. No obstante el problema puede 
radicar  en que las consultas por procesos febriles, se 
hacen, con frecuencia, a muy escasas horas del inicio 
de la fiebre; y, con la premura, de tener que tomar de-
cisiones rápidas, no sólo para dilucidar si se trata de 
un proceso bacteriano  grave o de una patología vírica  
muy frecuentes en los primeros años de la vida; y/o 
decidir el uso o no de antibioterapia.

Puede que una valoración de los leucocitos, con 
desviación o no a la izquierda; y que los distintos re-
actantes de fase aguda, como predictores de infec-
ción bacteriana, la Proteína C Reactiva (PCR) Y PCT 
que tiene el inconveniente de ser un parámetro poco 
específico, ya que puede aumentar en enfermedades 
víricas  y poco sensible en patologías bacterianas  de 
corta evolución, con el inconveniente añadido de ser 
muy tardía su respuesta. La Procalcitonina (PCT) en 
plasma, aunque puede considerarse más específica, y 
de respuesta más precoz que la PCR, suele tener los 
mismos inconvenientes; no sólo porque la respuesta 
no es inmediata sino, fundamentalmente,  por precisar 
Laboratorio no al alcance inmediato de AP. 

Los test de diagnóstico rápido (TDR) son pruebas 
de diagnóstico microbiológico rápido, consistentes en 
análisis inmunocromatográficos que nos proporcionan 
resultados, generalmente fiables, en poco más de 20 
minutos, o incluso en mucho menor tiempo, indicados 
cuando el diagnóstico etiológico es fundamental para 
tomar una determinada actitud terapéutica. Aparte de 
su demostrada eficacia interpretamos que lo más im-
portante de los mismos es que están diseñadas para 
ser realizados en la propia consulta, en el mismo acto 
médico y por el propio pediatra, obteniéndose los re-
sultados mientras permanece el enfermo en la sala de 
espera.

Nos encontramos ante un libro de extraordinario in-
terés práctico, fundamentalmente, en consultas de AP. 
Desde hace más de 10 años el Dr. Josep de la Flor i 
Brú, con su equipo de colaboradores,  se viene ocu-
pando del estudio, el perfeccionamiento de las técni-
cas, y la divulgación de la extraordinaria utilidad de los 
TDR en la práctica médica pediátrica, principalmente 
en las situaciones de síndrome febril sin foco (SFSF)  en 
la edad pediátrica. 

Se trata de una obra imprescindible en toda consul-
ta de AP, y en los Servicios de urgencias pediátricas, 
en las que, en estas últimas , su utilización puede ser 
interesante para establecer un diagnóstico  y determi-
nar si es preciso su aislamiento para evitar infecciones 
nosocomiales. Dividida en seis Partes, subdivididas en 
dieciocho Capítulos y un Anexo; muy didácticamente 
desarrollados por los distintos autores, todos de reco-
nocido prestigio científico, en los que, minuciosamente, 
se  diseñan los fundamentos, interpretación de los re-
sultados, las probabilidades postest, valoración de los 
falsos positivos, falsos negativos y los equipos comer-
ciales disponibles.
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En la Primera parte se desarrollan los fundamentos 
teóricos para la utilización de los TDR en las consul-
tas de AP. En la Segunda parte: Capítulos 2 al 11,  se 
hace una descripción de la TDR microbiológicos uti-
lizables en las consultas de AP: test de diagnóstico 
rápido para estreptococo betahemolÍtico del Grupo 
A  (EBHGA), para la gripe, virus respiratorio sincitial, 
adenovirus respiratorio, para neumococo, mononu-
cleosis infecciosa, gastroenteritis virales, bacterianas y 
parasitarias, así como para el Helicobacter pylori. En 
la Tercera parte: Capítulos 12 al 16, se describen los 
TDR no microbiológicos: Proteína C reactiva (PCR), 
Celiaquía,  Calprotectina fetal, sangre oculta en heces 
y test de diagnóstico rápido  para patología alérgica 
(ImmunoCAP®Rapid). En la Cuarta parte, Capítulo 17 
se hace una minuciosa descripción de las técnicas de 
recogidas de muestras y la metodología de la realiza-
ción de todos TDR descritos a lo largo de toda la obra. 
En el Capítulo 18 de la Quinta parte se desarrollan los 
TDR en países con escasos recursos económicos o 
en situaciones epidemiológicas especiales. Finalmente 
las Sexta parte consta de un Anexo en el que de for-
ma muy sistematizada y documentada, se expone un 
Listado de marcas, proveedores, y los contactos, con 
tipo de test, nombre, referencia, distribuidor, fabricante 
y direcciones (e-mail y teléfonos). Todos los Capítulos 
además constan de una amplia biografía donde los lec-

tores interesados pueden ampliar sus conocimientos.

Entusiasmados con la lectura de esta útil y extraor-
dinaria obra, que consideramos indispensable en toda 
consulta pediátrica; deseamos terminar esta reseña 
haciendo una referencia a la frase del Director Dr. De la 
Flor, cuando en la Introducción dice que: “Trabajar con 
test de diagnóstico rápido cambia la vida profesional 
del pediatra de Atención Primaria….”, y lo que expresa, 
en el Prólogo, el Dr. Fernando A. Moraga-LLop, Presi-
dente de la Sociedad Catalana de Pediatría: “El libro, 
que trata sobre uno de los aspectos más importantes 
del acto médico, como es el diagnóstico que pretende 
ayudar a que el diagnóstico sindrómico se convierta en 
diagnóstico etiológico”.

Nuestra felicitación al Director y Subdirector: Josep 
de la Flor i Brú y Josep Marès Bermúdez, respecti-
vamente, y a los autores colaboradores: Dres. Silvia 
Bernárdez Carracedo, Marisa Ridao Redondo y Diego 
Van Esso Arbolave porque, entre todos, han enrique-
cido el arsenal bibliográfico biomédico español, con 
un libro de extraordinaria utilidad en la constuta  pe-
diátrica.

Dr. José Del Pozo Machuca 
(Director de Vox Paediatrica)

Dr. Cristóbal Coronel Rodriguez 
(Sub-director de Vox Paediatrica)
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Noticias

Nombramiento de 
Académico Correspondiente

Los responsables de la revista Vox Paediatrica nos 
congratulamos con el nombramiento de Académico 
Correspondiente, de la Real Academia de Medicina y 
Cirugía de Sevilla, del Dr. Rafael Espino Aguilar, esti-
mando que dicho acontecimiento debe ser reseñado 
en la Sección de Noticias de la revista Órgano de Ex-
presión de la Sociedad de Pediatría de Andalucía Oc-
cidental y Extremadura (SPAOYEX). Es, de todos co-
nocido, el prestigio científico del Dr. Espino, pediatra 
adscrito al Servicio de Pediatría del Hospital Universi-
tario Virgen de Valme, desde el año 1992; plaza que 
obtiene con el número uno en concurso oposición, en 
la convocatoria de Facultativos de Área en turno libre, y 
miembro destacado de la SPAOYEX.

El jueves, día 10 de marzo de 2016, en el Salón de 
Actos “Ramón y Cajal”, de la Veneranda Tertulia Mé-
dica Hispalense, tuvo lugar la sesión solemne para la 
recepción del nuevo Académico Correspondiente, de 
la prestigiosa tricentenaria Institución Médica Sevillana, 
del Dr. Espino Aguilar. Presentado por el Ilmo. Dr. D. Ig-
nacio Gómez de Terreros, Miembro de número y Secre-
tario General de la Real Academia quien, con discurso 
hábil, profundo y sentido, describió de forma magis-
tral el perfil humano y científico del nuevo Académico 
Correspondiente. Previamente expresó el mensaje de 
felicitación del Dr. Joaquín Ortiz Tardío, presidente de la 
SPAOYEX y de la Academia de San Dionisio de Cien-
cia, Artes y Letras de Jerez de la Frontera, quien excu-
só su presencia por coincidir con su participación en la 
celebración del 50 Aniversario del Hospital Infantil Valle 
Hebrón de Barcelona. Tras la presentación el Dr. Espi-
no ocupó  la tribuna de oradores deleitando al numero-
so y selecto público asistente,  con una muy documen-
tada conferencia con el título: “Enuresis 2016: Dónde 
nos encontramos”, que fue calurosamente aplaudida; y 
comentada ampliamente, en la clausura del acto por el 
Excmo. Dr. D. Jesús Castiñeiras Fernández Presidente 
de la Real Academia.

Al intentar pergeñar unas líneas, que describan fiel-
mente la solemnidad del acto, la trascendencia, y justi-
ficación de dicho nombramiento, empiezo a buscar en 
mis recuerdos datos sobre el extenso currículo de Rafa 
Espino; sobre sus cualidades y virtudes personales, 
humanas y profesionales. Al evocar su vida, como Pe-

diatra integral, en el sentido más amplio de la palabra, 
y como especialista en Endocrinología infantil, vienen a 
mi memoria las palabras de presentación que el Ilmo. 
Dr. D. Ignacio Gómez de Terreros, hizo en la presenta-
ción del nuevo académico para dibujar el perfil del Dr. 
Espino.

Es miembro de numerosas Sociedades de Pediatría 
y miembro destacado de la Sociedad de Endocrinolo-
gía Pediátrica, en la que ha formado parte de órganos 
de gobierno y de grupos de trabajo, habiendo recibido 
numerosos premios. Desde 2010 es Jefe de Pediatría 
del Hospital Infanta Luisa de Sevilla.

De una forma muy especial, deseo destacar la ex-
traordinaria labor que, como Subdirector Ejecutivo de 
la revista Vox Paediatrica, Órgano de Expresión de la 
Sociedad de Pediatría de Andalucía Occidental y Ex-
tremadura  viene realizando, junto con el Dr. Cristóbal 
Coronel Rodríguez, Subdirector Ejecutivo también, y 
Académico Correspondiente, igualmente, de la Real 
Institución sevillana. Con su extraordinaria colabora-
ción, se ha conseguido aumentar el prestigio científico 
de la misma.

A título personal, y como Director Ejecutivo de Vox 
Paediatria, deseo expresar mi más sincera y cordial feli-
citación al Dr. Espino, así como a su esposa e hijos. Por 
sus muchas cualidades humanas y humanísticas; por 
su amor a la pediatría a la que lleva dedicada toda su 
vida y por su gran bagaje científico, considero que re-
cibe una distinción muy merecida. Al ver compensado 
su esfuerzo, la Real Academia de Medicina y Cirugía de 
Sevilla enriquece su elenco y los Académicos, de Nú-
mero y Correspondientes, debemos sentirnos orgullo-
sos de contar con su valiosa aportación científica “para 
mayor gloria de esta docta y tricentenaria Institución”, 
palabras que, el Ilmo Dr. Gómez de Terreros, pronunció 
en su entusiasta y emotiva presentación.

Dr. José del Pozo Machuca

Académico Correspondiente

Director Ejecutivo de Vox Paediatrica
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Visite Nuestra 
Página Web

Director de la Web: Dr. Jaime J. Cuervo Valdés

A través de nuestra Web puede encontrar:
� Puede acceder a los resúmenes de los últimos 

números de Vox Paediatrica.
� También puede acceder a los números anteriores 

completos de Vox Paediatrica.
� Información sobre Congresos.
� Informe sobre Premios y Becas.
� Ofertas de trabajo.
� A través de nuestra Web tiene un amplio campo 

de conexiones.

Nuestra Web
www.spaoyex.es

BOLETÍN INFORMATIVO SPAO
Volumen 9, nº 3, 2015

PARA ACCEDER AL BOLETÍN DE LA
SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ANDALUCÍA ORIENTAL:

 http://www.spao.es/boletines/actual

La revista Vox Paediatrica es el órgano de expresión 
de las actividades científicas y profesionales de la So-
ciedad de Pediatría de Andalucía Occidental y Extre-
madura, y tiene como finalidad la publicación y divulga-
ción de trabajos relacionados con la patología médica 
y quirúrgica del niño y del adolescente, así como de 
otros aspectos relacionados con su salud y calidad de 
vida.

La revista consta de las siguientes secciones:

- Originales 

- Notas clínicas

- Revisiones

- Formación Continuada

- Cartas al director

- Otras secciones: Editoriales, Protocolos clínicos, 
Informes Técnicos, Crítica de libros, Conferencias y 
Artículos especiales y Comunicaciones a Congresos y 
Reuniones Científicas.

Las normas para la Presentación y estructura de los 
trabajos se pueden consultar en el siguiente enlace:

http://spaoyex.es/content/normas-para-la-pre-
sentaci%C3%B3n-de-trabajos-para-la-publicaci%-
C3%B3n-en-la-revista-vox-paediatrica

Envío de originales: Los trabajos deben enviarse a los 
siguientes correos electrónicos:

Dr. Del Pozo: med007316@saludalia.com

Dr. Coronel: cristobalcoronel@gmail.com

Dr. Espino: rafaelespino@telefonica.net

Normas para la 
presentación de trabajos
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