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Editorial

El tabaquismo es la adicción crónica generada por 
la nicotina, que produce dependencia física y psico-
lógica así como un gran número de enfermedades, 
siendo la primera causa mundial de enfermedades y 
muertes evitables. Así, además de un hábito aún acep-
tado y admitido por una parte importante de nuestra 
sociedad, es una forma de drogodependencia, puesto 
que la nicotina es una droga adictiva que comparte las 
características de las demás: tolerancia, dependencia 
física y psicológica, y síndrome de abstinencia al cesar 
su consumo. 

Constituye uno de los principales problemas sanita-
rios mundiales, pues es la principal causa de muerte 
prevenible en el mundo e invalidez en los países in-
dustrializados debido a sus efectos cardiovasculares, 
cancerígenos, cerebrovasculares y broncopulmonares. 
También lo es en los países de ingresos bajos o medios 
dónde es mayor la carga de morbilidad y mortalidad 
asociada al tabaco. 

Según la OMS el tabaco es una de las mayores ame-
nazas para la salud pública que ha tenido que afrontar 
el mundo. Mata a casi 6 millones de personas al año, 
de los cuáles más de 600.000 son fumadores pasivos. 

El tabaco contiene más de 50 sustancias canceríge-
nas y al menos 250 tóxicas, entre las que se encuentra 
la nicotina, la sustancia con mayor poder adictivo entre 
aquellas capaces de crear dependencia.

La prevalencia del consumo de tabaco en España 
ha descendido de forma llamativa, habiendo jugado un 
papel muy importante en ello la ley Antitabaco del año 
2005, actualizada posteriormente en el 2010, recogién-
dose la cifra más baja en los últimos 25 años tal y como 
muestra la última Encuesta Nacional de Salud del año 
2012. No obstante, siguen siendo aún cifras elevadas y 
más teniendo en cuenta la mayor información sobre los 
efectos nocivos del mismo. De este modo podemos 
observar en la Encuesta Nacional de Salud 2012 que 
el número de fumadores ha descendido al 24’0%, res-
pecto al 26’4% que observábamos en la realizada en el 
año 2006. En cuanto al hábito tabáquico en los jóvenes 
entre 15 y 24 años afecta al 21’7%, sin gran diferencia 
por sexo. (Figuras 1 y 2)

Tabaquismo en la infancia y adolescencia

Entre los jóvenes el tabaco es la sustancia psi-
coactiva más generalizada tras el alcohol, así lo 
recoge la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en 
Estudiantes de Enseñanzas Secundarias (ESTUDES) 
de 2012. Según dicha encuesta, en relación con el 
consumo de tabaco, se observa que el 43’8% de 
los estudiantes entre 14 y 18 años reconoce haber 
fumado en algún momento de su vida. En cuanto 
al consumo en los últimos 30 días la proporción se 
reduce al 29’7%. En lo que se refiere a porcentaje 
de fumadores diarios, el consumo se mantiene re-
lativamente estable respecto al año anterior siendo 
un 12’5% los que afirman dicho consumo (hombres: 
12%, mujeres: 13’1%) (Figura 3).
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La edad de inicio del consumo de tabaco es muy 
temprana, siendo esta de media a los 13’6 años 
(hombres: 13’5, mujeres: 13’7). La edad media de 
inicio del consumo diario se produce aproximadamen-
te un año después, a los 14’5 años, estas cifras se 
mantienen prácticamente estables desde el año 1996 
(Figura 4).

Se conoce como tabaquismo pasivo al hecho invo-
luntario de respirar aire contaminado por el humo de 
tabaco. Los niños son muy sensibles a los efectos del 
tabaquismo pasivo; pulmones más pequeños y meca-
nismos de defensa menos desarrollados los hace más 
vulnerables. Y además, su mayor frecuencia respirato-
ria hace que aspiren una mayor cantidad de tóxicos en 
la misma cantidad de tiempo que un adulto.

Según la OMS casi la mitad de los niños respiran 
normalmente aire contaminado por humo de tabaco.  
Analizando los datos estadísticos de nuestro país, en 
el estudio NEUMOAIR, coordinado por el grupo de 
Tabaquismo de la Sociedad Española de Neumolo-
gía Pediátrica (SENP) en el año 2004 el 45,5% de la 
población infantil se encontraba expuesta al humo de 

tabaco y en el 30,8% de 
los hogares no existe res-
tricción al consumo del 
mismo. Estos datos, que 
son anteriores a la aproba-
ción de la Ley Antitabaco 
del 2005, se complemen-
tan con los datos de la En-
cuesta Nacional de Salud 
del 2006 que indican que 
el 32,8% de los menores 
de 16 años están expues-
tos al humo del tabaco en 
su hogar, habiendose re-
ducido el porcentaje con 
respecto a los del 2004.

Datos mas posteriores a 
la entrada de la ley antita-
baco del 2005 y recogidos 
en la Encuesta Nacional de 

Salud 2011-2012 son más alentadores, afirmando que 
la exposición pasiva al humo del tabaco en el trabajo 
es de un 2,6 %; en los lugares cerrados y trasporte 
público es de un 2,4%, pero en el hogar es de un 17,8 
%, cifra muy elevada y en donde el niño pequeño per-
manece gran parte de su tiempo. El hogar pasa a ser el 
lugar mas frecuente de exposición al humo del tabaco.

La prevalencia  de la Exposición al humo del tabaco 
durante la gestación indica según el estudio NEU-
MOAIR del Grupo de Tabaquismo de la SENP, reali-
zado en el 2004, el 29% de las madres declararon ser 
fumadoras en el último trimestre de la gestación y la 
determinación de cotinina en la sangre de cordón del 
recién nacido, elevó la cifra al 34%. Estas cifras se mo-
difican algo, tal y como hace referencia un estudio de 
Prevalencia de tabaquismo durante el embarazo en 
Andalucía 2007-2012 publicado en el 2014: en el cual 
y tras el estudio de 1813 gestantes con entrevista y 
determinación de cotinina en orina situa la prevalencia 
actual en el 21,6 %. La prevalencia fue menor al final 
de la gestación (25%) que al inicio (41,88%), tanto para 
el tabaquismo activo como pasivo. Estas cifras todavía 
son excesivamente elevadas en madres fumadoras 
durante el embarazo. 

Estos datos epidemiológicos reflejan la magnitud 
que alcanza esta exposición pasiva al humo del tabaco 
durante la infancia, la cual no está exenta de producir 
consecuencias sobre la salud de estos niños. Por todo 
ello parece evidente la importancia que puede alcanzar 
mantener el control del consumo de tabaco por perso-
nas adultas dentro del hogar y de aquellos espacios en 
los que se encuentren presente los niños, y al mismo 
tiempo evitar el inicio del tabaquismo activo del ado-
lescente. 

Las repercusiones clínicas del tabaquismo en el 
periodo Neonatal comienzan con la exposición al 
humo durante el embarazo aumentando los riesgos de 
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abortos, prematuridad, retraso de crecimiento intrau-
terino, bajo peso al nacer y aumenta la incidencia del 
síndrome de muerte súbita del recién nacido.

Siguiendo con el análisis del tabaquismo en las dife-
rentes edades pediátricas,   por lo que respecta al lac-
tante, el tabaquismo pasivo condiciona un aumento del 
riesgo de diagnóstico de asma durante los 7 primeros 
años de edad; un aumento de sibilancias recurrentes y 
de episodios de  disnea durante los primeros años de 
la vida que requirieron tratamiento de mantenimiento y 
un mayor número de visitas a urgencias. Igualmente a 
un aumento de las Infecciones ORL, neumonías e  in-
fecciones oculares en las edades preescolar y escolar.

  Un aspecto importante es cómo afecta el tabaquis-
mo al niño asmático. Sabemos que el tabaquismo es 
un factor de riesgo para desarrollar asma y que además 
se asocia a una mayor gravedad del mismo y a un peor 
control.

  El grupo de Tabaquismo en la Infancia y Adolescen-
cia de la Sociedad Española de Neumología Pediátrica 
(SENP) publica en el año 2013 los resultados del Pro-
yecto TABASMA, un estudio multicéntrico coordinado, 
para evaluar si la exposición  al humo del tabaco en el 
domicilio modifica la gravedad del asma bronquial en 
niños, para ello fueron encuestados 484 grupos fami-
liares en el que el 34% de los padres y el 31% de las 
madres de los niños asmáticos fumaban en el domicilio 
y en el 17% de los niños ambos padres eran fumadores.

La gravedad del asma fue mayor en los niños asmá-
ticos expuestos al humo del tabaco que en el grupo 
control, al inicio de la encuesta  y durante el año de 
seguimiento, al igual que presentaba una peor función 
pulmonar, en ambos parámetros existían diferencias 
estadísticamente significativas. 

Por lo que respecta a la adolescencia se destaca que 
es uno de los periodos más vulnerables de la vida y en ella 
se adquieren hábitos que se mantienen en la edad adulta, 
como sucede con el hábito de fumar. Las consecuencias 
del hábito tabáquico a esta edad implican: Una mayor 
incidencia de patología respiratoria, una disminución de 
la función pulmonar, peor tolerancia al ejercicio físico y 
aumenta la probabilidad de consumir otras drogas.

En este sentido  destacar del tabaquismo  la cronolo-
gía del mismo con otras drogas, destacando como se 
inicia el consumo de alcohol y tabaco para luego seguir 
con una escalada de: marihuana, tranquilizantes, 
cocaína, etc. Datos obtenidos del Estudio ESTUDES 
(encuesta estudiantes 14-18 años) 2013 confirman 
esta realidad con datos estadísticos: consumo de 
alcohol 58,5%; tabaco 32,4%, marihuana 20,1%, 
tranquilizantes 5,1% y cocaína y otros 1-6%. También 
debemos considerar que un porcentaje no desprecia-
ble, existen adolescentes con policonsumo, siendo la 
asociación más frecuente en nuestro medio: alcohol, 
tabaco y marihuana. 

En los últimos años, Andalucía ha desarrollado nume-

rosas medidas de prevención del consumo de tabaco, 
de promoción de los espacios sin humo y de ayuda 
a las personas que desean abandonar este hábito. 
Desde las distintas instituciones públicas de gobierno, 
se ha asumido un papel protagonista ante este proble-
ma, y fruto de ello ha sido primero los planes y actua-
ciones para la lucha contra el tabaquismo y posterior-
mente la propia normativa especifica plasmada en las 
Leyes 28/2005 y su modificación plasmada en la Ley  
42/2010 de medidas sanitarias frente al tabaquismo

 La herramienta fundamental es el Plan Integral de 
Tabaquismo de Andalucía, un instrumento estratégico 
con el que abordar el problema de salud pública de 
mayor magnitud en nuestra comunidad, mediante es-
trategias relacionadas con los estilos de vida, la aten-
ción sanitaria o la intervención grupal. Asimismo, se 
plantea ofrecer el apoyo necesario a la juventud para 
que cuente con las herramientas adecuadas que le 
ayuden a no iniciarse en este hábito. 

Por último, resaltar la importancia de la prevención 
y educación a todas las edades, destacando las seis 
medidas aconsejadas por la OMS en su informe del 
año 2015: 

1).- Vigilar el consumo de tabaco y medidas de pre-
vención.

2).- Proteger a la población del humo del tabaco.

3).- Ofrecer asistencia a las personas que deseen 
dejar de fumar.

4).- Advertir de los peligros del tabaco.

5).- Hacer cumplir las prohibiciones sobre publicidad, 
promoción y patrocinio

6).-  Aumentar los impuestos al tabaco 

Conclusiones

1º. Los efectos provocados por el tabaco sobre la 
salud de la población pediátrica, incluso antes del naci-
miento, son especialmente nocivos. 

2º. Se observa una tendencia de disminución del 
consumo de tabaco y de la exposición ambiental al 
humo del mismo desde la Ley Antitabáquica de 2005, 
aunque la disminución es todavía muy poco significati-
va pues sigue existiendo aún una incidencia alta. 

3º. La exposición de tabaquismo pasivo en el hogar, 
fuente principal para los niños, se mantiene en cifras 
aún elevadas, disminuyendo menos que en estableci-
mientos y transporte públicos.

4º. El tabaquismo durante la adolescencia aumenta 
las infecciones respiratorias, disminuye la función pul-
monar y la tolerancia al ejercicio. Además predispone al 
inicio del consumo de otras drogas.

5º. Las medidas de prevención y educación tanto a 
niños como a familiares, es de vital importancia para 
evitar la exposición pasiva al humo del tabaco y el inicio 
al tabaquismo activo del adolescente.
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l pasado 11 de diciem-
bre UNICEF, el principal 
organismo humanitario 

dedicado a la promoción y defen-
sa de los derechos del niño en el 
mundo, cumplió 70 años de vida. 
Fue creado en 1946 por la recién 
nacida ONU para amparar los mi-
llones de niños que habían queda-
do huérfanos y necesitados tras la 
finalización de la Segunda Guerra 
Mundial. Ya en 1947 se creó la pri-
mera tarjeta de felicitación de UNI-
CEF con el fin de recaudar fondos, 
campaña que aún hoy se mantiene 
en vigor.

En 1954 se firma en Nueva York 
un convenio entre UNICEF y el 
gobierno de España para mejorar la vida de los niños 
españoles que, tras el drama de la guerra civil y el aisla-
miento internacional posterior, se encontraban muchos 
en situación de pobreza  y necesitados de servicios 
básicos. Entre 1954 y 1969, más de 300 millones de 
kilos de leche en polvo llegaron a nuestro país. También 
se pusieron en marcha programas para el cuidado de 
niños prematuros, la lucha contra la sífilis congénita y 
el tracoma, la rehabilitación de niños con discapacidad 
y la educación nutricional. Es importante resaltar como 
España a principios de los años 70  pasa de ser un país 
receptor de ayuda de UNICEF  a contribuir hoy solidaria 
y generosamente al trabajo por la infancia del mundo 
en desarrollo y estar entre los cinco primeros países 
donantes de fondos dentro de la organización.

En 1961 se constituye en España la Asociación de 
Amigos de UNICEF que pronto se transforma en una 
organización sólida con un número importante de vo-
luntarios que constituyen su principal activo.

En 1965 le fue otorgado el Premio Nobel de La Paz 
por “ cumplir las características de la voluntad de No-
bel, la promoción de la hermandad entre las naciones” 

y ser en la comunidad internacio-
nal “ un factor de gran importancia 
para la paz”.

EN 1979 las Naciones Unidas 
declara el año internacional del 
niño para sensibilizar y promocio-
nar la acción sobre los derechos 
del niño.

En los años 80 UNICEF con el 
fin de reducir las muertes de niños 
menores de cinco años, empieza 
a utilizar cuatro técnicas de bajo 
coste (conocidas por sus iniciales 
en inglés GOBI) que son:

-“Growth charts to monitor child” 
-  supervisión del crecimiento para 
evitar la desnutrición.

-“Oral rehydration” - rehidratación oral para tratar la 
diarrea infantil.

-“Breast feeding” - lactancia materna.

-“Immunisation” - inmunización contra seis enferme-
dades mortales de la infancia.

En noviembre de 1989, la Asamblea General de las 
Naciones Unidas aprobó la Convención sobre los De-
rechos del Niño (CDN) convirtiéndose en la convención 
de derechos humanos más ratificada en el mundo.  So-
lamente los Estados Unidos no la ratificó. Por primera 
vez los niños son reconocidos como sujetos activos de 
derechos.

En 1990, UNICEF organizó la I Cumbre Mundial a fa-
vor de la Infancia, a la que asistió el mayor número de 

Vox Paediátrica 2017; XXIV (I): páginas 9-10
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dirigentes mundiales que habían participado en Naciones 
Unidas hasta el momento. Fue un acontecimiento sin pre-
cedentes para el mundo y especialmente para los niños.

En 2006 UNICEF recibe el Premio Príncipe de Astu-
rias de la Concordia, “ en reconocimiento de un esfuer-
zo generoso durante sesenta años en favor de la infan-
cia y, muy singularmente, de su lucha más reciente, en 
el continente africano, contra la ignorancia, la pobreza 
y la enfermedad”.

Cuando se cumplen 70 años de vida, la 
organización echa la vista atrás para ha-
cer balance. Su crecimiento no ha cesado 
desde entonces, pasando de contar con 
apenas una decena de trabajadores en 
plantilla a superar los 13.000 contratados, 
de atender una sola emergencia a más de 
300 en 2015, de tener presencia solo en 
el Viejo Continente a estar en más de 190 
países y territorios. 

Al mismo tiempo, en el mundo, la situación de la in-
fancia también ha mejorado con el incansable trabajo 
de UNICEF y sus aliados. Desde 1990, año en que se 
empieza a contar con estadísticas estandarizadas, se 
han alcanzado logros a gran escala que han marcado 
una diferencia para millones de niños y niñas. 

- La mortalidad infantil, la mayoría por enfermedades 

prevenibles como la neumonía, la diarrea o la malaria, 
se ha reducido a más de la mitad. En 25 años se ha 
pasado de 12,7 millones de muertes anuales a 5,9 mi-
llones. 

- La desnutrición crónica en niños menores de cinco 
años ha caído de un 40% a un 23%, esto es, de 255 
millones a 156 millones.

- La polio, una enfermedad de la que se registraban 
unos 350.000 casos anuales, está a punto de erradi-
carse. 

- Se han evitado 1,3 millones de nuevas infecciones 
infantiles por VIH/SIDA desde el año 2000, gracias al 
tratamiento de prevención de la transmisión mater-
no-infantil. 

- Unos 2.600 millones de personas han logrado ac-
ceso a una fuente de agua potable y 2.100 millones a 
instalaciones de saneamiento adecuadas. 

- El número de niños que no va a la escuela primaria 
se ha reducido de 99 millones a 59 millones.

- La cifra de niños y niñas, de 5 a 17 años, sometidos 
a trabajo infantil ha disminuido un 40%: de 246 millones 
en 2000 a unos 150 millones en 2015. 

- Hay menos mujeres adolescentes que han sufrido 
alguna forma de mutilación genital: 37 millones, en vez 
de 49 millones.

A pesar de todo, 70 años después del nacimiento 
de UNICEF, la realidad sigue siendo muy similar a la 
de entonces: otras guerras y desastres para la infan-
cia, sobre todo el conflicto sirio que entra ahora en su 
séptimo año y que ha afectado a unos 8,4 millones de 
niños, han causado la peor crisis de refugiados y mi-
grantes en Europa desde 1945. Hoy el mundo sigue 
siendo un lugar muy injusto y peligroso para millones 
de niños que se enfrentan a una vida de pobreza y 
de falta de oportunidades. Unos 16.000 niños siguen 
muriendo al día por causas que se pueden prevenir, 
unos 660 millones de niños están amenazados por el 
cambio climático, uno de cada cuatro (535 millones de 
niños y niñas) viven en países afectados por conflictos 
o desastres naturales, más de 700 millones de mujeres 
han contraído matrimonio cuando eran niñas…

Con la Convención sobre los Derechos del Niño 
como brújula y los Objetivos de Desarrollo Sostenible 
(ODS) y la equidad como destino final, no dejaremos 
de cumplir años hasta que los derechos de los 2.300 
millones de niños del mundo, empezando por los más 
desfavorecidos, sean una realidad: derecho a una vida 
saludable, a una educación de calidad y a estar prote-
gidos contra todo tipo de abuso y violencia. Para que 
disfruten de ser niños sin preocuparse de nada más.

Jose de la Rosa Acosta

Presidente de UNICEF Comité Andalucía
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Criterios de deshidratación neonatal 
secundaria a lactancia materna exclusiva

        Resumen: Antecedentes. La Deshidratación Hipernatrémica Neonatal conocida, al menos, desde hace 
dos décadas, es aún poco diagnosticada. De gravedad variable, indistinguible de sepsis y even-
tualmente fatal, afecta a neonatos sanos con lactancia materna exclusiva egresados temprana-
mente.

 Objetivos. Exponer nuestros “Criterios de Deshidratación Neonatal”, por falta de consenso uni-
versal para su detección temprana. Los conformamos con los signos universales de deshidrata-
ción presentes en neonatos potencialmente afectados de este problema de presentación cada 
vez más frecuente.

 Material y método. Estudio observacional, descriptivo, comparativo y doble ciego en 150 neo-
natos con estos criterios de inclusión: sanos, de término, menores de 5 días de edad y con lac-
tancia materna exclusiva. Los exploramos los días 1, 3 y 5 de vida, buscando  signos universales 
de deshidratación, cegados a las variables y al peso al nacer.

 Resultados. De 16 signos universales de deshidratación, encontramos 7 con mayor frecuencia 
(Irritabilidad y/o letargia, boca y piel secas, ictericia, sed, orina rojiza, pérdida de peso < 5%, 
“Criterios Menores de Deshidratación”)  en 942 eventos (83.5%), de un total de 1,128, contra 
9 encontrados con menor frecuencia (Enoftalmos, fontanela deprimida, taquicardia, taquipnea, 
lienzo húmedo, llenado capilar >3 seg, pérdida de peso >5%, fiebre, depresión neurológica,”-
Criterios Mayores de Deshidratación”) en 186 eventos (16.5%). El 65%, perdieron 3.7% de su 
peso al nacer, contra el 35% que perdieron 6.4%. Las comparaciones mostraron diferencias 
significativas.

 Conclusiones. Estos “Criterios de Deshidratación Neonatal” nos permiten identificar tempra-
namente, neonatos aparentemente saludables, que tienen algún grado de deshidratación que 
puede progresar, incluso, hacia la catastrófica hipernatremia, si no los detectamos y actuamos 
oportunamente.

Palabras clave: Deshidratación hipernatrémica; lactancia materna exclusiva; calostro; readmisión hospitalaria.

 

 Criteria of Dehydration Neonatal secondary to Exclusive Breastfeeding
          Abstract: Introduction. Neonatal Hypernatremic Dehydration, known for at least two decades, is still 

poorly diagnosed. Of variable severity, indistinguishable from sepsis and eventually fatal, it affects 
healthy neonates with exclusive breastfeeding who were discharged early.
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Introducción 

La Deshidratación Hipernatrémica Neonatal (DHN) es 
conocida desde hace al menos dos décadas y es cada 
vez más reportada. Afecta, principalmente, a recién na-
cidos de término sanos con lactancia materna exclusi-
va (LME), en sus primeros 10 días de vida y que fueron 
egresados tempranamente sin factores de riesgo de 
posibles causas de reingreso hospitalario(1-10). No se 
conoce su incidencia real. Tampoco hay consenso uni-
versal sobre su detección y diagnóstico. Las propues-
tas existentes se basan en el porcentaje de pérdida de 
peso al nacer, pesarlos a diario, número de micciones y 
evacuaciones, número de alimentaciones, entre otras, 
como indicadores de DHN(11-19). De sus causas, una 
muy importante y poco considerada, es la ingesta del 
escaso volumen de calostro producido por algunas 
mamás al inicio de la lactancia(1-3,16-20). Las bondades 
de la LME para madre e hijo, son indiscutibles(21-25). Sin 
embargo, existen mujeres con baja producción lác-
tea, principalmente primigestas, por lo que más auto-
res recomiendan complementar, no suplementar, con 
agua o fórmula a sus neonatos, para evitar eventual 
DHN(15,21,26-30). Esto, aunque pocos lo mencionan, es en 
base a que el requerimiento hídrico neonatal, en sus 
primeros días de vida, es mayor que el volumen de ca-
lostro suministrado sólo con LME(31-34). El cuadro clínico 
de la DHN, puede confundirse con sepsis, en neonatos 
que ingresan con deshidratación severa o en estado 
de “choque”, diagnosticados como  “sépticos”(5,6,13-15).

Por falta de consenso universal para la detección 
temprana y diagnóstico de la DHN, nuestro objeti-
vo fue dar a conocer los “Criterios de Deshidratación 
Neonatal” (CDN), formados con los Signos Universales 

 Objectives. Present our “Neonatal dehydration criteria” for lack of universal consensus for early 
detection. It conformed with the universal signs of dehydration present in potentially affected 
neonates of this problem of presentation more and more frequent.

 Material and method. Observational, descriptive, comparative and double-blind study in 150 
neonates with these inclusion criteria: healthy, term, less than 5 days of age and with exclusive 
breastfeeding. We explored them on days 1, 3 and 5 of life, looking for universal signs of dehy-
dration, blinded to variables and birth weight.

 Results. Of 16 universal signs of dehydration, we found 7 more frequently (irritability and / or 
lethargy, dry mouth and skin, jaundice, thirst, red urine, weight loss <5%, Minor Criteria of De-
hydration”) in 942 events (83.5%), out of a total of 1,128, compared to 9 found less frequently 
(Enophthalmos, depressed fontanelle, tachycardia, tachypnea, wet tissue, capillary filling> 3 sec, 
weight loss> 5%, fever, neurological depression, “Major Criteria of Dehydration” ) in 186 events 
(16.5%). 65% lost 3.7% of their birth weight, compared to 35% who lost 6.4%. Comparisons 
showed significant differences.

 Conclusions. These “Neonatal Dehydration Criteria” allow us to identify neonates, apparently 
healthy, that have some degree of dehydration that can progress to hypernatremia, if not detec-
ted and act in time to avoid its catastrophic consequences.

       Keywords:  Hypernatremic dehydration; exclusive breastfeeding; colostrum; readmission. 

de Deshidratación Conocidos (SUDC)(20), presentes en 
neonatos con lactancia materna exclusiva, los cuales 
permiten hacer detección y diagnostico tempranos, e 
iniciar tratamiento oportuno.

Material y Método
Realizamos un estudio observacional, descriptivo, 

comparativo y doble ciego, en el ámbito público y pri-
vado, en Cuernavaca, Morelos, México, entre Julio y 
Octubre del 2011. Reclutamos 200 neonatos seleccio-
nados aleatoriamente, con consentimiento informado 
verbal de sus respectivas madres para participar en 
este estudio y la aprobación del comité de investiga-
ción del hospital. Consistió en explorarlos al nacimiento 
y en los días tres y cinco de vida, entre las 8 y las 13 
hrs, buscando SUDC.

Criterios de Inclusión: a) Neonatos sanos de término; 
b) Menores de 5 días de vida; y c) LME. 

Criterios de Exclusión: a) Neonatos que faltaron a las 
2 citas programadas; b) Neonatos con intolerancia oral 
o vómito; c) Neonatos suplementados con fórmula, té 
o agua.

Doble ciego: Primero, realizar exploración física com-
pleta a cada neonato, antes de interrogar las variables 
a estudiar. Segundo, pesarlos antes de interrogar su 
peso al nacer. En ambos casos sin interrogar vía de na-
cimiento, por considerarla posible factor de confusión 
y sesgo, porque se sabe que los nacidos por cesárea 
pierden menos peso que los nacidos por parto.

Variables: a) peso al nacer y en los días 3 y 5 de vida; 
b) presencia de SUDC; c) neonatos con LME; d) sínto-
mas detectados por las respectivas mamás.

El análisis estadístico de los resultados se realizó con 
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las pruebas de t de Student, X2 y con la tabla de 2x2. 
Los resultados se expresaron en promedios y porcen-
tajes, expuestos en cuadros para su mejor apreciación.

Resultados

Finalizaron el estudio 150 neonatos, 80 hombres 
(53%) y 70 mujeres (47%). Excluidos 50 con uno o más 
criterios. 

La edad gestacional promedio, en base a Capurro A, 
fue de 39.5 +/- 2.5 semanas.

El peso se obtuvo con báscula electrónica neonatal, 
marca registrada Seca, modelo 354, con grado de pre-
cisión +/- 10 g, siendo el promedio al nacer fue 3,150 
+/- 650 g. Al día 5, el 65% de los neonatos (n=98) per-
dieron en promedio 3.7% de su peso al nacer (rangos 
entre 2.6% y 4.8%) y el 35% de ellos (n=52) perdieron 
6.4% (rangos entre 5% y 7.8%).

En la exploración física completa buscamos, inten-
cionadamente, los 16 SUDC (20) en los días 1, 3 y 5 
de vida (Cuadro 1). Encontramos en total 1,128 SUDC 
(100%) en los 150 neonatos estudiados (100%), en 
promedio 7.5 signos por paciente. Los SUDC más Fre-
cuentemente Encontrados (SUDC+FE) fueron 7 en 942 
eventos (83.5%). (Cuadro 2). Los menos Frecuente-
mente Encontrados (SUDC-FE) fueron 9, en 186 even-
tos (16.5%). (Cuadro 3)

Los SUDC+FE, pueden pasar inadvertidos porque 
los neonatos “se ven bien” y con “aspecto saludable”. 
Son fáciles de detectar y suficientes para revelar que 
existe déficit hídrico. Consideramos que se hacen pre-
sentes con pérdida menor al 5% de su peso al nacer, 
estado al que llamamos “Sub-hidratación”.

En cambio, los SUDC-FE son más notorios y fácil-
mente detectables cuando existe franca deshidrata-
ción. El neonato “luce enfermo o séptico”. Conside-
ramos que están presentes en neonatos con pérdida 
mayor al 5% de su peso al nacer, estado evidente de 
“Deshidratación”.

Esta observación nos permitió dividir, o diferenciar, 
los SUDC en dos grupos: 

I. “Criterios Menores de Deshidratación” (CmD), con-
formados con los SUDC+FE.

II. “Criterios Mayores de Deshidratación” (CMD), con-
formados con los SUDC-FE.

 Por lo tanto, neonatos con tres o más “Criterios Me-
nores de Deshidratación”, los consideramos “Sub-hidra-
tados”, con riesgo de progresión a la deshidratación.

Neonatos con “Criterios Menores de Deshidratación” 
más, uno o más, “Criterios Mayores de Deshidrata-
ción”, los consideramos, evidentemente, “Deshidrata-
dos”, con riesgo de progresión a la hipernatremia.

Los síntomas más mencionados por las mamás se 
relacionan con lo observado, como sigue: 

a) “No les baja suficiente leche” (n=150). Con baja 
producción láctea. 

b) “Sienten que no llenan a sus bebés” porque suc-
cionan fuerte, se desesperan y se quedan dormidos 
(n=117). Con irritabilidad y letargia.

c) “Tienen Cólico”, por llanto inconsolable, continuo y 
casi no duermen (n=114). Con sed.

d) “Mancha con sangre el pañal” (n=109). Con orina 
rojiza.

Todas recibieron la indicación, verbal y por escrito, de 
no dar a sus bebés: té, agua o fórmula. 

Las comparaciones, entre CmD (n=942) contra CMD 
(n=186) y entre los neonatos con pérdida menor al 5% 
de su peso al nacer contra los de pérdida mayor (65% 
vs 35%), mostraron diferencia significativa (p< 0.05).

No tuvimos neonatos totalmente asintomáticos para 
formar un grupo control de comparación.

Discusión

En neonatos a término sanos, el agua corresponde 
al 70-80% de su peso(24,28-30,33,34) y, para fines prácti-
cos, requieren 1 ml de agua para metabolizar 1 Kcal de 
energía, es decir, una relación Agua : Calorías de 1:1, 
o “relación Hidro-Calórica” (rHC). Los expertos, reco-
miendan una relación mayor, de 1.2:1, o mejor aún, la 
“rHC ideal” es 1.5:1. 

Para el metabolismo basal, los neonatos con peso 
promedio al nacer de 3 kg, requieren un aporte calórico 
mínimo de 70 Kcal/kg/día, al que corresponde un reque-
rimiento hídrico de 70 ml/kg/día, para una rHC de 1:1. 
Este requerimiento aumenta en promedio 10-20 ml por 
día hasta el día 5 (24). En el primer día de vida, para una 
rHC 1:1, requieren, mínimo, 70 ml/kg/día, equivalente a 
210 ml de líquidos en 24 hrs, proporcionados, vía oral, 
en 8 dosis o “tomas” de 26 ml cada una, cercano a los 
30 ml recomendados (24). Para una rHC 1.2:1, requie-
re 84 ml/kg/día, 252 ml/día. Para una “rHC ideal” de 
1.5:1, requiere 105 ml/kg/día, 315 ml/día.

Por otro lado, la producción de calostro comienza 
24 a 48 hrs después de expulsada la placenta, y se 
retrasa si quedan restos retenidos(6,16,25,26). Las madres 
producen, progresivamente, de 20 ml a 100 ml de ca-
lostro al día, en el mejor de los casos, los primeros 5 
días de lactancia, volumen que ingieren los neonatos 
con LME, equivalente a 33 ml/kg/día, sólo en el primer 
día de vida. Sobra decir que es inferior, en más de la 
mitad,  al requerimiento hídrico recomendado(24), con 
un déficit de 37 ml/kg/día, equivalente a 110 ml/día. 
El déficit hídrico aumenta progresivamente, sumando 
1,150 ml hacia el día 5, si el volumen de calostro se 
mantiene en 100 ml/día, en el mejor de los casos. Con 
este balance hídrico negativo, un neonato vive “Sub-hi-
dratado”, o “sobrevive”, en constante riesgo de deshi-
dratación(33,34).

La producción materna de leche de transición, de 
500 a 750 ml/día, se alcanza hacia los 7 días de inicia-
da la lactancia, fenómeno conocido como “bajada de la 
leche”(18,33,34). Con dicho volumen no se logra satisfacer 
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lo que llamamos “Déficit Hídrico Acumulado” al día 5, 
pues solo aporta entre el 43.4% y el 65.2% del déficit. 
La mayor producción de “leche madura”, de 1,200 a 
1,800 ml/día, se alcanza a partir del día 15 de LME(33-36).

Ante esto, los neonatos “Sub-hidratados” comienzan 
un fenómeno compensatorio que llamamos “Cascada 
Metabólica Infructuosa”. Inicialmente, reteniendo sodio 
y agua a nivel renal, para mantener su volumen circu-
lante(3), ya que, por su mayor superficie corporal, ma-
yor gasto metabólico y mayor intercambio de agua, son 
susceptibles a mayor pérdida metabólica de líquidos(20). 
Continúa con disminución de la filtración glomerular, ele-
vándose los azoados, las bilirrubinas, la concentración 
urinaria, el hematocrito y la temperatura corporal. Ense-
guida se altera la coagulación y disminuye el flujo sanguí-
neo esplácnico, coronario y cerebral. La hipernatremia 
progresa tratando, infructuosamente, de mantener el 
volumen sanguíneo a expensas del líquido intersticial e 
intracelular. Si a esto agregamos que el escaso volumen 
de calostro que ingieren los neonatos contiene 2 veces 
más sodio que la leche de transición (22 mmol/l vs 13 
mmol/l) y 3 veces más sodio que la leche madura (22 
mmol/l vs 7 mmol/l)(10,17), los neonatos desarrollan sed, 
por el calostro hipernatrémico. Por esto, el riesgo de hi-
pernatremia aumenta proporcionalmente con el déficit 
hídrico. En otras palabras decimos que: “la DHN es di-
rectamente proporcional al Déficit Hídrico Acumulado”.

Algunos autores mencionan que, neonatos con LME 
en sus primeros 10 días de vida, pueden desarrollar 
DHN en cualquier momento, y que sólo el 10% tienen 
signos y síntomas clínicos de deshidratación, sin estu-
dios de laboratorio. Consideran que la fiebre y la hiper-
natremia, ocurren en neonatos con excesiva pérdida 
de peso, y que la fiebre es un indicador de riesgo de 
DHN(5,29). Otros, dividen los signos y síntomas de deshi-
dratación en criterios mayores y criterios menores, refi-
riendo que dos o más de sus criterios, están presentes 
en lactantes con gastroenteritis que han perdido más 
del 5% de su peso(37). Contrariamente, nosotros encon-
tramos “Criterios de Deshidratación Neonatal” en to-
dos los neonatos de este estudio. La fiebre, la excesiva 
pérdida de peso y la hipernatremia, más que “indicado-
res de riesgo” de DHN, son signos de franca deshidra-
tación, o “Criterios Mayores de Deshidratación”.

En base a lo anterior, en neonatos con “Criterios Me-
nores de Deshidratación”, es justificable iniciar medidas 
preventivas, ofreciéndoles agua o fórmula, como reco-
miendan varios autores(11-14,19). Nosotros recomendamos 
fórmula o leche humana de banco, si está disponible, en 
tanto ocurre la “bajada de la leche”. No suplementamos 
la LME, porque no la sustituimos, hablamos más bien, 
de “Lactancia Mixta Transitoria”, recordando que algu-
nas madres producen bajo volumen de calostro, aun-
que hayan lactado previamente, como comunicamos 
en estudios anteriores(33,34). Cuando el volumen de leche 
materna logre satisfacer el “Déficit Hídrico Acumulado”, 
al menos en parte, y el neonato quede “satisfecho” y sin 

signos de Sub-hidratación, indicamos suspender la fór-
mula y continuar sólo con LME, tal y como lo recomien-
da la Organización Mundial de la Salud (OMS).

Nosotros realizamos, rutinariamente, “detección tem-
prana de Sub-hidratación”, buscando “Criterios Meno-
res de Deshidratación” en todos los neonatos, antes 
de egresarlos. No se conoce con certeza la incidencia 
DHN, pero está en aumento y tiene mayor morbilidad 
y mortalidad que los padecimientos de los que sí se 
realiza detección temprana rutinaria como: atresia eso-
fágica, luxación congénita de cadera, malformaciones 
congénitas, errores innatos del metabolismo, hipotiroi-
dismo, sordera, entre otros.

Compartimos la recomendación de varios autores de 
“dar seguimiento”, con citas, o visitas domiciliarias a los 
neonatos, los días 3 y 5 de vida, para explorarlos y pe-
sarlos, continuando la “detección temprana de Sub-hi-
dratación”, ya que para muchos neonatos, la primera 
revisión es tardía, entre los 10 y 15 días de vida, en el 
mejor de los casos, periodo de mayor incidencia de 
DHN. De esta forma no esperamos a que los neonatos 
pierdan 8%, o más, de su peso al nacer y cumplan una 
semana de vida para intervenir, como lo recomienda la 
“Guía Hospitalaria para el Uso de Alimentación Suple-
mentaria en Neonatos Sanos a Término, Alimentados 
al Seno Materno”(32), porque encontraríamos neonatos 
francamente deshidratados, con signos clínicos, y de 
laboratorio, indistinguibles de sepsis, obligándonos a 
diagnosticarlos y manejarlos como “sépticos”, con es-
quemas de doble, y hasta triple, antimicrobiano, de-
jando como secundario el aspecto hidroelectrolítico, 
que es la base del tratamiento de pacientes con DHN. 
El resultado, ampliamente mencionado en la literatura, 
puede ser desde leve hasta catastrófico, con secuelas 
severas y permanentes, e incluso fatal a corto plazo(8,27).

Por otro lado, lo que más refieren las mamás es que 
“no les baja suficiente leche” y que “sienten que no lle-
nan a sus bebés”, concordando con la llamada “lac-
tancia seca” o “lactopoyesis alterada”, recientemente 
conocida como “síndrome de leche insuficiente”(33-36), 
por bajo volumen de calostro, el cual ingieren los neo-
natos y se manifiesta con el olvidado síndrome de “niño 
sediento” o “niño hambriento”(29,30).

En México, tradicional y empíricamente, se propor-
cionaba té a los neonatos, para aliviar y evitar los fa-
mosos “cólicos”. Esta práctica, aportaba el volumen 
hídrico que prevenía la deshidratación, “aliviaba” tem-
poralmente los cólicos, más bien la sed, pero añadía 
el riesgo de intoxicación con el té. De la misma forma, 
en tanto ocurría la “bajada de la leche” a las mamás, 
alimentaban a sus neonatos, en sus primeros días de 
vida, con leche de vaca o con “atole de maíz”, según 
sus posibilidades económicas, aportándoles suficiente 
volumen. Esta tradición está extinguiéndose por la re-
comendación universal de la OMS de fomentar la LME 
por sus ventajas incuestionables. Al mismo tiempo, se 
han extinguido los “cuneros” donde, históricamente, 
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los neonatos permanecían de 24 a 48 hrs postparto, y 
de 72 a 96 hrs postcesárea, donde eran alimentados 
cada 3 hrs con 30 ml de fórmula en biberón, 240 ml/
día, 140 ml más de lo que la madre podía aportarle con 
su producción de calostro de 100 ml/día, en el me-
jor de los casos. Con el “alojamiento conjunto”, reco-
mendado también por la OMS para fomentar la LME y 
prohibir la alimentación con fórmula en biberón, en su 
“Iniciativa Hospitales Amigables con el Niño”, BFHI por 
sus siglas en inglés(21-23,26), quizás coincidentemente, ha 
aumentado la frecuencia de DHN. La incidencia de ic-
tericia, fiebre y DHN fue baja, con las antiguas prácticas 
empíricas y con los antiguos cuneros, los que quizás, 
contribuyeron a evitar o mantener baja la frecuencia de 
la poco conocida entonces DHN.

La Dra. Verity Livingston, experta en lactancia ma-
terna y con más de treinta años estudiando este tema, 
en 1990 dijo: “Si la lactancia materna se estableciera 
sin demora, muchos bebés no perderían peso. Quizás 
este es el patrón de crecimiento ideal”(36). Sin embar-
go, no tomó en cuenta que existen madres con baja 
producción de calostro(33,34). En base a este concepto, 
resultado de nuestras observaciones y a los resultados 
de este estudio, nos atrevemos a afirmar que: “Si el 
volumen de calostro y de leche de transición fueran 
suficientes en los primeros 5 a 10 días de LME, los 
neonatos no perderían peso, independientemente de 
su edad y vía de nacimiento”.

Aplicando estos “Criterios de Deshidratación Neona-
tal”, “rutinaria y masivamente” podríamos evitar o, al 
menos, disminuir muchos casos de DHN, sus conse-
cuencias potencialmente catastróficas y los reingresos 
por esta causa, beneficiando a muchos más neonatos 
dentro y más allá de nuestras fronteras. En tanto no 
haya consenso universal, sentimos que podrían ser úti-
les, pero reconocemos que se necesitan más estudios, 
con mayor número de pacientes y multicéntricos para 
corroborar su utilidad, o para demostrar lo contrario.

Conclusiones

Los “Criterios de Deshidratación Neonatal” que for-
mamos con los SUDC, se observan durante la explo-
ración, entre el tercer y quinto día de vida, en neonatos 
con LME, 83.5% con CmD y 16.5% con CMD. Por por-
centaje de pérdida de su peso al nacer, el 65% estaban 
Sub-hidratados y el 35% estaban Deshidratados, pero 
ninguno parecía francamente afectado, todos parecían 
saludables. Conociendo y aplicando estos criterios po-
demos diagnosticar, temprana y clínicamente, neona-
tos en riesgo de desarrollar Deshidratación y, si está 
presente, actuar oportunamente, evitando que progre-
se a Hipernatremia.
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Encefalitis autoinmune: 
Una entidad potencialmente tratable
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        Resumen:  Antecedentes: Las encefalitis autoinmunes son un grupo heterogéneo de enfermedades, cuyo 
fenotipo clínico y asociación a antígenos neuronales ha sido descrito en los últimos años, siendo 
la más conocida por su frecuencia la encefalitis anti-NMDAr.

 Objetivo: Describir las características clínicas de una cohorte de pacientes pediátricos con 
encefalitis autoinmune.

 Método: Estudio retrospectivo de la historia clínica de pacientes con diagnóstico de encefalitis 
autoinmune, entre los años 2007 y 2015 atendiendo a la forma de presentación, manifestacio-
nes clínicas, diagnóstico inmunológico, tratamiento recibido y evolución.

 Resultados: Se estudiaron 10 casos con diagnóstico de encefalitis autoinmune, llegando al 
diagnóstico definitivo mediante la detección del anticuerpo causante en la mitad de ellos. La 
forma más frecuente fue la encefalitis anti-NMDAr en 6/10 pacientes, seguida de la encefalitis 
límbica en 2/10. En 8/9 se inició el tratamiento previo al resultado del estudio inmunológico. La 
evolución fue favorable en 7/10 pacientes, presentando un peor pronóstico los casos asociados 
a infección herpética o tumor.

 Conclusiones: El reconocimiento precoz de este tipo de encefalitis es de gran importancia, ya 
que la instauración de un tratamiento precoz puede condicionar el pronóstico.

Palabras clave: Encefalitis autoinmune, encefalitis anti-NMDAr, encefalitis límbica, anticuerpos neuronales.

 Autoimmune encephalitis: a potentially treatable entity
 Abstract: Background: Autoimmune encephalitis is a heterogeneous group of diseases, who-

se clinical phenotype and association with neuronal antigens has been described in recent years. 
The most well-known, for its frequency, is anti-NMDA encephalitis.

 Objetives: To describe the clinical characteristics of a cohort of pediatric patients with autoim-
mune encephalitis.

 Methods: Retrospective study of patients with autoimmune encephalitis between 2007 and 
2015, considering the form of presentation, clinical manifestations, immunological diagnosis, 
treatment received and evolution.

 Results: In this research, 10 cases with a diagnosis of autoimmune encephalitis were studied. 
However, the definitive diagnosis, including the causative antibody, was only achieved for the half 
of them. The most frequent form was anti-NMDA encephalitis in 6/10 patients, followed by limbic 
encephalitis in 2/20. In 8/9 treatment was started prior to the result of the immunological study. 
The evolution was favorable in 7/10 patients, presenting a worse prognosis the cases associated 
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Introducción

La encefalitis es un proceso inflamatorio del sistema 
nervioso central que origina una  alteración de las fun-
ciones cerebrales, donde la alteración del nivel de con-
ciencia es el síntoma principal, pudiendo asociar cam-
bios comportamentales, focalidad neurológica o crisis 
epilépticas. 

Debido a que la etiología más comúnmente recono-
cida es la infecciosa, muchas guías han asumido siste-
máticamente un origen infeccioso aunque este no fuera 
identificado. Sin embargo, en los últimos 10 años se ha 
comprobado un aumento de casos no infecciosos, la 
mayoría de los cuales de etiología autoinmune. La im-
portancia del diagnóstico precoz  en este tipo de ence-
falitis autoinmunes (EA) viene dado por el hecho de ser 
una entidad potencialmente tratable(1-6).

Hasta hace poco tiempo existían criterios diagnósticos 
para la EA basados en el análisis de anticuerpos y de la 
respuesta a la inmunoterapia. Sin embargo, el estudio 
inmunológico no siempre está disponible, la ausencia de 
detección de autoanticuerpos no excluye el mecanismo 
autoinmune, y la respuesta al tratamiento es una infor-
mación que no está disponible en el momento de apa-
rición de los síntomas. Esto ha propiciado la aparición 
de criterios más laxos en los que prevalece la anam-
nesis, exploración neurológica y pruebas diagnósticas 
convencionales, lo que permite realizar un diagnóstico 
presuntivo e iniciar tratamiento a la espera del resultado 
de autoanticuerpos(7). 

Estos anticuerpos ayudan en el diagnóstico y pronós-
tico de los síndromes clínicos, así como, en la identifi-
cación del tumor asociado. Se clasifican en dos grupos 
según se dirijan contra antígenos intracelulares o contra 
antígenos de superficie neuronal(8-11):

1. Contra antígenos intracelulares: Considerados no 
patogénicos, estando la encefalitis mediada por meca-
nismo de inmunidad celular. En este grupo se incluyen 
los anticuerpos onconeurales, asociados con frecuencia 
a síndromes paraneoplásicos, y el anticuerpo anti-des-
carboxilasa del ácido glutámico (GAD), asociado a ence-
falitis límbica. Se encuentran presentes en el suero y el 
LCR, y son fácilmente detectables.

Son de peor pronóstico debido a la pobre respuesta a 
inmunoterapia y la mayor asociación a tumores.

2. Contra antígenos de superficie neuronal y proteí-
nas sinápticas: patogénicos y asociados directamente al 
mecanismo de inmunidad humoral que desencadena la 
encefalitis. Los más frecuentes son los anticuerpos an-

ti-receptor NMDA, seguidos de los anticuerpos contra la 
proteína LGl1 asociada al canal de potasio. Su relevan-
cia clínica está principalmente asociada a su detección 
en LCR más que el hallazgo en suero. Por lo general 
asocian un pronóstico más favorable debido a su menor 
asociación con tumores y a la mayor respuesta a inmu-
noterapia.

Recientemente, algunos autores clasifican las EA se-
gún el grado de certeza diagnóstica, estableciendo dife-
rentes niveles; EA posible en la cual no es necesaria la 
presencia de autoanticuerpos, y EA definida para la que 
a menudo se requiere de autoanticuerpos(7,12-13).

1. Encefalitis autoinmune posible

El diagnóstico se establece cuando se cumplen 3 de 
los siguientes criterios:

1.  Inicio subagudo (menos de 3 meses) de déficit de 
la memoria de trabajo, alteración del nivel de concien-
cia o síntomas psiquiátricos.

2. Al menos 1 de las siguientes:

• Signos focales nuevos del SNC.

• Convulsiones no explicadas por un trastorno con-
vulsivo conocido previo.

• Pleocitosis.

• Características de las RM sugestivas de encefalitis. 
Señal hiperintensa restringida a uno o ambos lóbulos 
temporales mediales, o en áreas multifocales. 

3.  Exclusión razonable de causas alternativas 

El diagnóstico diferencial incluye el origen infeccioso, 
metabólico, tóxico y tumoral. El más importantes antes 
de iniciar la inmunoterapia, es la encefalitis por el virus 
del herpes simple y otras infecciones del SNC. La PCR 
del virus del herpes simple puede ser negativa si se 
hace precozmente dentro de las primeras 24-48h, por 
lo que si la sospecha clínica es elevada deberá repe-
tirse(14).

2. Encefalitis autoinmune definida

Sólo en aproximadamente la mitad de casos de EA 
posible se identifica finalmente un anticuerpo respon-
sable, siendo entonces catalogada de EA definida. En 
ellos, la asociación fenotipo-anticuerpo es cada día 
más reconocible, aunque la clínica es con frecuencia 
solapable en pediatría. El cuadro más frecuente y mejor 
definido es la encefalitis por anticuerpos anti-NMDAR 
seguida de la encefalitis límbica, otras formas menos 
frecuentes son la encefalitis de Hashimoto, encefalitis 

with herpetic infection or tumor.

 Conclusions: The early recognition of this type of encephalitis is of great importance, since the 
establishment of an early treatment can condition the prognosis.

     Key words: Autoimmune encephalitis, anti-NMDAr encephalitis, limbic encephalitis, neuronal antibodies.
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de Rassmusen y FIRES (febrile infection-related epi-
lepsy syndrome) entre otras(3).

2.1 Encefalitis anti-NMDAr

Se trata de la forma principal de encefalitis inmuno-
mediada, representando en algunos estudios el 4% del 
total de encefalitis, superando en frecuencia a la ence-
falitis por VHS. El 40% de los pacientes son menores 
de 18 años, con una forma de presentación más atípi-
ca en aquellos de menor edad. 

El cuadro neuropsiquiátrico es predecible con una 
evolución multifásica: el 70% de pacientes presenta 
una fase prodrómica días antes con clínica similar a 
una infección vírica, en el debut de la encefalitis pre-
domina la afectación psiquiátrica apareciendo poste-
riormente el deterioro del nivel de conciencia y la fase 
hipercinética con insomnio, crisis convulsivas y movi-
mientos anormales. En pacientes pediátricos la primera 
fase psiquiátrica puede pasar inadvertida, siendo con 
frecuencia la forma de debut las crisis epilépticas y el 
trastorno del movimiento (discinesias orofaciales, co-
reoatetosis y distonía), además de asociar con frecuen-
cia mutismo y trastorno del sueño llamativo. El cuadro 
clínico en adultos suele asociar clínica autonómicos in-
cluso de riesgo vital, siendo esta infrecuente y leve en 
población infantil(15-19).

Inicialmente fue descrito como un cuadro paraneo-
plásico en mujeres con teratoma ovárico, siendo la aso-
ciación a tumores infrecuente en niños. Por este motivo 
se recomienda el despistaje tumoral, principalmente de 
teratoma ovárico, tumor germinal y neuroblastoma.

En estudios recientes se han encontrado anticuerpos 
anti-NMDAr en pacientes con  infección herpética, dis-
cutiéndose su papel en la coreoatetosis postherpética, 
lo que podría explicar que algunos pacientes mejoren 
con el tratamiento corticoideo(20-21).

El tratamiento precoz con inmunoterapia condicio-
nará el pronóstico y recuperación, que por lo general 
suele ocurrir en orden inverso a la 
aparición de síntomas y de forma 
lenta. Según algunas series, hasta 
el 75% de pacientes tendría una re-
cuperación sustancial con mínimas 
secuelas(22-24).

2.2 Encefalitis límbica

Se trata de una de las formas de 
EA mejor caracterizada clínica y ra-
diológicamente, basado en la infla-
mación del sistema límbico (lóbulo 
temporal medial, amígdala e hipo-
campo) que condiciona una altera-
ción del comportamiento, trastorno 
de memoria y crisis epilépticas. 
Presenta en la resonancia magné-
tica una hiperseñal, en las secuen-
cias FLAIR y T2, en la cara medial 
de los lóbulos temporales. 

El principal anticuerpo relacionado es el dirigido 
contra la proteína de superficie LGl1 asociada al ca-
nal de potasio, con una respuesta favorable a la inmu-
noterapia. Menos frecuente es su presentación como 
síndrome paraneoplásico asociado a anticuerpos on-
coneuronales contra antígenos citoplasmáticos y peor 
respuesta al tratamiento(3,25-26).

Independientemente del cuadro clínico específico al 
que pertenezcan, estos pacientes con sospecha de EA 
se beneficiarán de un tratamiento inmunoterápico pre-
coz e intensivo, mejorando de esta forma el pronóstico.

Pacientes y método

Como ya hemos comentado, la EA es una patología 
en auge en la última década, concretamente desde el 
año 2007, momento en que se identifica el principal 
anticuerpo responsable, el anticuerpo anti-NMDAr. El 
objetivo del trabajo fue el análisis de pacientes con 
diagnóstico de EA seguidos en nuestro centro desde 
el año 2007.

Sobre los 10 pacientes recogidos se realizó un es-
tudio observacional y retrospectivo, atendiendo a su 
forma de presentación, manifestaciones clínicas, diag-
nóstico inmunológico, tratamiento recibido y evolución.

Resultados

Se estudiaron en total 10 pacientes, en los que no se 
evidenció diferencia en cuanto al sexo, encontrando 5 
varones y 5 mujeres. La edad de presentación osciló 
entre los 6 meses y los 12 años, asociándose la edad 
menor al año con la forma de encefalitis anti-NMDA 
postinfecciosa y aquellos pacientes de mayor edad con 
la forma de encefalitis límbica. Tabla I

En cuanto a la clínica, los pacientes con encefalitis 
anti-NMDAr presentaron como forma de debut: movi-
mientos anormales (3/6), mutismo (1/6), crisis epilépti-
ca (1/6) y síndrome regresivo (3/6), asociándose este 
último a lactantes con formas postinfecciosa. Entre las 

Tabla I. Distribución según edad
n): número de pacientes; NMDAr: receptor N-metil-D-aspartato; EA: Encefalitis 
autoinmune
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manifestaciones clínicas más frecuentes encontramos 
la agitación, alteración del ritmo vigilia-sueño, movi-
mientos anormales y crisis epilépticas. Tabla II

Aquellos con encefalitis límbica tuvieron una forma 
de comienzo con crisis parciales y cambios compor-
tamentales (2/2). La evolución posterior, en el caso del 
asociado a anticuerpo anti-GAD, fue hacia crisis par-

ciales de difícil control. El caso sin confirmación  inmu-
nológica, únicamente asoció alteraciones en la memo-
ria a corto plazo.  

Los casos de EA posible tuvieron una clínica más 
inespecífica, debutando como cuadro encefalopático 
(1/10) y clínica cerebelosa (1/10), asociando en menor 
medida movimientos involuntarios, alteración del len-
guaje y cambios de comportamiento. 

Las pruebas complementarias resultaron por lo gene-
ral inespecíficas. La neuroimagen sólo mostró afecta-
ción en 4/10; tres de ellos en forma de infarto temporal 
(NMDA postinfecciosa), y uno como señal hipocampal 
hiperintensa (encefalitis límbica). El EEG mostró altera-
ción en 9/10, 5 de ellos con afectación focal; y el LCR 
pleocitosis en 2/10. 

El estudio de autoinmunidad se realizó en todos los 
pacientes salvo en 2, al ser diagnosticados en el pe-
riodo previo a su determinación en nuestro servicio. El 
tiempo medio para la obtención del resultado fue de 
10 días. De los 10 pacientes catalogados de EA, sólo 
en el 50% se llegó al diagnóstico definitivo mediante la 
detección de anticuerpos. La encefalitis anti-NMDA fue 
la más frecuente en nuestra serie (6/10), 4 de ellos con 
diagnóstico inmunológico confirmado. Tabla III.

Aunque la asociación a tumor es infrecuente en edad 
pediátrica, se realizó despistaje tumoral en todos los 

Tabla II. Manifestaciones clínicas encefalitis anti-NMDAr
NMDAr: receptor N-metil-D-aspartato; N: tamaño muestral; 
Tr: Trastorno; Alt: Alteración

Tabla III. Diagnóstico inmunológico.
N: tamaño muestral; NMDAr: receptor N-metil-D-aspartato

casos, resultando positivo sólo en uno, con hallazgo 
de timoma tras 3 años del diagnóstico de encefalitis 
límbica antiGAD. Otros 2 pacientes debutaron como 
coreoatetosis postherpética presentando una encefa-
litis anti-NMDAr. No se encontraron otras asociaciones 
a patologías.

El inicio del tratamiento fue preciso en 9/10 pacien-
tes, comenzándose en 7 de ellos durante la primera se-
mana del ingreso, con una media de 3,5 días. Figura 1.

Todos recibieron, de acuerdo a las guías de práctica 
clínica, tratamiento de primera línea con ciclos de inmu-
noglobulinas (1 gr/kg/día durante 2 días) y megabolos 
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de corticoides (30 mg/kg/día de 3 a 5 días) seguido de 
dosis de mantenimiento de 1 a 4 meses. La respues-
ta fue favorable en 6/9, no precisando posteriormente 
otros tratamientos. 

En 3 de ellos, tras el fracaso de los tratamientos de 
primera línea, fue precisó recurrir a los de segunda lí-
nea. Todos fueron tratados con rituximab (375mg/m2 
dosis semanal durante un mes), siendo necesario aso-
ciar ciclofosfamida en uno de ellos (500 mg/m2 dosis 
mensual durante 6 meses) y plasmaféresis en otro caso 
(6 sesiones realizadas a días alternos). Sólo en un pa-
ciente se ensayó la inmunosupresión crónica con aza-
tioprina con control parcial de los síntomas.

El ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos fue 
necesario en 3/10. Uno tras episodio de obstrucción 
respiratoria que requirió medidas de reanimación avan-
zada (encefalitis anti-NMDAr) y dos de ellos por status 
epiléptico (encefalitis anti-NMDAr y EA posible).

Los que requirieron mayor estancia hospitalaria fue-
ron los pacientes con encefalitis anti-NMDAr, con una 
media de 50 días de ingreso, precisándose en el resto 
de casos un tiempo medio de 14 días. 

La evolución fue favorable en 7/10 pacientes, estan-
do a los 12 meses del diagnóstico libre de síntomas o 
con secuelas mínimas (dislalias y dificultades de apren-
dizaje leve). Encontramos una evolución desfavorable 
en 3/10:

-  Dos pacientes tras encefalitis anti-NMDAr posther-
pética en la etapa de lactante. Ambos con  retraso psi-
comotor moderado y epilepsia sintomática, persistien-
do movimientos coreicos sólo en uno de ellos. 

- Un paciente por encefalitis límbica paraneoplásica 
asociada a antiGAD. Presenta mal control de la misma 
con crisis parciales refractarias y trastorno del compor-
tamiento. 

La recaída fue infrecuente en nuestra serie, apare-
ciendo sólo en el paciente con encefalitis paraneoplá-
sica antiGAD pese al tratamiento con inmunosupresión 
crónica.

Discusion

La incidencia de encefalitis autoinmunes continúa 
siendo desconocida, aunque sí es verdad que está au-
mentando en los últimos años debido al mejor recono-
cimiento de su forma de presentación, identificación de 
nuevos anticuerpos relacionados, y la implantación de 
unos criterios diagnósticos más laxos y menos depen-
diente del análisis inmunológico. Algunos estudios, la 
sitúan en torno al 5% del total de encefalitis, igualán-
dola con algunas formas de encefalitis infecciosas(3,18, 

22,27). En nuestro estudio, también encontramos un au-
mento progresivo de la incidencia a lo largo de los años 
recogidos debido a su mayor reconocimiento.

La EA debe sospecharse en pacientes con altera-
ción del comportamiento, clínica psiquiátrica, crisis 
epilépticas o trastornos del movimiento(9,19). Una vez 
descartada la causa infecciosa, su principal diagnós-
tico diferencial, si cumple los criterios clínicos podrá 
ser diagnostica como EA, se deberá iniciar tratamien-
to antes de recibir el resultado de los autoanticuerpos. 
En nuestro estudio prevaleció el diagnóstico clínico en 
caso de recibir un resultado negativo considerándolos 
como casos de EA posible, mientras que aquellos con 
autoinmunidad positiva fueron catalogados como EA 
definida.

Este reconocimiento más precoz contribuyó al pro-
nóstico, haciendo posible el inicio del tratamiento in-
munoterápico durante los primeros días, iniciándose 
en la mayoría de casos antes de recibir el resultado 
del estudio inmunológico(22,24). El tiempo medio para el 
inicio de la inmunoterapia fue 3,5 días, mientras que 
el resultado del estudio inmunológico tardó una media 
de 10 días, lo que hubiera retrasado el tratamiento. En 
aquellos pacientes en los que se demoró el tratamien-
to, coreoatetosis postherpética y encefalitis límbica de 
inicio más larvado tuvieron un pronóstico más sombrío, 
pudiendo haber influido en el mismo este retraso. 

La recuperación espontánea es infrecuente aunque 
está descrita, encontrándola en uno de nuestros casos, 
con clínica monofásica y resolución sin tratamiento.

Pese a que la asociación a tumores es excepcional 
en pacientes pediátricos, el rastreo antitumoral debe 
realizarse en todos y prolongarse varios años tras el 
diagnóstico, aunque no se encuentra bien establecido 
el tiempo, oscilando entre 2 y 5 años de seguimiento. 
El principal tumor asociado es el teratoma ovárico, re-
lacionándose también con tumores germinales, neuro-
blastomas y timomas. Prueba de ellos es la detección 

Figura 1. Tratamiento
EA: Encefalitis autoinmune; Tto: Tratamiento; CE: corticoi-
des; Ig: Inmunoglobilinas
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tumoral, tres años tras el diagnóstico, en uno de los 
casos recogidos. En estos casos, la resección tumoral 
parece ser clave en el control de los síntomas(18).

Encontramos un peor pronóstico en aquellos casos 
precedidos de infección herpética, no pudiendo esta-
blecer en qué medida contribuyó ésta al peor pronós-
tico, persistiendo las lesiones en la RM cerebral secun-
darias a infección herpética. 

En cuanto a la detección de autoanticuerpos, sólo se 
llegó a demostrar en el 50% de los casos recogidos, 
resultado similar al de otras series(13), lo que sugiere la 
existencia de antígenos aun no identificados que debe-
rán ser objeto de futuras investigaciones. Es por tanto 
importante el estudio de LCR y suero de estos pacien-
tes en laboratorios de referencia para la identificación 
de nuevos anticuerpos.

En conclusión, de acuerdo con la bibliografía revisa-
da y nuestra serie, la EA requiere inicialmente de una 
historia clínica y examen que excluyan otras posibles 
causas, como la encefalitis herpética, e identifiquen 
signos sugestivos de una causa inmune específica. 
Desde hace unos años, su diagnóstico ya no requiere 
obligatoriamente la presencia de autoanticuerpos re-
conocidos, beneficiándose tanto los que los presentan 
como los que no de una inmunoterapia agresiva y pre-
coz, contribuyendo esto al mejor pronóstico.
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        Resumen:  Los oligosacáridos presentes en la leche de mujer son un grupo de azucares complejos que 
constituyen su tercer componente más abundante por detrás de la lactosa y los lípidos.  Poseen 
muchas propiedades que pueden contribuir a la salud humana, bien de forma indirecta mo-
dulando la composición de la microbiota , bien de forma directa a través de interacciones con 
moléculas bacterianas, actividades inmunomoduladoras, promoción de la función de barrera 
intestinal e inducción de respuestas transcripcionales protectoras.

 Con el propósito de conseguir efectos beneficiosos similares, se han añadido a las fórmulas 
para lactantes diferentes tipos de oligosacáridos, principalmente galacto-oligosacárido (GOS) y 
fructo-oligosacárido (FOS). Existe evidencia de que la adición de estos prebióticos consigue que 
la  consistencia de las heces, el número de deposiciones y la microbiota gastrointestinal de los 
recién nacidos alimentados con fórmula sea más semejante a la de los lactantes alimentados 
con leche materna. Sin embargo sólo hay una evidencia limitada de que pueden conseguir un 
beneficio clínico significativo para el sistema inmunológico del lactante.

Palabras clave: Oligosacáridos, leche materna, prebióticos, fórmula infantil, galacto-oligosacáridos, fructo-oligo-
sacáridos

         

 The role of oligossacharides in infant feeding
         Abstract: Human milk oligosaccharides are a group of complex sugars that represents the third most 

abundant component after lactose and lipids in human milk. They have many associated pro-
perties which can contribute to human health, either indirectly modulating the composition of the 
microbiota, either directly through interactions with bacterial components, immunomodulatory 
activities, promotion of gut barrier function, and induction of protective transcriptional responses. 

 In order to achieve these beneficial effects different types of oligosaccharides, mainly galacto-oli-
gosaccharide (GOS) and fructo-oligosaccharide (FOS), have been added to the infant formula. 
There is evidence that the addition of those prebiotics brings stool consistency, defecation fre-
quency and the gastrointestinal microbiota of formula-fed infants closer to that of breast-fed 
infants, although there is only limited evidence that they induce a significant clinical benefit for 
the intant’s immune system.

        Keywords: Human milk oligosaccharides, prebiotics, infant formula, galacto-oligosaccharides, fructo-oligo-
saccharides.

Recibido 2-12-16 Aceptado: 13-1-17 

Vox Paediátrica 2017; XXIV (I): páginas 27-33



28

Sociedad de Pediatría de andalucía occidental y extremadura

Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

Los oligosacáridos (OS) son azúcares complejos cu-
yas moléculas están constituidas por la unión de has-
ta 20 unidades de monosacáridos (fundamentalmen-
te D-glucosa, D-galactosa, N-acetil-D-glucosamina, 
N-acetil-D-galactosamina, ácido sialico y fucosa) me-
diante enlaces glicosídicos, un tipo concreto de enlace 
covalente que se establece entre el grupo alcohol de 
dos monosacáridos con liberación de una molécula de 
agua. 

En líneas generales sobre un núcleo central que, en 
el caso de los presentes en la leche materna (LM) suele 
ser de lactosa, se van añadiendo unidades de mono-
sacáridos (fundamentalmente fucosa, ácido siálico, y/o 
N-acetil-D-glucosamina), de forma lineal o ramificada. 
Esto hace que pueda existir una gran variedad de OS, 
ya que puede variar el tipo de monosacáridos, el nú-
mero de los mismos, la forma de enlazarse y las rami-
ficaciones1.

• Oligosacáridos en la dieta 

Los OS se encuentran formando parte de la com-
posición de numerosos alimentos, fundamentalmente 
cereales, legumbres, hortalizas y verduras. En el caso 
de la LM son su tercer componente más abundante 
(12-14 g/l) después de la lactosa y los lípidos. 

De forma genérica se distinguen dos tipos:

-Neutros, también denominados fucosilados al tener 
en su composición grupos fucosil. En la LM son los 
predominantes (3-10 g/l equivalentes al 40-70% del 
conjunto de OS) destacando de entre todos ellos la lac-
to-N-tetraosa (LNT), y la 2fucosil-lactosa (FL 2). Otros 
importantes son la lacto-N-neotetraosa (LNNT), la lac-
to-N-hexaosa (LNH), la monofucosil-lacto-N-hexaosa 
(MFLNH y la difucosil lacto-N-hexaosa (DFLNH). 

-Acídicos, ricos en ácido siálico o grupos sulfato. En 
la LM están presentes en relativamente pocas cantida-
des (1.5–3.3 g/L equivalentes al 4-38% del conjunto 
de OS), destacando de todos ellos el ácido 5-N-ace-
til-neuraminico

Una característica importante de los OS es su resis-
tencia a las enzimas de nuestro tubo digestivo que no 
son capaces de metabolizarlos, por lo que tras su inges-
tión llegan íntegros al colon donde son metabolizados 
por bacterias de nuestra microbiota. Aquellos denomi-
nados OS de cadena corta (con un número de unidades 
por debajo de 10) son fermentados fundamentalmente 
en el ciego y colon ascendente mientras que los de ca-
dena larga (por encima de 10 unidades) lo son de forma 
más lenta a lo largo de todo el colon. Como resultado 
de dicha fermentación se originan por un lado sustan-
cias importantes desde el punto de vista metabólico ta-
les como ácidos grasos de cadena corta que actúan 
como fuentes de energía y poseen actividad funcional 
sobre el sistema inmune y la motilidad del tubo digestivo 
y por otro sustancias que son absorbidas y pueden ser 
empleadas por el organismo en diferentes tejidos entre 
los que destaca el ácido siálico que es un componente 
importante de los gangliósidos cerebrales2. 

Especialmente en los primeros meses de vida, la can-
tidad y el tipo de OS que ingiere el lactante es el princi-
pal factor dietético condicionante de la composición de 
su microbiota3. Este hecho resulta de gran importancia 
dado que  cada vez existen más datos en relación al 
papel que las bacterias tienen en actividades metabó-
licas, la regulación la actividad motora gastrointestinal, 
el desarrollo del fenómeno de tolerancia oral y la pro-
tección frente a infecciones por lo que desequilibrios 
en la composición de la microbiota los primeros meses 
de vida se han implicado en el desarrollo de trastornos 
alérgicos, inflamatorios y metabólicos.

• Oligosacáridos en nuestro organismo

Los OS son componentes esenciales y elementos fun-
cionales de nuestro organismo. Suelen estar unidos a 
proteínas (glicoproteínas) o lípidos (glicolípidos) forman-
do parte de la cara externa de la membrana plasmática 
especialmente en las superficies mucosas y, aquellos 
que contienen ácido siálico, como parte integrante de 
los gangliósidos cerebrales2.

-La parte glucídica de estas glicoproteínas y de los gli-
colípidos cumple la función de dar a la célula una señal 
de identidad de manera que los distintos tipos celulares 
se reconocen por los OS presentes en el exterior de la 
membrana. Determinan muchas veces la individualidad 
antigénica tanto del tipo de tejido como del propio in-
dividuo. Así las sustancias que otorgan la especificidad 
del grupo sanguíneo de la superficie del hematíe son OS 
complejos. 

-Tienen por tanto gran importancia en las funciones de 
reconocimiento en superficie, estabilizan y modulan las 
funciones de los receptores y, debido a su exposición 
luminal son a menudo sitios de ataque de agentes pató-
genos (bacterias y virus).

-Por último, se encuentran solubles en el citoplasma, 
fundamentalmente  como glicoproteínas, participando 
en el proceso de plegamiento de moléculas u otorgando 
protección frente a enzimas proteasas.

• Oligosacáridos de la leche de mujer

Los OS están virtualmente ausentes en la leche de 
vaca en la que solo están presentes en pequeñas canti-
dades. Por el contrario la LM es un alimento muy rico en 
OS, habiendose identificado en torno a 200 tipos dife-
rentes4. Junto a dicha diversidad, la cantidad y la abun-
dancia relativa del patrón de OS en la LM cambian a lo 
largo de las diferentes fases de la lactancia y entre las 
diferentes mujeres5,6. La principal diferencia viene deriva-
da del estatus secretor de la madre y el grupo sanguíneo 
de Lewis que determinan la forma en la que las unidades 
de fucosa son incorporadas a la cadena de OS:

-Aproximadamente el 80% de las mujeres europeas y 
americanas expresan la enzima fucosiltransferasa FUT2, 
necesaria para añadir grupos fucosil en enlaces α1-2. La 
FL 2 y la lacto-N-fucopentaosa (LNFP) I son algunos de 
los OS más abundantes en dichas mujeres que vienen 
a denominarse secretoras. Por el contrario, en la LM de 
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las mujeres no secretoras (que no expresan FUT 2) di-
chos OS están prácticamente ausentes y predominan la 
LNT y la LNFP II. 

Parece existir cierta asociación entre el estado FUT 2 
y diversas patologías. Así, se describe una mayor morta-
lidad en casos de enterocolitis necrotizante y un mayor 
riesgo de desarrollar enfermedad de Crohn, colangitis 
esclerosante y enfermedad celiaca en personas no se-
cretoras mientras que la incidencia de infecciones por 
Norovirus se considera que es mucho mayor en las se-
cretoras7.

- La segunda variable en la fucosilación de los OS de 
la LM es la expresión de otra fucosiltransferasa (FUT 3). 
Esta enzima añade la fucosa a un terminal en concreto 
de la molécula generando el antígeno b de Lewis en las 
mujeres secretoras (Lewis a+b+) y el antígeno a en las 
no secretoras (Lewis a+b-). Estos epítopos están au-
sentes en la leche de las que son negativas (Lewis a-b-) 
que pueden ser tanto secretoras como no secretoras.

- Asi, en base a la expresión de las fucosiltransfe-
rasas FUT2 y FUT3, el perfil de OS de la LM puede 
dividirse en 4 grupos: Se+/Le+, Se-/Le+, Se+/Le-, y 
Se-/Le-, (Se referido al status secretor/no secretor y 
Le referido al grupo de Lewis) En términos de fucosi-
lación las mujeres Se+/Le+ secretan leche con los OS 
de composición más compleja mientras que las muje-
res Se-/Le- secretan la leche con OS menos complejos 
aun cuando la concentración total sea similar8. 

Muchos estudios han mostrado propiedades antiin-
fecciosas y antiinflamatorias de la LM, jugando los OS 
un papel importante a través de diferentes mecanismos:

a. Efecto bifidogénico sobre la microbiota intestinal. 
Gran parte de las diferencias de la microbiota encon-
tradas entre los lactantes alimentados con formula y 
los lactados a pecho se deben a los OS presentes en 
esta última y ausentes en la primera. La capacidad para 
metabolizarlos por parte de las bacterias requiere un set 
completo de enzimas y transportadores que no todas 
las Bifidobacterias tienen por igual. Algunas, como el 
Bifidobacterium infantis, expresan todas las proteínas y 
enzimas necesarias para transportar los OS intactos al 
interior de la célula donde los metaboliza.  En contraste, 
otras Bifidobacterias y los Bacteroidetes tienen enzimas 
que rompen los OS en el exterior de la membrana celular 
posibilitando el acceso a los metabolitos resultantes por 
un número más amplio de células. Es lo que se conoce 
como cross-feeding y community feast donde múltiples 
bacterias pueden degradar secuencialmente los OS 
pero solo cuando actúan en comunidad3,9,10.

La actividad metabólica derivada de la metaboli-
zación de los OS se traduce en un menor ph fecal y 
un mayor contenido en lactato y acetato fecal como 
corresponde al incremento de las colonias de Bifido-
bacterias y viene a ser denominado de forma genérica: 
“efecto bifidogénico”. 

b. Interferencia en la colonización de patógenos. Mu-
chos virus, bacterias, protozoos necesitan la adhesión 

al epitelio de las mucosas para proliferar y provocar 
infección. A menudo dicha adhesión se produce con 
las azucares expuestos en la superficie de las células 
epiteliales y de la capa de moco. Los OS de la LM son 
estructuralmente similares a algunas de estas glicopro-
teínas y pueden actuar como receptores análogos e in-
hibir la adhesión de patógenos en la superficie epitelial. 
El resultado es que los patógenos quedan unidos a los 
OS y no son capaces de adherirse al epitelio por lo que 
son barridos11. Este mecanismo ha sido puesto de ma-
nifiesto en diversos estudios en relación con Rotavirus, 
Norovirus, Entamoeba, Cándida albicans, Streptoccus 
grupo B, Pseudomona aeruginosa y especialmente el 
Campylobacter. Concretamente Ruiz-Palacios mos-
tró que  OS fucosilados presentes en la LM inhiben la 
unión del Campylobacter a la mucosa intestinal ex vivo 
y que la incidencia de la diarrea por Campylobacter en 
alimentados a pecho está inversamente relacionada 
con los niveles de FL 2 en la leche de la madre12,13.

En modelos experimentales los OS de la LM pueden 
estimular la diferenciación y la apoptosis de células epi-
teliales inhibiendo las señales intracelulares implicadas 
en la misma y modificar la composición de la capa de 
moco regulando la expresión de genes que codifican 
las enzimas implicadas en el ensamblaje de las glico-
proteínas14-16.

Este efecto se puede encontrar también en las célu-
las del epitelio del tracto urinario que se vuelven más 
resistentes a la colonización por E Coli y en las del epi-
telio respiratorio en relación con la adhesión e invasión 
por Pseudomona17,18. 

c. Interacción con las células del sistema inmune. 
Hay evidencias cada vez mayores de que los OS de 
la LM actúan directamente sobre el sistema inmune, 
en una manera independiente a la microbiota19-21. Así, 
por ejemplo, la exposición de los OS de la LM a tejidos 
humanos inmaduros es capaz de:

- Modular la proliferación, reactividad y migración de 
las células mononucleares, células T y células dendrí-
ticas. 

- Cambiar al perfil de la expresión de los genes hacia 
una maduración inmune y reducir la respuesta a la esti-
mulación inflamatoria. 

- Interferir en el reclutamiento de leucocitos a los sitios 
de inflamación y la inhibición de la adhesión de leucoci-
tos a las células endoteliales.

- Reducir la expresión de citoquinas proinflamatorias 
en macrófagos activados 

El 1-2% de los OS de la LM se excretan con la orina y 
aunque no está bien establecido cual es el mecanismo 
por el que pasan al torrente sanguíneo, lo cierto es que 
circulan por la sangre alcanzando hígado, pulmón, trac-
to urinario y sistema nervioso lo cual es suficiente para 
suponer funciones sistémicas y podría explicar al menos 
parcialmente la protección inmunológica que otorga la 
lactancia materna prolongada y la relación entre OS de 
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la LM y la reducción de diarrea infecciosa, infecciones 
del tracto respiratorio bajo y el uso de antibiótico22,23. 

• Oligosacáridos en las fórmulas infantiles

La presencia de OS en las formulas infantiles debería 
ser un aspecto importante en aras de tratar de conse-
guir en la medida de lo posible los efectos beneficiosos 
ligados a los OS de la LM.  No obstante existe una 
fuerte relación entre la estructura de los mismos y su 
funcionalidad por lo que el reto actual es definir mejor 
cuales son los OS de la LM (composición y mecanis-
mos de acción) para poder concretar con qué OS y en 
qué cantidad la suplementación de las formulas nos 
ofrece más beneficios.

Hasta el momento, los más empleados son los Ga-
lactooligosacáridos (GOS) y los fructooligosacáridos 
(FOS), bien solos o en una combinación que contiene 
un 90% de GOS de cadena corta y un 10% de FOS 
de cadena larga. Los primeros se sintetizan a partir de 
la lactosa por medio de betagalactosidasas principal-
mente de origen bacteriano y consisten en cadenas de 
moléculas de galactosa con una molécula de glucosa 
terminal. Los FOS son polímeros de fructosa con un 
grado de polimerización variable (oscilando de 2 a 60) 
que finalizan en un terminal de glucosa que se extraen 
de vegetales como el esparrago, el ajo, el puerro, la 
achicoria, la cebolla y la alcachofa.

Diversos estudios y revisiones24-27 han tratado de po-
ner de manifiesto si la suplementación con dichos OS 
puede conseguir efectos similares a los obtenidos por 
los de la LM:

1- Nutrición. Desde el punto de vista del crecimiento y 
desarrollo no se han encontrado alteraciones respecto 
a los alimentados con fórmulas no suplementadas en 
ninguna de las revisiones publicadas y solo algunos es-
tudios han puesto de manifiesto un modesto incremen-
to ponderal durante el periodo de suplementación25,28.

2- Tolerancia: La revisión efectuada por Rao y cols 
de aquellos estudios que recogen datos en relación a 
la aparición de efectos adversos, no encuentra diferen-
cias en la incidencia de síntomas como el llanto, la irri-
tabilidad, la regurgitación, y los vomitos25. 

3- Efecto bifidogénico. La mayoría de los estudios 
muestran que las fórmulas suplementadas con oligo-
sacáridos generan una microbiota intestinal más similar 
a la que está presente en los recién nacidos alimenta-
dos al pecho al aumentar el número de Bifidobacte-
rias29,30, heces más blandas y frecuentes y un ph fecal 
menor25-29. 

4-Efecto inmunomodulador. Estudios experimentales 
en modelo murino y líneas celulares ponen de manifies-
to que los oligosacáridos empleados en las formulas 
infantiles son capaces de promocionar una respuesta 
inmune adaptativa hacia Th1 y mitigar la respuesta Th2 
en mucosa respiratoria, piel y colon31-36. 

Se han llevado a cabo estudios clínicos diseñados 
para determinar si la suplementación con oligosacári-

dos es capaz de producir un efecto protector contra 
las manifestaciones alérgicas y las infecciones. Moro 
y cols37 en un diseño prospectivo, aleatorizado, doble 
ciego y controlado con placebo efectúa el seguimiento 
de recién nacidos a término sanos con antecedentes 
familiares de atopia, alimentados la mitad de ellos con 
una fórmula sérica extensamente hidrolizada suple-
mentada con una mezcla de prebióticos (8 g/l de GOS/
FOS) y la otra mitad con la misma fórmula pero sin su-
plementar placebo (8 g/l de maltodextrina) durante los 
seis primeros meses de vida. Transcurrido este período 
de intervención, se mantuvo un seguimiento a ciegas 
hasta los dos años de vida. De los 152 recién nacidos 
participantes, 134 (68 del grupo placebo y 66 del grupo 
de intervención) completaron el seguimiento. Durante 
este período, los recién nacidos del grupo de GOS/
FOS tuvieron una incidencia significativamente menor 
de manifestaciones alérgicas. Las incidencias acumu-
ladas de dermatitis atópica, sibilancias recurrentes y 
urticaria alérgica fueron mayores en el grupo placebo, 
(27,9%, 20,6% y 10,3%, respectivamente) que en el de 
intervención (13,6%, 7,6% y 1,5%) (p < 0,05). Los re-
cién nacidos del grupo de GOS/FOS presentaron me-
nos episodios de infecciones de las vías respiratorias 
superiores y globales diagnosticadas por un médico (p 
< 0,01), episodios febriles (p < 0,00001) y prescripcio-
nes de antibióticos (p < 0,05)37-39. La ampliación del se-
guimiento a 5 años con 92 niños continua mostrando 
diferencias en relación a la incidencia acumulada de DA 
y cualquier manifestación alérgica en favor del grupo 
suplementado (p<0.01 y p>0.05 respectivamente)40

Este fue el primer estudio que planteó un posible 
efecto preventivo de los prebióticos en relación con la 
alergia y las infecciones que posteriormente han avala-
do otros estudios41-43. No obstante, un número similar 
de autores no han podido reproducir este efecto po-
sitivo29,44-48, y no existe unanimidad de criterio sobre si 
el uso de prebióticos se debe restringir a grupos de 
riesgo o puede tener efecto en la población general, o 
si su efecto precisa ser potenciado con otras modifica-
ciones en las fórmulas tales como la hidrolisis proteica 
o los acidos grasos polinsaturados de cadena larga. A 
la espera de futuros estudios con fórmulas suplemen-
tadas con OS procedentes de la LM49, tanto la Acade-
mia Americana de Pediatria como la European Society 
of Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition 
(ESPGHAN) y la European Academy of Allergy and Cli-
nical Inmmunology (EAACI) estiman que no hay eviden-
cia suficiente en el efecto beneficioso preventivo de los 
prebióticos sobre eccema y alergia50-52 frente a la World 
Allergy Organization (WAO) que recomienda su uso en 
lactantes no alimentados a pecho a pesar de existir un 
nivel de evidencia bajo53.

En cuanto a su uso en la prevención de enterocolitis 
necrotizante en la actualidad no se recomienda dada la 
escasa evidencia existente aun cuando existen estudios 
in vitro en modelos murinos que hablan de una atenua-
ción en la respuesta inflamatoria con FL 254.
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        Resumen:  A veces en los centros de atención primaria los facultativos deben enfrentarse a situaciones 
críticas y urgencias vitales. En estas ocasiones una atención inicial correcta y una derivación 
adecuada al centro hospitalario son determinantes para el pronóstico del paciente. Desarrolla-
remos, a partir de casos clínicos, el manejo extrahospitalario de distintas situaciones de shock y 
del estatus epiléptico en niños con el objetivo de que la formación continuada en dichas  pato-
logías críticas nos permita una mejor asistencia en estas situaciones.

Palabras clave: Situaciones críticas extrahospitalarias, Urgencias, atención primaria, shock, estatus epiléptico.         

 

 

 Emergencies and critical situations in primary care
        Summary: Doctors in primary care are sometimes faced with situations of  vital emergency. On these oca-

sions correct initial care and adequate deviation to a hospital  are determinative factors in the 
prognosis of the patient.We describe from clinical cases,  the extrahospital management of di-
fferent situations of shock and status epilepticus in children in an aim towards continued training 
in these critical pathological states, which may permit better assistance in these situations.

      Key words:  Critical extrahospital situations, emergencies, primary care, shock, status epilepticus.
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Introducción

A veces en los centros de atención primaria los facul-
tativos deben enfrentarse a situaciones críticas y urgen-
cias vitales.

En estas ocasiones una atención inicial correcta y una 
derivación adecuada al centro hospitalario son determi-
nantes para el pronóstico del paciente.

En este contexto se entiende que la formación con-
tinuada de los facultativos que desarrollan su actividad 
en el ámbito extrahospitalario se convierte en elemento 
esencial para una optima asistencia.

Comenzaremos la exposición con una breve introduc-
ción en la que aclararemos el concepto de urgencia o 
emergencia y expondremos de forma general cómo se 
debe realizar la evaluación inicial de estos niños. Poste-
riormente desarrollaremos, apoyándonos en la presen-
tación de casos clínicos, el manejo de varias urgencias 
que podemos encontrarnos en el ámbito extrahospitala-
rio y que nos han parecido las más interesantes por su 
gravedad y/o frecuencia.1

Definiciones

Se define URGENCIA O EMERGENCIA como una si-
tuación clínica que puede entrañar deterioro o peligro 
para la salud de un paciente dependiendo del tiempo 
transcurrido entre su aparición y la instauración de un 
tratamiento efectivo.

Para la AMÉRICAN COLLEGE OF EMERGENCY ME-
DICINE, una emergencia es toda circunstancia nueva o 
inesperada que modifica la condición habitual de salud de 
una persona, y que siendo reconocida por el paciente o 
por terceros es percibida como potencialmente peligrosa.

Esta percepción subjetiva de peligro puede llevar a 
buscar atención sanitaria urgente cuando en realidad la 
patología no supone ninguna amenaza para la salud ni 
la vida.

Así pues, es primordial RECONOCER el nivel real de 
urgencia de un paciente pediátrico que acude a cual-
quier centro sanitario, sobre todo cuando la deman-
da excede a los recursos del centro para saber qué 
pacientes requieren una atención inmediata y cuáles 
pueden esperar. 

Para ello podemos recurrir a herramientas como

• La escala de triaje pediátrica.

• El triángulo de evaluación pediátrico.

El TRIAJE es la valoración clínica preliminar que se 
realiza para ordenar la atención de los pacientes en 
función de la urgencia.

Posteriormente, la atención en urgencias comienza 
con el TRIÁNGULO DE EVALUACIÓN PEDIÁTRICA 
(TEP), que nos proporciona una impresión general del 
paciente, continúa con el ABCDE y la estabilización 
rápida y precoz si es precisa, y finaliza con la historia 
clínica dirigida y la exploración para intentar llegar a un 
diagnóstico.       

El TEP es una herramienta útil que permite llevar a 
cabo una evaluación visual y auditiva sin tocar al pa-
ciente. Se realiza valorando el aspecto general, la res-
piración y la circulación mientras se elabora una breve 
historia clínica dirigida. La gravedad del niño será ma-
yor cuantos más lados del triángulo estén afectados.1 8

(Figura 1)

Shock

Lactante de 4 meses que acude traído por su madre 
por presentar desde hace 48 horas fiebre, deposiciones 
líquidas abundantes, aumentadas en número y vómitos 
incoercibles. Hermano de 2 años con gastroenteritis 
aguda (GEA) hace 4 días. Tras valoración preliminar en 
el área de triaje pasa directamente a nuestra consulta. 

Lo encontramos letárgico, taquipneico y taquicárdi-

Figura 1: Triángulo de evaluación pediátrica.1

urgenCias y situaCiones CrítiCas en atenCión primaria
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co. En la breve anamnesis realizada la madre refiere 
que no ha orinado nada desde hace horas. A la explo-
ración las mucosas están secas y el signo del pliegue 
es positivo. ¿Cómo definiría esta situación clínica?

1- Se trata de un shock séptico en el contexto de una 
infección gastrointestinal.

2- Se trata de un shock anafiláctico por probable in-
troducción de algún alimento nuevo en la dieta ya que 
a los 4 meses se inicia el beikost.

3- Lo más probable es que se trate de un shock hi-
povolémico por la pérdida de líquido extracelular cau-
sada por la GEA.

4- No se puede hablar de shock dado que no se 
aportan datos de tensión arterial (TA).

La respuesta correcta es la 3

El shock se define como un estado patológico en el 
que existe una entrega insuficiente de oxígeno a los te-
jidos debido a una disminución de la perfusión tisular.

El diagnóstico se basa en detectar estos signos de 
hipoperfusión tisular.

La taquicardia aparece precozmente, ya que los ni-
ños son capaces de mantener el gasto cardiaco au-
mentando la frecuencia cardiaca y sin que se produzca 
hipotensión, esta es un signo tardío e indica un estado 
avanzado de shock1. (TA min 70 + 2edad).

Son signos de shock descompensado:

• Piel fría.

• Relleno capilar enlentecido > 2 segundos.

• Ausencia de pulsos periféricos.

• Alteración del nivel de consciencia.

Existen diversos tipos de shock, que se encuentran 
clasificados en la figura 2.

Figura 2. Tipos de shock.

Ante la sospecha diagnóstica y sin más demora ¿qué 
decide usted?

1- Administraremos siempre oxígeno (O2) al 100% 
dado que ya hemos aprendido que la primera medida 
para la estabilización inicial es mantener la vía aérea 
permeable y oxigenar.

2- Indicaremos la canalización, a ser posible, de dos 
accesos venosos periféricos.

3- Administraremos una dosis de ceftriaxona intra-
muscular y contactaremos con el servicio de transporte 
para su traslado inmediato.

4- Lo primero es calcular el porcentaje de deshidrata-
ción para pautar el ritmo de rehidratación.

La respuesta correcta es la 2

El objetivo de la estabilización inicial en el shock es 
restablecer una perfusión y una oxigenación tisular ade-
cuadas para evitar el daño irreversible en los tejidos.

• O2 para mantener Sat O2 > 95%.

• Intubación endotraqueal precoz para estabilidad 
hemodinámica.

• Canalización de dos vías venosas.

• Administración de cristaloides isotónicos (SSF 20 
cc/Kg en el menor tiempo posible). Es frecuente que las 
vías en los niños no permitan velocidades de infusión 
elevadas por ello precisamos varios accesos. El volu-
men total que se administra puede ser entre 60-160 
ml/Kg, siempre y cuando esta cantidad de fluidos sea 
bien tolerada y no produzca signos de sobrecarga de 
volumen (hepatomegalia, crepitantes en bases, ritmo de 
galope).1,3

Una vez canalizada la vía periférica, con cierta dificul-
tad por la vasoconstricción periférica del lactante, se 
indica la administración de fluidos. ¿Cuál sería en su 
opinión el más adecuado?

1- Administraría al inicio SG10% para revertir la situa-
ción de letargia secundaria a la hipoglucemia que se 
asocia habitualmente a los procesos gastrointestinales.

2- Expandiría con cristaloides a 20 cc/Kg.

3- Al tratarse de un lactante la reposición inicial la 
realizaremos con solución glucosalina 1/5.

4- La taquicardia en un lactante que también se en-
cuentra taquipneico y letárgico, con rechazo de las to-
mas puede ser supraventricular por lo que no adminis-
traríamos fluidos.

La respuesta correcta es la 2

En los niños deshidratados es fundamental realizar 
una glucemia capilar. Si existe hipoglucemia se aporta-
rá SG 10% 2 cc/ Kg.

Si está en situación de shock se administrará intrave-
noso SSF 10-20 cc/Kg y posteriormente se ajustará el 
ritmo según el cálculo de deshidratación.

Deberemos valorar clínicamente el estado de hidra-
tación evaluando:

• Turgencia de la piel.

• Sequedad de mucosas.

• Relleno capilar.

• Diuresis.

Según esto clasificaremos en:

• Primer grado o leve.
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• Segundo grado o moderada.

• Tercer grado o grave.

Y rehidrataremos según sea hipo, iso o hipertónica al 
ritmo y con la solución adecuada.

La taquicardia supraventricular se produce por una al-
teración en las vías de conducción del corazón.

Se diferencia de la taquicardia sinusal por:

• Mayor frecuencia.

• Ausencia de onda p.

• No se modifica la frecuencia cardiaca con el estado 
del niño.

• Inicio y final de los síntomas súbito.

Síntomas:

• En niños mayores: dolor precordial, palpitaciones, 
mareos, presíncope.

• En lactantes: rechazo del alimento, taquipnea, mala 
coloración de la piel, irritabilidad, sudoración. La consul-
ta suele ser tardía y es más habitual que presenten insu-
ficiencia cardiaca.

Debe realizarse ECG de 12 derivaciones y mantener el 
registro en el momento del tratamiento.

El tratamiento de la taquicardia supraventricular se en-
cuentra en el algoritmo que muestra la figura 3.

Figura 3. Tratamiento de la taquicardia supraventricular.1

Tras probar maniobras vagales los pacientes que es-
tén hemodinámicamente estables y toleren bien la ta-
quicardia serán enviados con monitorización de la fre-
cuencia cardiaca al hospital. El traslado de los pacientes 
inestables se realizará en una UCI móvil a un centro que 
disponga de UCI y cardiología pediátrica.1,5

A pesar de la administración de cristaloides el estado 
general continúa deteriorándose.

Estuporoso, con escasa reactividad a estímulos, los 
pulsos periféricos no se palpan y el relleno capilar está 

muy enlentecido. La piel está fría y pálida a pesar de 
que la mucosa oral se encuentra más humedecida. Ha 
aumentado la taquicardia y la TA ha disminuido encon-
trándose por debajo del P3.

El padre, que ya ha conseguido aparcar, nos aporta 
los resultados de los cultivos realizados al hermano días 
antes donde objetivamos un coprocultivo donde se aís-
la Salmonella entérica grupo D. Ante este nuevo dato, 
¿añadiría algo más al tratamiento?

1- Optimizaría la administración de fluidos y si per-
sistiese la situación debería comenzar tratamiento con 
inotrópicos, pero espero que antes llegue el equipo de 
traslado porque no disponemos de estos fármacos en 
el Centro de Salud.

2- En el contexto de la hipovolemia se ha añadido 
una situación de shock séptico. Además de optimizar 
fluidos y valorar inotrópicos indicaremos primera dosis 
de cefalosporina de tercera generación y trasladare-
mos al lactante.

3- No sería necesario tratamiento antibiótico, en los ni-
ños los procesos gastrointestinales tienen un tratamiento 
conservador, sólo añadiríamos medidas de aislamiento.

4- Lo que tuvo el hermano hace 4 días no tiene nada 
que ver con el proceso actual de este lactante.

La respuesta correcta es la 2

La sepsis se caracteriza por una evolución 
rápida que puede provocar el fallecimiento 
del niño en pocas horas. En el medio extra-
hospitalario una reanimación intensiva con 
fluidos 60-180 ml/Kg en la primera hora, 
reevaluando los signos de sobrecarga de 
volumen junto con la administración en la 
primera media hora de una dosis de antibió-
tico intravenoso o intramuscular (de elección 
ceftriaxona 50-100 mg/Kg) o cefotaxima (50 
mg/Kg) disminuye la morbimortalidad de es-
tos pacientes.

Nunca debe postergarse la administración 
de antibiótico a la espera de extraer cultivos. 
Cuando el paciente no mejore tras la expan-
sión de volumen, debe considerarse iniciar la 
administración de inotrópicos.

Se administrará corticoides si:

• Púrpura fulminante.

• Tratamiento corticoideo previo.

• Shock resistente a fluidos y catecolaminas.

El tratamiento prehospitalario de estos pacientes 
nunca debe retrasar el traslado al hospital. El transpor-
te a un centro dotado con cuidados intensivos pediátri-
cos se realizará con una UCI móvil. 

La implantación del proceso asistencial integrado 
(PAI) de sepsis grave incluye actividades precoces que 
están dirigidas y que siguen una frecuencia determina-
da.1,3
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Figura 4. Proceso asistencial integrado (PAI) sepsis grave.2

Activado el código sepsis se transporta urgente al 
hospital de referencia.

Cuando nos giramos para volver a la consulta un niño 
de 6 años acude traído por sus padres. Refieren que 
tras probar por primera vez los pistachos le han co-
menzado a aparecer lesiones en la piel.

A su llegada se encuentra irritable, lesiones habono-
sas pruriginosas generalizadas, edema en párpados, 
labios y lengua. Sialorrea y tos disfónica persistente. 
Vómitos repetidos. Tiraje sub e intercostal y supraes-
ternal. A la auscultación marcada hipoventilación bila-
teral. ¿Qué hago ahora?

1- Llamo a la ambulancia para que no se vaya y se 
lleve a los dos niños juntos.

2- Le doy el cambio a mi compañero de tarde que lo 
he visto llegar a la consulta y debe estar cambiándose.

3- Alecciono a los padres en que la ingesta de frutos 
secos es muy peligrosa en la infancia siendo la prime-
ra causa de broncoaspiración, que es posiblemente lo 
que haya sucedido.

4- Administro adrenalina intramuscular en la cara an-
terolateral del muslo.

La respuesta correcta es la 4

La anafilaxia es un síndrome rápidamente progresivo 
que afecta a la piel y/o a las mucosas y que se acom-
paña de compromiso respiratorio y/o cardiocirculatorio.

La administración de adrenalina es el pilar fundamen-
tal del tratamiento ya que mejora la supervivencia y dis-

minuye la incidencia de reacciones bifásicas.

La adrenalina se debe administrar por vía intramus-
cular en la cara anterolateral del muslo (0.01 mg/Kg 
de la solución 1/1000 sin diluir; dosis máxima 0.3 mg 
en niños, 0.5 mg en adolescentes mayores). Median-
te esta vía se consigue una concentración sérica más 
rápida y estable que con la subcutánea. La dosis se 
puede repetir cada 5-10 min.

La adrenalina intravenosa por su alto riesgo de efec-
tos adversos queda reservada para las reacciones 
anafilácticas a con hipotensión arterial rebelde o situa-
ciones de shock que no responden a dosis repetidas 
(al menos 3) de Adrenalina intramuscular, y debe ser 
administrada en el medio hospitalario.

Además de la Adrenalina, los pacientes en shock dis-
tributivo requieren la administración de fluidos de forma 
precoz hasta que se normalice la TA.

Como coadyuvante se utilizarán corticoides (2mg/kg) 
y antihistamínicos (dexclorfeniramina 0.1 mg/kg).

A todo niño que haya sufrido una reacción anafilácti-
ca se le debe prescribir un autoinyector de adrenalina y 
debe garantizarse que la familia conoce sus indicacio-
nes y funcionamiento.1

Estatus epiléptico

El estatus epiléptico es la urgencia neurológica más 
frecuente en la infancia.

Presenta una alta mortalidad y probabilidad de se-
cuelas posteriores, por lo que es prioritario un trata-
miento agresivo precoz.

urgenCias y situaCiones CrítiCas en atenCión primaria



39Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

A pesar de su alta incidencia, todavía no hay suficien-
te evidencia científica en Pediatría para disponer de un 
protocolo de actuación “gold standard”. 

Existen multitud de guías clínicas y protocolos basa-
dos en la práctica clínica, consensos de opinión y en la 
disponibilidad de fármacos a nivel local, y ya en últimos 
años se han publicado diferentes estudios randomiza-
dos sobre el manejo del estatus epiléptico en niños.

La importancia de disponer de un protocolo radica 
en que nos permitirá:

• Ahorrar tiempo

• Evitar retrasos en el tratamiento

• Prevenir errores

• Mejorar la asistencia del paciente

En esta patología es fundamental ya que diferentes 
estudios han demostrado que el inicio precoz del tra-
tamiento con fármacos de primera línea (benzodiace-
pinas) favorece la resolución de la crisis, con lo que 
mejora el pronóstico.

Hay trabajos que relacionan un mal manejo prehos-
pitalario o un retraso en el inicio del trata-
miento del estatus epiléptico con un peor 
pronóstico y un aumento de la morbilidad 
y la mortalidad.

Tipo de crisis 

• Convulsivo:

o Focal.

o Focal con generalización secundaria.

o Generalizada: clónica, tónica, tóni-
co-clónica, mioclónica.

o Ausencia.

• No convulsivo:  

o Sólo reconocible por EEG

Etiología 

• Anatómico: Tumoral, vascular (hemo-
rragia o isquemia), malformación (hace 
efecto masa o sangrado).

• Infeccioso: Meningoencefalitis

• Metabólico: Alteración hidroelectrolíti-
ca, intoxicación 

• Funcional: Epilepsia, convulsión febril 
atípica 

• Idiopático

Objetivos del tratamiento 

1. Mantener las funciones vitales: Asegurar la función 
cardiorrespiratoria y la oxigenación cerebral.

2. Finalizar la crisis: Controlar las crisis clínicas y la 
actividad eléctrica.

3. Evitar recurrencias: Prevenir recidivas.

4. Minimizar las complicaciones derivadas del trata-
miento.

5. Identificar y tratar la causa primaria si la hubiera.

Medidas generales (ABC)

A. Control de la vía aérea: colocar en decúbito lateral 
izquierdo o lateralización de la cabeza (salvo trauma-
tismo craneoencefálico), Guedel, aspirar secreciones, 
sonda nasogástrica abierta a bolsa.

B. Oxigenoterapia: con gafas o mascarilla de O2 a 
alta concentración.

C. Canalización de vía venosa periférica: 

o BMtest: glucemia<60 mg/dl se administrará SG 
10% 5 cc/Kg

o Iones: Na<125 mEq/L se administrará suero sali-
no hipertónico (SSH 3%) 3-5 cc/Kg en 20 min (1cc de 
NaCl 20% +9 cc de SSF)

o Monitorización: Tensión arterial, frecuencia cardia-
ca, frecuencia respiratoria, Sat O2, temperatura.

El algoritmo del tratamiento del estatus epiléptico se 
encuentra recogida en la figura 5.

Figura 5. Tratamiento escalonado de las crisis convulsivas en pe-

diatría.4

Niño de 4 años que consulta en su Centro de Salud 
por febrícula (máximo 37.8 ºC de temperatura axilar), 
vómitos y deposiciones líquidas de 9 horas de evolu-
ción.

Antecedentes personales

• Embarazo controlado y bien tolerado.

urgenCias y situaCiones CrítiCas en atenCión primaria
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• Parto vía vaginal instrumentalizado con ventosa por 
alteración en el registro cardiotocográfico.

• Periodo perinatal sin incidencias.

• Correctamente inmunizado según Calendario Va-
cunal Andaluz, y opcionales.

• No alergia a fármacos ni alimentos conocidas.

• No antecedentes patológicos de interés.

Antecedentes familiares

• Segundo hijo de padres no consanguíneos.

• Padre con una única crisis cerebral en la infancia. 
Refiere que nunca ha recibido tratamiento anticomicial 
y que le dijeron que se había curado con la edad.

Exploración física

• Glasgow 14/15, pero con regular estado general, 
postrado, tendente al sueño y escasamente colabora-
dor. De forma súbita, durante la exploración aparecen 
contracciones tónicas de la comisura bucal con movi-
mientos de masticación, sialorrea y clonías de miem-
bro superior e inferior izquierdos que se continúa de 
pérdida de consciencia y movimientos tónico-clónicos 
generalizados.

¿Qué haría usted en este momento?

1- Iría rápidamente a buscar un microenema de ste-
solid rectal.

2- No se separaría del niño y de su madre, tranquili-

zando a ésta y explicándole que se trata de una convul-
sión y que la mayoría de éstas son autolimitadas y ce-
den en los primeros 5 minutos de manera espontánea.

3- Aseguraría la vía aérea y administraría oxígeno a 
alta concentración.

La respuesta correcta es la 3

Tras aspirar secreciones se lateraliza la cabeza y se 
coloca mascarilla reservorio con O2 al 100%, se admi-
nistra la primera dosis de diazepam rectal 10 mg.

Realiza una deposición abundante y liquida tras la 
aplicación del microenema.

Se mantienen movimientos tónico-clónicos generali-
zados y trismus.

¿Han transcurrido 10 minutos desde su inicio, ¿cuál 
es su planteamiento?

1- Se trata de una convulsión focal secundariamente 
generalizada que no ha cedido con diazepam rectal. El 
traslado inmediato es obligado para su estabilización 
en el hospital receptor.

2- El diagnóstico diferencial es amplio incluyendo 
como causas posibles desde el origen infeccioso (me-
ningoencefalitis aguda, infección por rotavirus) hasta 
el debut de una epilepsia focal benigna de la infancia 
(rolándica). Nuestro objetivo tras asegurar la vía aérea 
y oxigenar es yugular la crisis por lo que decidimos ad-
ministrar midazolam intramuscular.

urgenCias y situaCiones CrítiCas en atenCión primaria
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3- Debemos canalizar una vía venosa ya que el mo-
tivo por el que la crisis se ha prolongado en el tiempo 
ha sido la eliminación de la md rectal. Si es difícil con-
seguirla por los movimientos tónico-clónicos debemos 
colocar una vía intraósea para administrar diazepam 
intravenosa precozmente.

La respuesta correcta es la 2

Tras la administración de midazolam intramuscular 
ceden los movimientos de extremidades manteniendo 
parálisis postcrítica de hemicuerpo izquierdo. Canaliza-
mos vía venosa y contactamos con el centro coordina-
dor para su traslado al hospital de referencia.

Antes de la recuperación del nivel de consciencia re-
aparecen movimientos tónico-clónicos generalizados. 
Han transcurrido 20 minutos desde el inicio del episo-
dio. Indicamos valproico 20 mg/Kg IV a pasar en 5-10 
minutos. A los 10 minutos cede la crisis. Recibimos al 
equipo de traslado que ha acudido para el transporte 
del niño.

Al día siguiente nos informan que a su llegada se rea-
lizó prueba de imagen que resultó normal y punción 
lumbar que dio salida a líquido claro normotenso con 
bioquímica normal. No presentó más actividad motora. 
En el EEG se objetiva algunos complejos punta-onda 
centro temporal durante el sueño.

¿Qué se decide hacer con el tratamiento anticomicial 
iniciado en su Centro de Salud?

1- Se retira ya que no ha presentado más actividad 

motora y se le ha diagnosticado una epilepsia benigna.

2- Se sustituye por fenitoina ya que las crisis presen-
taron focalidad.

3- Podría tratarse, efectivamente, de una epilepsia 
rolándica, pero dado que el debut ha sido atípico de-
sarrollando un estatus epiléptico debemos mantener 
tratamiento anticomicial que evite futuras recidivas. 
Mantenemos el ácido valproico iniciado.

La respuesta correcta es la 3
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        Resumen:  La infección orbitaria (IO) es una urgencia oftalmológica que requiere un diagnóstico y tratamien-
to precoz, así como un manejo multidisciplinar entre pediatra, oftalmólogo y otorrinolaringólogo, 
debido al riesgo de complicaciones potencialmente fatales.

Palabras clave: Sinusitis, celulitis orbitaria, exoftalmos.

 TITLE:  Let’s talk about ophthalmic infections…
         Abstract:  Orbital infection (OI) is an ophthalmological emergency requiring early diagnosis and treatment, 

as well as multidisciplinary management between a pediatrician, ophthalmologist and otolaryn-
gologist, due to the risk of potentially fatal complications.

       Keywords:  sinusitis, orbital cellulitis, exophthalmos.
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Introducción
La infección orbitaria (IO) es una urgencia oftalmo-

lógica y requiere un estudio completo para delimitar la 
localización anatómica de la reacción inflamatoria, ya 
que en función de la afectación, el manejo y tratamien-
to serán diferentes. El abordaje multidisciplinario entre 
pediatra, oftalmólogo y otorrinolaringólogo es funda-
mental, así como la instauración precoz del tratamiento 
para mejorar el pronóstico y disminuir el riesgo de com-
plicaciones potencialmente fatales1-4.

La sinusitis aguda es la causa más común de IO, de-
bido a la proximidad de los senos paranasales y de un 
sistema de drenaje venoso oftálmico sin válvulas que 
facilitan la diseminación hematógena de los microorga-
nismos en caso de infección1-8.

Caso clínico
Anamnesis: Niño de 6 años que consulta por fiebre 

y catarro de vías altas de 4 días de evolución. Desde 
hace 48h presenta hiperemia conjuntival derecha, lagri-
meo e inflamación del párpado superior con empeora-
miento en las últimas horas. Niega patología traumática 
previa. No refiere antecedentes personales ni familiares 
de interés, salvo miopía corregida con lentes desde 
hace un mes. Vacunación correcta. 

Exploración física: Peso: 20.8kg (p29); Talla 116cm 
(p27); FC 109 lpm; FR 16 rpm; TA 109/69mmHg. Buen 
estado general. Febril. Buena hidratación y perfusión. 
Normocoloreado. No exantemas ni petequias. Auscul-
tación cardiopulmonar normal. Abdomen normal. Exof-
talmos derecho con edema palpebral a tensión que 
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dificulta la apertura del ojo, así como los movimientos 
oculares. Muy doloroso a la palpación, con eritema e 
incremento de la temperatura local (fig 1). 

Figura 1: exoftalmos derecho con edema palpebral a ten-
sión, muy doloroso a la palpación con eritema e incremento 
de la temperatura local.

Pruebas complementarias al ingreso:

- Hemograma: leucocitosis (15700/ul) con neutrofilia 
(78.4%) y PCR 64,93 mg/l.

- TAC cerebral con contraste: ocupación completa 
de los senos esfenoidal, maxilar derechos y celdas et-
moidales derechas. Engrosamiento de la mucosa de 
los cornetes nasales derechas y ocupación amplia de 
la fosa nasal derecha. No se aprecia claramente des-
trucción ósea. Exoftalmos derecho. Aumento de grosor 
de las partes blandas preseptales en órbita derecha. 
En situación postseptal, en parte interna de la órbita, se 
aprecia una densidad de partes blandas entre el recto 
interno y la lámina cribosa derecha sugestivo de celuli-
tis postseptal (fig 2).

Figura 2: TAC cerebral se visualiza celulitis orbitaria derecha 
preseptal y postseptal. Sinusitis esfenoidal, maxilar y etmoidal 
derecha.

- RM craneal con gadolinio: Edema  palpebral y prop-
tosis derecha. Ocupación por secreción de los senos  
maxilares, esfenoidal, etmoidales derechos, en relación 
con sinusopatía  inflamatoria, que asocia un defecto 
óseo en la lámina papirácea derecha, con formación de 
absceso subperióstico, y que desplaza medialmente al 

músculo recto interno. En el parénquima  cerebral no 
se aprecian áreas ni señales de resonancia anómalas 
(fig 3).

Figura 3:  RMN craneal con contraste con gadolino donde 
se identifica edema palpebral y proptosis derecha en relación 
con sinopatía inflamatoria derecha, que asocia defecto óseo 
en la lámina papirácea derecha, con formación de absceso 
subperióstico, que desplaza medialmente al músculo recto 
interno.

- RM craneal con gadolinio de control: hiperseñal con 
engrosamiento  mucoso  a  nivel  de  los  celdillas  et-
moidales anteriores derecha,  no  identificándose  en  
la  actualidad alteraciones  de  señal  en la  grasa  ex-
traconal,  ni  absceso subperióstico. La musculatura 
extrínseca del ojo sin alteraciones. Se observa engro-
samiento mucoso a  nivel el seno esfenoidal y los senos 
maxilares.

Evolución: Se inicia antibioterapia endovenosa (Cefo-
taxima 200 mg/kg/día y Vancomicina 60 mg/kg/día) y 
tópica (Tobramicina colirio), metilprednisolona i.v. (1mg/
kg/día), ibuprofeno oral (7 mg/kg/dosis) y budesonida 
nasal (64 mcg/ihn). Al segundo día de ingreso se reali-
za RMN craneal con contraste que se repite al 7º día. 
Buena evolución clínica, permaneciendo afebril tras 
las primeras 24 horas y recuperación completa de la 
movilidad y apertura ocular derecha. Valorado conjun-
tamente con el Servicio de Oftalmología y Otorrinolarin-
gología. Alta al 14º día con antibioterapia oral (amoxi-
cilina-clavulánico 80mg/kg/día), budesonida nasal 10 
días más y descenso progresivo de corticoides orales. 
Seguimiento por consultas ambulatorias.

Comentarios
Existen varias clasificaciones dentro de las IO y todas 

contemplan la extensión anatómica del proceso infec-
cioso-inflamatorio en relación al septo orbitario4,5. La 
clasificación clínico-radiológica establece 5 grupos: 1) 
celulitis periorbitaria o preseptal; 2) absceso subperiós-
tico; 3) celulitis orbitaria (CO) o postseptal; 4) absceso 
orbitario; 5) parálisis oculomotrices aisladas del VI par 
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craneal y el síndrome del ápex orbitario1,2,6. De este gru-
po, la CO es poco frecuente en pediatría, con una inci-
dencia del 1-2%, existiendo una relación directa entre 
la edad del paciente y la gravedad del proceso. Apro-
ximadamente el 80% de las CO ocurren en pacientes 
mayores de 5 años1,3,4,6,8. 

En nuestro medio, actualmente, los principales mi-
croorganismos causantes de IO son Staphylococcus 
aureus y Streptococcus (pneumoniae, viridans y pyo-
genes), entre otros3,4,7. La clínica puede ser sutil o 
relacionada con inflamación local y afección orbitaria 
(proptosis y oftalmoplejía) con o sin síntomas sistémi-
cos. Un absceso no tratado puede conducir a la pér-
dida de la visión, extensión intracraneal, trombosis del 
seno cavernoso, absceso cerebral, o sepsis2,3,4,5,7,8.

El diagnóstico es fundamentalmente clínico. En caso 
de afectación orbitaria, la TAC craneal con contraste es 
de elección para confirmar el diagnóstico y valorar la 
evolución y las complicaciones. Debe solicitarse RMN 
craneal ante la aparición de deterioro clínico, falta de 
respuesta terapéutica, sospecha de sinusitis fúngica o 
complicación intracraneal1,2,3,4,6.

El tratamiento debe ser enérgico, con antibioterapia 
empírica endovenosa, generalmente con cefotaxima/
ceftriaxona/cefuroxima y cloxacilina. Si hay sospecha 
de infección por anaerobios, se debe asociar metroni-
dazol. Otras alternativas son meropenem o amoxicili-
na-ácido clavulánico. Ante sospecha de S. Aureus me-
ticilin-resistente, sustituir cloxacilina por vancomicina o 
linezolide o combinar uno de estos con meropenem. En 
general, se recomienda mantener el tratamiento hasta 
que se compruebe mejoría de los síntomas, aproxi-
madamente 7 días, completándose oralmente, hasta 
3 semanas6,7. En casos concretos, y en la minoría, se 
puede valorar drenaje quirúrgico1,2,3,4,6. 

El pronóstico suele ser bueno en la mayoría de los 

casos, dependiendo de la rapidez de instauración del 
tratamiento, elección correcta del mismo y extensión 
del proceso inicial8. 
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Espondilodiscitis lumbar en niña de 18 meses
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        Resumen:  presentamos el caso de una niña de 18 meses  con  un cuadro clínico de cojera  de miembro 
inferior izquierdo  de dos semanas de evolución.  Al ingreso observamos febrícula, irritabilidad, 
que aumentó en las horas siguientes, rechazo a la sedestación y dolor selectivo a la presión de 
la región lumbar. El estudio de imagen con RMN y gammagrafía ósea, confirmaron  la existencia 
de una espondilodiscitis en L4-5. Recibió tratamiento antibiótico durante  3 semanas. Fue con-
trolada posteriormente por traumatología infantil, presentando una lesión residual en L4-5.

Palabras clave: Espondilodiscitis, niños.

 TITLE:  Spondylodiscitis lumbar in girl of 18 months
         Abstract:  We present the case of an 18-month-old girl with a clinical picture of left lower limb lameness of 

two weeks of evolution. Upon admission, we observed low fever, irritability, which increased in 
the following hours, rejection of sedestation and selective pain at the pressure of the lumbar re-
gion. The image study with NMR and bone scintigraphy confirmed the existence of a spondylo-
discitis in L4-5. He received antibiotic treatment for 3 weeks. It was later controlled by childhood 
traumatology, presenting a residual lesion in L4-5.

       Keywords:  Spondylodiscitis, children.
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Introducción
La discitis o espondilodiscitis  es un proceso inflama-

torio que afecta  al disco intervertebral o a los platillos 
vertebrales, causando disminución  del espacio discal. 
En niños es muy  poco frecuente cursando con sínto-
mas y signos  inespecíficos, por ello en diagnóstico es 
difícil y suele demorarse  varias semanas desde el inicio 
del cuadro. 

Caso clínico

Presentamos el caso de una niña de 18 meses, sin 
antecedentes personales ni familiares de interés, con 
claudicación del miembro inferior izquierdo de unas 

dos semanas de evolución, 48 horas antes comenzó 
con síntomas catarrales inespecíficos. Una semana 
antes fué  valorada en una consulta de traumatología 
siendo diagnosticada de sinovitis transitoria de cadera 
izquierda y tratada con reposo e ibuprofeno  sin pre-
sentar mejoría. 

Consultó en nuestro servicio de urgencias por febrí-
cula desde 24 horas antes e intensa irritabilidad. En 
la exploración física se apreció rechazo al apoyo del 
miembro inferior izquierdo. Cadera ipsilateral con movi-
lidad espontánea y pasiva normales.

 El hemograma mostró 4530000 hem/cc, Hg 12.2 
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gr/dl, Hto 33.8%, VCM 74.6 fl, HCM 26.9 pg, RDW 
12.9%; 13900 leucocitos/cc (70% pmn, 22% linfocitos, 
8.5% monocitos), 430000 plaquetas; PCR 18.9 mg/l y 
VSG de 22; procalcitonina 0.1 ng/l. 

A las 24 horas del ingreso observamos rechazo a la 
sedestación y flexo-extensión del tronco (rigidez espi-
nal) y dolor a la presión de columna lumbar  manifesta-
do con intensificación manifiesta de llanto. 

Se realizó estudio radiológico (Figura 1), en el que se ob-
jetiva  afectación discal entre L4-L5, por lo que se practica  

RMN con contraste de columna lumbar, bajo sedación 
(Figuras 2a,b y 3a,b) que muestra hallazgos sugestivos de   
espondilodiscitis/osteomielitis a nivel L4-L5.

1. Rx columna lumbar, proyección lateral: 
Estrechamiento del espacio discal L4-5. Leve irregularidad en 
el contorno de las plataformas vertebrales limitantes.

2a y 2b. RM secuencias T2 y STIR, proyección sagital:
Disminución de la altura del disco intervertebral L4-5, sin al-
teración significativa en su intensidad de señal. Irregularidad 
de las plataformas vertebrales colindantes al disco, con alte-
ración en la señal de la médula ósea de aspecto inflamatorio 
(hiperintensa en T2 y STIR). Destrucción inicial del margen 
posterior de la plataforma inferior de L4 (visible en la imagen 
sagital STIR).

3a y 3b. RM secuencia T1 postcontraste con saturación gra-
sa, proyecciones sagital y axial:
No se observa realce significativo del disco intervertebral. Re-
alce difuso de la médula ósea de las plataformas vertebrales 
limitantes. Lesión de partes blandas con captación difusa, de 
naturaleza flemonosa, adyacente al margen posterior del dis-
co, que ocupa el espacio epidural anterior. 

Este estudio se completa con gammagrafía  ósea (Fi-
gura 4) que muestra aumento de actividad osteogénica 
compatible con aumento de actividad inflamatoria en 
L4-l5.

Se realizarin intradermorreacción de Mantoux y he-
mocultivo, con resultado negativo.
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Inició tratamiento iv con Cloxacilina durante 10 días , 
continuado  por vía   oral hasta completar 21 dias ,con 
buena tolerancia y cumplimiento y excelente respuesta 
clínica y analítica: cesaron irritabilidad y fiebre  y mejoró 
progresivamente la movilidad hasta conseguir sedes-
tación espontánea.Los reactantes de fase aguda PCR 
y procalcitonina se normalizaron y disminuyó la VSG.

Al alta fue remitida a Ortopedia infantil  para segui-
miento, informándonos de lesión residual (disminución 
de la altura del disco intervertebral con erosión de verte-

bras L4 y L5 (Figura 5), indicándoleco corsé toracolum-
bar permanente. 
Discusión

La espondilodiscitis representa alrededor del 2% de 
todas las infecciones ostoarticulares en los niños(1, 2). 
La etiopatogenia es muy discutida en relación a la im-
plicación de factores infecciosos, inflamatorios y trau-
máticos(3). Actualmente la etiología infecciosa es la más 
aceptada, por diseminación hematógena  desde un foco 
infeccioso primario (infecciones respiratorias, otitis me-
dia aguda, infección urinaria…) .Los hemocultivos sue-
len ser negativos, como en nuestro caso(1). 

El diagnóstico de la discitis en niños pequeños es muy 
difícil, puesto que el cuadro clínico inicial puede orientar 
hacia otros órganos distintos de la columna vertebral, 
como el abdomen, la cadera o el tracto urinario. El tiem-
po promedio de diagnóstico suele ser  de 40 días(4). 

Sólo en el 50% de casos se aisla gérmen en hemo-
cultivos y aspirados del disco, siendo el S. Aúreus el ais-
lado con mayor frecuencia, seguido de S.  epidérmidis, 
S. Pneumoniae, bacilos Gram negativos como Kingella 
kingae o E. Coli e incluso anaerobios(5).

La realización de la punción biópsica para el aislamien-
to del gérmen es discutible, dado el predominio del S. 
Aureus y su buena respuesta a la antibioterapia(6). 

Entre las características  clínicas, destacar que suelen 
ser  pacientes de corta edad, con un cuadro inicial  de 
rechazo y llanto a la sedestación, bipedestación y deam-
bulación, que puede estar precedido de cuadro orofarín-
geo, como  nuestra paciente(5). 

En escolares y adolescentes los síntomas son más 
específicos e incluyen  raquialgia y limitación de movi-

Figura 4: Gammagrafía ósea de columna lumbar. 
En la imagen de pool se observa un foco con leve aumen-
to de actividad en columna lumbar inferior. En fase ósea se 
aprecia de captación lineal en cuerpo superior de L4 y L5, 
con pérdida del espacio intervertebral L4-L5 y pequeño foco 
a nivel del cuerpo izquierdo de L4. 

Figura 5: lesión residual L4-L5. 

espondilodisCitis lumbar en niña de 18 años
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mientos en la región vertebral afectada (tortícolis  en re-
gión cervical, dolor abdominal y estreñimiento si la lesión 
asienta en T8-L1…).

La fiebre moderada y febrícula son habituales aunque 
en ocasiones pueden faltar  y suele mantenerse un lla-
mativo estado general conservado(4).

El síntoma inicial en nuestra paciente fue la claudica-
ción del miembro inferior izquierdo, siendo diagnostica-
da de sinovitis transitoria de cadera. La clínica que orien-
tó al diagnóstico de espondilodiscitis fue el rechazo a la 
sedestación e irritabilidad que aumentaba al presionar la 
región lumbar .

Los datos  analíticos fueron anodinos, con leucocitosis  
y neutrofilia discretas  y reactantes de fase aguda mode-
radamente elevados. La VSG mayor de 30 mm/h y PCR  
superior a 30 mg/l, suelen ser la norma(5, 6).

El diagnostico diferencial, hay que realizarlo funda-
mentalmente con la osteomielitis de cuerpos vertebra-
les, que presenta un cuadro similar, pero aparece en 
niños mayores y suele acompañarse de fiebre elevada 
y deterioro del paciente, con las malignopatías (osteo-
blastomas, leucemia, metástasis vertebrales), sacroileitis 
inflamatorias y otras espondilodiscitis infecciosas como 
la tuberculosis vertebral o mal de Pott ,que se debe sos-
pechar si la evolución es  tórpida.           

Se recomienda realizar la  prueba de tuberculina en 
todos los pacientes con sospecha  de  espondilodisci-
tis(6),que   en nuestra paciente fue negativa .

Los estudios de imagen son fundamentales para el 
diagnóstico, siendo la gamamagrafía ósea con Tc99 
la herramienta diagnóstica más útil para el diagnóstico 
precoz (5). La  resonancia magnética nuclear (RMN)  es  
la prueba de  elección, más específica que la TAC y la 
gammagrafía ósea, y debe realizarse  siempre que  exis-
ta  la sospecha clínica de discitis, como en el caso pre-
sentado. Es  especialmente útil para detectar abscesos 
paravertebrales o epidurales, protusión discal  y afecta-
ción vertebral extensa(6).

El  tratamiento se basa en la antibioterapia con cober-
tura antiestafilocócica,  por  vía intravenosa en las pri-
meras 1-2  semanas, pasando a  la vía oral en cuanto 
se produzca la mejoría, tanto clínica como analítica. Se 
prolongará hasta la resolución completa del cuadro y la 
normalización de PCR y VSG, lo que suele suceder a las 
3- 4 semanas(7, 8).

Durante los primeros días se suelen asociar antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), generalmente  ibuprofe-
no, para aliviar el dolor.

Respecto a la inmovilización, tampoco existe unanimi-
dad de criterio: algunos recomiendan emplear corsé o 
lechos de escayola, pero los propios pacientes inician la 
movilidad  en cuanto mejoran, lo que es un dato de gran 
valor clínico(5).

La cirugía se reserva para aquellos casos que no me-
joren con tratamiento médico o para las complicaciones, 
como los abscesos, osteomielitis  extensas o lesiones 

neurológicas.
La evolución suele ser favorable, aunque pueden ocu-

rrir recaídas  y persistir secuelas radiológicas(1, 8).
En nuestra paciente se mantuvo antibioterapia y re-

poso durante 3 semanas .El seguimiento posterior con-
firmó la existencia de lesión discal y vertebral residuales 
sin repercusión funcional pero que precisó corsé tora-
columbar. 
Conclusión

La espondilodiscitis es una infección de difícil diagnos-
tico, sobre todo en niños pequeños, en los que debe 
sospecharse  cuado presenten rechazo de la sedesta-
ción ,bipedestación  o de la marcha e irritabilidad a la 
palpación lumbar.

La fiebre y febrícula son bastante comunes, pero no 
siempre presentes.

La analítica a menudo es anodina, con discreta leu-
cocitosis o incluso con fórmula leucocitaria normal.La 
PCR y VSG mayores de 30 suelen ser la norma, pero no 
siempre están  elevadas.

La gammagrafía es la herramienta más útil para el 
diagnóstico precoz, y la RNM la más específica para de-
tectar extensión y complicaciones. La rentabilidad diag-
nóstica aumenta cuando se realizan ambas explorciones 
radiológicas.

El tratamiento antimicrobiano precoz y prolongado es 
esencial  para controlar la infección y pevenir la aparición 
de secuelas, aunque radiológicamente suelen persistir 
lesiones residuales.
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        Resumen:  Una consulta frecuente en las urgencias pediátricas hospitalarias hoy en día es la aspiración de 
cuerpos extraños en la vía respiratoria. Se trata de una entidad que puede comprometer la vida 
del paciente si no se actúa con rapidez, sobre todo, cuando los mismos se localizan en laringe o 
tráquea. La prevención de estos accidentes infantiles y la sospecha clínica del pediatra, juegan 
un papel fundamental, primero para disminuir su incidencia, y segundo para evitar las posibles 
complicaciones del retraso diagnóstico. 

 Presentamos un caso de una niña con obstrucción traqueal incompleta tras aspiración de pipa 
de girasol con antecedentes de sibilancias recurrentes, lo cual dificultó su diagnóstico inicial, 
con resolución completa tras su extracción mediante broncoscopio rígido. Destacamos la im-
portancia de realizar una historia clínica exhaustiva ante síntomas de broncoespasmo y tos con 
mala evolución y la posibilidad de presentar el paciente una radiografía de tórax normal a pesar 
de tener el cuerpo extraño (CE) a nivel de laríngeo o traqueal (e incluso bronquial), así como el 
papel de la broncoscopia flexible como método exploratorio de la vía aérea, y la broncoscopia 
rígida, como mejor método de manejo de los cuerpos extraños en la vía respiratoria de los niños.

Palabras clave: Cuerpo Extraño. Aspiración. Fibrobroncoscopia. Broncoscopia rígida.

 
         Abstract:  Foreign body aspiration is a common cause for a respiratory emergency in Young children.  It can 

be a life-threatening event if we don´t act quickly, especially, when  forign bodies are located in 
larynx or trachea. The prevention of these children’s accidents and clinical suspect, are crucial, 
first to decreased their incidence and second to avoid the complications that may happend for 
delay in diagnosis.

 Here we report a case of a girl with incomplete tracheal obstrucction after a sunflower seed 
aspiration with personal history of recurrent wheezing, which made difficult its initial diagnosis, 
with complete resolution after removing it by rigid bronchoscopy. We highlight the importance 
of an exhaustive anamnesis in cases of bronchospasm and cough with poor outcome and the 
possibility that the chest X-ray may have no abnormalities despite having the foreign body into 
the larynx or trachea (and even bronchial), as well as the paper of flexible bronchoscopy for diag-
nostic doubts or airways examination, and rigid bronchoscopy as the best technique for remove 
foreign bodys in children airways.

       Keywords:  sinusitis, orbital cellulitis, exophthalmos.
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Cuerpo extraño traqueal. importanCia del diagnóstiCo preCoz

Introducción
La aspiración de CE en la edad pediátrica puede su-

poner un importante problema de salud para el niño, 
por lo que es necesario un diagnóstico y tratamiento 
precoz para evitar complicaciones(1-3). De todos los 
accidentes mortales en niños menores de 4 años de 
edad el 7% son debidos a aspiración de CE. Esta cifra 
alcanza el 40% en menores de 1 año(1-3). En la ma-
yoría de los casos el objeto suele desplazarse a nivel 
bronquial, siendo el bronquio principal derecho la loca-
lización más frecuente, seguida del bronquio principal 
izquierdo, bronquios secundarios, carina y tráquea. El 
porcentaje de casos con localización traqueal oscila 
del 3 al 13 % según diferentes series(3). Los síntomas 
del paciente dependerán del lugar de la obstrucción, 
tamaño y material del objeto aspirado pero hasta en 
un tercio de los casos podemos encontrarnos con una 
exploración física y radiografía de tórax normal, por lo 
que la sospecha diagnostica será de vital importancia 
para un diagnóstico y tratamiento precoz evitando así 
las complicaciones asociadas(4,5).

Caso Clínico
Niña de 3 años que acude a urgencias del hospital 

por odinofagia, tos y dificultad respiratoria. Como ante-
cedentes personales presentaba episodios de sibilan-
cias recurrentes sin tratamiento de mantenimiento en 
la actualidad. A la auscultación se detecta una dismi-
nución del murmullo vesicular bilateral leve, con sibilan-
cias espiratorias en ambos campos pulmonares y leve 
tiraje intercostal. Se administra salbutamol nebulizado 
con mejoría de los ruidos respiratorios y sintomatología 
manteniendo una saturación con aire ambiente normal. 
Ante esta evolución se envía a domicilio con salbuta-
mol inhalado y el inicio de corticoides inhalados.

Una semana después reconsulta en urgencias al per-
sistir la tos y los ruidos respiratorios, a pesar de realizar 
el tratamiento correctamente. A la auscultación pre-
senta buena ventilación bilateral, con algunas sibilan-
cias diseminadas por ambos campos pulmonares.

Se realiza nueva anamnesis afirmando la familia que 
la tos tiene, en ocasiones, un carácter distinto al que 
presentaba en los cuadros bronquiales previos de la 
paciente, adoptando a veces características de tos pe-
rruna que aumenta al correr. Se insiste en la posibilidad 
de aspiración de cuerpo extraño, recordando un fami-
liar que horas antes del inicio de los síntomas, tuvo un 
episodio de tos aguda y cianosis comiendo pipas de 
girasol.

Ante la sospecha de aspiración de cuerpo extraño 
se decide realización de una radiografía de tórax, que 
es normal (Figura 1) y se ingresa para realizar explora-
ción endoscópica de la vía aérea. En colaboración con 
la unidad de ORL de nuestro hospital se realiza de fi-
brobroncoscopia con fibroscopio Olympus de 3,8 mm, 
observándose a nivel de la carina traqueal un cuerpo 
extraño sugerente de pipa de girasol (Figura 2), que se 
desplaza con los movimientos respiratorios, sin produ-

cir obstrucción completa del diámetro traqueal. A con-
tinuación, se extrae con broncoscopio rígido (Figura 3), 
revisándose posteriormente con broncoscopio flexible 
todo el árbol bronquial sin hallar evidencias de lesión en 
carina ni otro cuerpo extraño más distalmente.

Tras la extracción desaparece sintomatología tusíge-
na y la auscultación se normaliza. Es dada de alta a las 
24 horas, controlándose al mes en consultas externas 
con normalidad auscultatoria.

Discusión
La aspiración de CE requiere atención médica ur-

gente(1-3). Una de las localizaciones con más riesgo de 
compromiso vital es la laringe y tráquea, ya que obs-
trucciones completas pueden llevar a asfixia, parada 
cardiorrespiratoria e incluso la muerte, siendo de entre 
un 0.4% a un 1% la mortalidad reflejada por algunas 
series bibliográficas(6,7) y documentándose reciente-
mente un caso de fallecimiento en una paciente de 2 
años por asfixia por hueva de salmón detectada duran-
te la necropsia(8). Si el objeto aspirado no ha ocluido por 
completo el orificio traqueal y no existe una sospecha 
clara del incidente, como sucedió en nuestro caso, los 
síntomas del paciente podrían confundirse con proce-
sos asmáticos, neumonías o afectaciones laríngeas(3). 
Los datos estadísticos confirman que hasta el 80% de 
las aspiraciones de CE en EEUU se producen en me-
nores de 15 años, especialmente entre los 18 meses 
y los 3 años de edad(9-11), siendo los objetos más fre-

Figura 1: Radiografía de tórax en su segunda visita a 
urgencias (No está realizada en espiración)

Figura 2: Visualización de 
pipa de girasol a nivel de 
carina traqueal.

Figura 3: pipa de girasol tras 
extracción con broncoscopio 
rígido
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cuentes de origen vegetal (frutos secos, pedazos de 
fruta), trozos de carne, juguetes, botones o tapaderas 
de bolígrafos(1-3).

Cuando el CE entra en contacto con la mucosa larín-
gea o traqueal se desencadena un espasmo que pro-
voca la aparición de tos productiva en el paciente para 
intentar su expulsión(3). Si no se consigue la misma o si 
el objeto es de menor tamaño, puede seguir descen-
diendo en la vía aérea dando lugar a síntomas variables 
dependiendo de su localización(12).

A nivel laríngeo-traqueal, si la obstrucción es comple-
ta, encontraremos signos de dificultad respiratoria, tos 
persistente, estridor bifásico o tiraje, pero si el objeto es 
móvil a nivel de la tráquea, el paciente podrá presentar 
traqueítis o el característico signo del “papirotazo”(13) 
donde el choque del CE contra la tráquea al respirar el 
paciente provoca un sonido audible característico.

Si el objeto impacta a nivel bronquial podríamos 
apreciar la tríada clásica de tos, sibilancias localizadas 
e hipoventilación pulmonar selectiva(1-3). Sin embargo 
en muchas ocasiones, la exploración suele ser bas-
tante inespecífica o incluso normal(3). En otros casos, 
la auscultación y la clínica son interpretadas como la 
esperada en aquellos pacientes con antecedentes de 
sibilancias recurrentes, asma bronquial(1-3). En caso de 
largo tiempo de evolución desde la aspiración, podre-
mos encontrar otros síntomas como fiebre o aumento 
de secreciones respiratorias, que sugieran una neumo-
nía(1-3).

La realización de radiografía de tórax es sensible 
pero poco específica(3). La mayoría de los CE son ra-
diolúcidos y hasta en más de un 25% de los casos 
puede ser normal, por lo tanto no excluye la presencia 
de CE en estos pacientes(3). En ocasiones podemos 
apreciar signos indirectos tales como, hiperinsuflación 
unilateral (que es el más específico según las series bi-
bliográficas), atelectasias o hallazgos compatibles con 
neumonía(1). La radiografía en inspiración y espiración 
puede ser de utilidad en los casos en los que el ob-
jeto se encuentra alojado a nivel bronquial, dado que 
puede producir un mecanismo valvular observándose 
una zona de atrapamiento aéreo, hecho que no ocu-
rría con nuestra paciente. No es fácil obtener en niños 
pequeños la radiografía en espiración y en estos casos 
podría ayudar la realización de una radiografía en decú-
bito lateral. En caso de atrapamiento aéreo, en la zona 
del decúbito (es decir, donde está apoyado el niño),  se 
observaría que el pulmón no se vacía como debería 
ocurrir normalmente, y sería el equivalente al atrapa-
miento aéreo en la espiración.

La posibilidad de encontrar una exploración y prue-
bas complementarias negativas llevan a reafirmar la 
importancia de una historia clínica detallada, haciendo 
especial hincapié en un posible crisis de sofocación su-
frida durante las horas o días previos por el paciente, tal 
y como se refleja en numerosas revisiones otorgándole 
una sensibilidad de hasta un 79%(11, 14), y la necesidad 

de rehistoriar a la familia ante un cuadro respiratorio de 
mala evolución.

Si existe duda respecto a la situación o existencia 
del CE inicialmente se realiza una broncoscopia flexi-
ble, para localizarlo y determinar el estado de la vía aé-
rea(1-3). Esta exploración, aunque en algunos casos se 
ha utilizado con éxito también para la extracción, prin-
cipalmente ante objetos inorgánicos(2, 4, 15, 16), creemos 
que no es la más adecuada para los cuerpos extraños 
respiratorios habituales, como frutos secos, por pro-
blemas técnicos (pinzas pequeñas y con poca fuerza 
para sujetar el objeto y dificultad al extraerlo por las 
cuerdas vocales, ya que el cuerpo extraño no está pro-
tegido como sí ocurre con el rígido, etc.). Una vez loca-
lizado y estando el paciente bajo anestesia general, en 
el mismo acto se retira mediante broncoscopia rígida, 
con la técnica ya clásicamente descrita(17-19). 

La broncoscopia flexible y rígida combinadas, es la 
prueba diagnóstica y terapéutica más sensible y es-
pecífica ante la sospecha de aspiración de CE,ya que 
permite la visualización completa de la vía área y la 
extracción del objeto de forma íntegra y segura bajo 
anestesia general(18).

Las complicaciones aunque escasas, son posibles, 
como la rotura del objeto a extraer, con penetración en 
el tejido de pulmón sano, perforación de la vía respira-
toria u obstrucción de la misma ante manipulaciones 
prolongadas, etc.(1-3). Sin embargo estas complica-
ciones suelen ocurrir cuando el instrumental no es el 
adecuado, ante la falta de experiencia del profesional o 
por retraso diagnóstico(20). Por este motivo, en nuestro 
hospital, tras la extracción del cuerpo extraño mediante 
broncoscopia rígida, sobre todo los frutos secos que 
pueden romperse, se revisa nuevamente toda la vía aé-
rea con el fibrobroncoscopio(18).

Para eludir la morbimortalidad que supone está enti-
dad en la edad pediátrica la medida más importante es 
la prevención, insistiendo en la educación familiar para 
evitar la toma de frutos secos en niños menores de 6 
años, así como una anamnesis detallada, insistiendo 
en posibles episodios de sofocación, y un diagnóstico 
precoz por el pediatra(3).
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        Resumen: Lactante de 3 meses en seguimiento por asimetría de pliegues glúteos y lipoma cutáneo a nivel 
de la nalga izquierda. Como antecedente solo destaca ventriculomegalia prenatal, siendo la evo-
lución del embarazo, parto y periodo neonatal normales. La exploración neurológica es normal 
actualmente. 

Palabras clave: Marcador cutáneo, disrrafia espinal oculta.

          Abstract: 3 months-old infant followed up due to asymmetry of gluteal folds and lipoma on the left buttock. 
A fetal ventriculomegaly is the only relevant background, with a normal pregnancy, delivery and 
neonatal period. The neurological examination is normal nowadays.
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Caso Clinico: 
Se presenta el caso de una lactante de 3 meses, que 

es remitida a nuestras consultas para estudio por an-
tecedente prenatal de ventriculomegalia de 13 mm en 
ambos ventrículos laterales, con resto del SNC normal. 
Es la primera hija fruto del primer embarazo controlado, 
cursado sin otra patología además de la mencionada, 
de padres no cosanguíneos. La serología de transmisi-
bles materna fue negativa, incluyendo 
además CMV, parvovirus y VHS tipo 
1 y 2; EGB negativo. El parto finalizó 
a las 39 semanas, instrumentalizado 
mediante fórceps, con buen estado 
al nacer y peso de 3.030 gramos. El 
perímetro craneal fue de 33 cm, nor-
mal. No presentó incidencias desta-
cables durante el periodo neonatal. 

Ya tras el nacimiento, se detecta 
la presencia de una pequeña tumo-
ración redondeada en la cara pos-
terior del muslo izquierdo, de muy 
pequeño pedículo, menor de 5 mm, 
recubierta por piel, de consistencia 

blanda, similar a un pólipo dérmico, sin signos infla-
matorios externos, formaciones angiomatosas ni otras 
deformidades asociadas. El resto de la exploración 
del recién nacido no presenta hallazgos patológicos.

Al mes de vida, se comprueba con control de eco-
grafía cerebral la existencia de una ventriculomegalia 
leve, de 8 mm de distancia máxima entre las paredes 
de los ventrículos laterales, y además un índice de 

Evans >0,30, lo cual indica una mode-
rada hidrocefalia. En este momento la 
paciente continua con buen desarrollo 
neurológico, el perímetro craneal es de 
37 cm y llama la atención el crecimiento 
de la formación polipoidea que presen-
taba en la nalga izquierda, llegando a 
ser de 1 cm. Es también en este mo-
mento cuando comienza a evidenciarse 
una leve y discreta asimetría en los plie-
gues glúteos, que se va haciendo ma-
yor en consultas sucesivas, así como el 
lipoma. Se decide derivación de la pa-
ciente al servicio de Neurocirugía para 
valoración. 
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Pregunta 1:

¿Cuál sería nuestra primera sospecha clínica?

a) Displasia de caderas.

b) Malformación del tubo neural.

c) Angioma

Respuesta correcta: B

En efecto, nos encontramos ante un marcado de dis-
rafia espinal oculta, que es una entidad caracterizada 
por la fusión incompleta del tubo neural; y en donde en 
una gran mayoría de ocasiones nos encontramos una 
lesión cubierta por piel sin evidenciarse tejido nervioso 
en el exterior necesariamente, constituyendo ésta su 
única manifestación inicial en muchos casos. 

Pregunta 2:

¿Qué prueba complementaria consideras más indi-
cada en este momento?

a) Radiografía de caderas.

b) Ecografía de caderas y en la zona de la lesión.

c) RM lumbosacra.

d) TC lumbosacro.

Respuesta correcta: C

Como hemos comentado anteriormente, es funda-
mental tener presente una alta sospecha clínica para 
permitirnos un diagnostico precoz y así llevar a cabo 
intervenciones con la mayor precocidad posible y ade-
lantarnos a la aparición de síntomas. Por ello, tras la 
detección de alteraciones que nos pongan en su pis-
ta, la prueba complementaria de mayor utilidad y que 
consideramos de primera elección, será la RM, ya que 
nos va a permitir objetivar su extensión y localización 
exactas, fundamental para una posible resolución neu-
roquirúrgica. 

A los 4 meses de vida, se realiza RM de columna 
lumbosacra, que muestra hallazgos compatibles con 
lipomielocele transicional (voluminosa masa lipomato-
sa intracanal en continuidad con 
lipoma paraespinal) con disgenesia 
parcial sacra asociadas. Y en con-
troles de ecografía cerebral persis-
te la ventriculomegalia. 

De momento y dada la ausencia 
de clínica y sintomatología en el pa-
ciente, se encuentra en seguimien-
to estrecho por parte de neurología 
y neurocirugía, tomando en un pri-
mer momento una actitud expec-
tante. 

En el momento actual, la pa-
ciente tiene 7 meses, presenta un 
desarrollo psicomotor discreta-
mente retrasado, ya que aún no 
ha conseguido la sedestación, con 

leve hipotonía de tronco aunque moviliza sin dificultad 
miembros inferiores.

Discusión

Las disrafias espinales son un grupo de patologías 
que se caracterizan por anomalías en el desarrollo del 
tubo neural, debida a la fusión incompleta del mismo. 
El sistema nervioso y la piel derivan de la misma capa 
embrionaria, el ectodermo, que entre la tercera y la 
quinta semana de gestación se separan en ectodermo 
neural y ectodermo epitelial, hecho que coincide tem-
poralmente con el proceso del cierre del tubo neural 
(inicio en la región cervical y extensión bidireccional). 
Las disrafias espinales ocultas (DEC) son posiblemente 
una consecuencia de alteraciones en este proceso. La 
estrecha asociación de las capas embriológicas podría 
explicar el por qué diversas lesiones cutáneas congé-
nitas se asocian frecuentemente a disrafias ocultas del 
tubo neural. 

Este defecto del tubo neural es de etiología multi-
factorial, causado por la interacción de factores am-
bientales en pacientes con predisposición genética. Se 
han recogido en la bibliografía numerosos estudios que 
lo relacionan con el déficit de ácido fólico durante el 
embarazo y que justifican su suplementación para la 
prevención de disrafismos abiertos. A día de hoy, no 
existen estudios que relacionen la disrafia espinal ce-
rrada con el déficit de ácido fólico (que ha disminuido 
su incidencia gracias a la suplementación periconcep-
cional), así mismo, como causa única no justificaría las 
cifras de incidencia descrita en la bibliografía, habién-
dose encontrado otros factores relacionados como la 
diabetes materna y el tratamiento durante el embarazo 
con Carbamacepina y Valproato.

Las lesiones cutáneas congénitas de la línea media 
deben alertar al pediatra, dado que pueden ser mar-
cadores de una malformación de la médula espinal. De 
hecho, en la literatura se describen lesiones cutáneas 
en la región lumbosacra en 48 a 100% de los pacien-
tes que presentan disrafia espinal. La mayoría de las 

lesiones se encuentra alrededor de 
la línea media y en la región lumbo-
sacra, aunque lesiones en la región 
torácica o cervical también han 
sido descritas como indicadores 
de una malformación subyacente. 

El diagnóstico precoz es de gran 
importancia, ya que la corrección 
quirúrgica oportuna puede preve-
nir daño neurológico irreversible. 
Clásicamente se han clasificado 
en dos grupos: disrafias abiertas 
y disrafias ocultas o cerradas, en 
función de que aparezca o no ex-
puesto el tejido nervioso al exterior: 
las primeras son malformaciones 
de las estructuras medulares y ra-

laCtante Con asimetría de pliegues y lesión en nalga
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quídeas y se encuentran comunicadas con el medio 
externo, por lo tanto, el diagnóstico se realizará de visu 
y todas ellas requerirán corrección quirúrgica urgente 
para evitar su progresión. Las segundas y objetivo de 
esta revisión, son lesiones cubiertas de piel en las que 
no hay exposición del tejido nervioso y por lo tanto, los 
marcadores cutáneos tienen un rol crucial en su detec-
ción y diagnóstico. 

Dentro de las lesiones dermatológicas en la región 
lumbosacra, podemos dividirlas en función de su rela-
ción con las malformaciones espinales subyacentes. Así, 
podemos distinguir entre lesiones de alta sospecha de 
DEO: que son la hipertricosis, hoyuelo o seno dérmico, 
papiloma o pseudocola, lipoma, hemangioma, aplasia 
cutis, quiste dermoides; y otras que se describen como 
de baja sospecha, que incluyen: telangiectasia, malfor-
mación capilar, hiperpigmentación, nevo melanocítico y 
teratoma. Existe otro grupo de estigmas cutáneos en 
región lumbar que habitualmente no se relacionan con 
DEO, formado por nevus flammeus, hipertricosis gene-
ralizada, nevos pigmentarios y mancha mongólica.

Los lipomas, cuando son congénitos, son altamente 
sugerentes de lesión espinal; pueden estar ubicados 
en la dermis, en el canal espinal o ser parte del saco 
que se hace camino a través del defecto vertebral (lipo-
mielomeningocele).

Las manifestaciones clínicas varían ampliamente 
desde formas benignas o asintomáticas hasta otras 
con graves anomalías a nivel neurológico, genitouri-
nario, gastrointestinal o músculo-esquelético. Un alto 
porcentaje de DEO tiene su origen en un síndrome de 
anclaje del cono medular, que impide el ascenso nor-
mal del mismo hasta la que sería su posición definitiva 
en D12-L1, a lo largo del crecimiento, produciéndose 
una fijación anormal de la misma a alguno o varios de 
los tejidos que la circundan. Esta restricción, en prin-
cipio compensada por la tracción compensatoria del 
filum, puede traducirse a la larga, en un daño mecánico 
y/o vascular, provocando una hipoxia en las estructuras 
distales de la médula.

Según el nivel de atrapamiento del cono medular 
puede ocasionar clínica motora de 1ª, de 2ª motoneu-
rona o mixta, produciendo en consecuencia clínica di-
ferente, que se manifestará de manera dispar según la 
edad. En el neonato y lactante, puede ser difícil valorar 
el defecto motor, ya que puede ser mínimo y asimé-
trico. Por lo general, en la médula anclada, existe un 
lento y progresivo deterioro neurológico que puede 
afectar a los esfínteres, con una debilidad en aumento 
de los miembros inferiores y deformidad de los pies, 
siguiéndole el dolor lumbar, la afectación sensorial de 
extremidades inferiores y escoliosis progresiva. La sin-
tomatología del cono medular atrapado se exacerba 
con el ejercicio físico, sobre todo, con el que implica 
flexión del tronco.

En el niño mayor la clínica suele ser más insidio-

sa, pudiendo aparecer como debilidad o dolor en los 
miembros inferiores, alteraciones en la marcha, esco-
liosis, incontinencia o dificultad para contener esfínte-
res e infecciones de repetición (infecciones urinarias 
recurrentes o meningitis). También se evaluarán otras 
malformaciones e historia familiar de defectos del tubo 
neural. 

Los glúteos deben ser simétricos y el pliegue inter-
glúteo debe ser examinado especialmente en busca de 
orificios o papilomas. Si este pliegue se curva en su 
final superior, sugiere una masa subyacente, como po-
dría ser un lipoma. Las extremidades inferiores deben 
ser valoradas en busca de cambios tróficos secunda-
rios a daño neural.

Se dispone actualmente de varios métodos de diag-
nóstico por imágenes para estudiar una disrafia espi-
nal. La radiografía simple de columna vertebral tiene 
bajo rendimiento, especialmente en las formas ocultas 
y en menores de un año, debido a la escasa osificación 
de los elementos vertebrales posteriores a esta edad. 
La ecografía lumbosacra puede ser usada como una 
prueba de screening en niños menores de 6 meses (fal-
ta de osificación completa de la columna) ante la sos-
pecha de una disrafia espinal oculta, para seleccionar 
los casos que requieran estudio más sofisticado. Sin 
embargo, existen grandes limitaciones en cuanto a la 
ecografía, derivadas de la variabilidad interobservador 
y de la necesidad de experiencia, como así ha sido de-
mostrado en varios estudios llevados a cabo por Gug-
gisberg y McAtee Smith et al, quienes han determinado 
la superioridad de la RM frente a la ecografía en esta 
patología.

Por lo tanto, en presencia de lesiones cutáneas de la 
línea media, se recomienda la realización de una RM, 
para excluir la presencia de una DEO, incluso en ca-
sos en los que se cuenta con una ecografía normal. 
La RM es una técnica no invasiva, sin radiación y su 
un alto poder diagnóstico deriva de su capacidad para 
determinar la extensión intraespinal de las lesiones y la 
localización exacta del cono medular, lo que es de gran 
importancia para una eventual resolución quirúrgica. 

En lo que respecta al tratamiento del DEO, la cirugía 
es el tratamiento de elección y debe practicarse antes 
de que den comienzo los síntomas neurológicos. La 
cirugía permite la prevención del desarrollo de un défi-
cit neurológico o frenando la progresión del deterioro. 
Los pacientes con discapacidades debidas a déficits 
neurológicos, disfunción vesical y dolor crónico serán 
los más beneficiados.

 El momento ideal para la realización de la cirugía 
es controvertido en los casos asintomáticos como el 
de nuestra paciente. El tratamiento quirúrgico precoz 
tiene como objetivo la prevención del deterioro de la 
función motora y de los síntomas urológicos durante el 
crecimiento, si bien en los pacientes sin clínica supone 
asumir riesgos de posibles disfunciones derivadas de la 



57Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

manipulación del tejido nervioso; en cualquier caso, es 
fundamental el seguimiento por neurocirugía para de-
terminar el momento óptimo dela intervención. Uno de 
los mayores problemas de esta cirugía es el dilucidar 
cuándo nos hallamos o no ante tejido neural funcional. 
Para ello, se lleva a cabo con ayuda de la monitorización 
con potenciales evocados intraoperatorios motores y/o 
sensoriales, así como la estimulación intraoperatoria a 
través de manometría y/o registro electromiográfico.

En cuanto al pronóstico de las DEO está poco estu-
diada. Los resultados de la bibliografía son muy varia-
bles, y probablemente dependerá de la gravedad de 

los déficits en la presentación, así como la naturaleza 
y extensión de la anomalía. Por un lado, algunos pa-
cientes con observación estrecha y tratamiento con-
servador permanecen estables durante años, llegan-
do incluso a mejorar espontáneamente o a regresar 
radiológicamente en el caso de los lipomas espinales. 
Otras autores aportan datos de deterioro neurológico 
se produce en hasta en el 25-75% de los pacientes 
con síndrome de médula anclada, con cierto grado de 
mejoría tras la cirugía e incluso la resolución completa 
en algunos casos, sin olvidar el seguimiento estrecho y 
el riesgo de reanclaje postquirúrgico.

laCtante Con asimetría de pliegues y lesión en nalga
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Síndrome metabólico en la infancia
Autor(es): A. Amaya Lautz, M. López Marcos, E. García 
García
Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío

Introducción: El síndrome metabólico también se co-
noce como síndrome de resistencia insulínica o síndrome 
X. Es un conjuntode alteraciones que aumentan el riesgo 
de padecer enfermedades cardiovasculares y diabetes 
tipo 2.

Caso clínico: Paciente de 10 años derivada por su 
pediatra a las consultas de Endocrinología pediátrica por 
obesidad con acantosis nigricans e hiperglucemia.

Exploración: Peso 71.7 kg Talla 154.9 cm (percen-
til 94). Índice de masa corporal 29.88 kg/m2 (+ 3.21DE), 
TA125/67 mm Hg (p96/p63) y126/73 mm Hg (p96/p80). 
Perímetro de cintura 95.5 cm (+3.89 DE). Pubarquiainci-
piente, no axilarquia, telarquia. Ningún otro hallazgo pato-
lógico. Acantosis nigricans en cuello y axilas, bocio no. No 
rasgos dismórficos. Posible hepatomegalia.

Analíticas: glucemia capilar en ayunas141 mg/dl, 174 
mg/dl, 156 mg/dl, perfil hepático: normal, perfil lipídico: 
colesterol total 102 mg/dl, HDL 15 mg/dl, LDL 46 mg/dl, 
TG 207 mg/dl. Perfil tiroideo: normal. Ac antitiroideos: ne-
gativos. Insulina: 98,4 microU/ml. Péptido C: 11,27 ng/ml. 
Anticuerpos antipancreáticos: anti-GAD y anti-IA2 negati-
vos. Hb glicosilada 7,7%.

La paciente cumple los 5 criterios de síndrome meta-
bólico:

- obesidad abdominal con perímetro de cintura >per-
centil 90

- presión arterial >percentil 90
- triglicéridos >110 mg/dl ó percentil >95
- HDL-colesterol <40 mg/dl en ambos sexos ó percen-

til <5
- glucemia basal >100 mg/dl o dos horas tras la sobre-

carga >140 mg/dl
Discusión: El síndrome metabólico es una de las com-

plicaciones más importantes del exceso de peso. Se es-
tima que puede afectar a un 5% de los adolescentes. De-
bemos ser conscientes de su existencia en la edad pe-
diátrica y sospecharlo para poder diagnosticarlo y tratarlo 
precozmente, ya que los niños con este síndrome tienen 

más riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares y dia-
betes tipo 2 en el futuro y de forma precoz. La medida 
prioritaria en la prevención y tratamiento es la intervención 
sobre los hábitos de vida: aumento de la actividad física 
y alimentación saludable, actuando lo más precozmente 
posible y dirigiendo las recomendaciones a toda la familia, 
no exclusivamente a nuestro paciente.

Síndrome de Kocher-Debré-Semelaigne
Autor(es): J.A. Guío Bácares, F.J. Macías López, R. Chu-
lian Cruz, M.A. Santos Mata, J. Ortiz Tardío
Centros: Servicio Pediatría. Hospital SAS Jerez.

Introducción: El Síndrome de Kocher-Debré-Seme-
laigne generalmente se presenta entre los 18 meses y los 
10 años de edad con una baja incidencia y una prevalen-
cia aún no conocida. Es un cuadro clínico caracterizado 
por la aparición de una pseudohipertrofia muscular en pa-
cientes con hipotiroidismo crónico grave no diagnosticado 
en el que se constata, además de la alteración del eje 
tiroideo, una elevación importante de la enzima creatinfos-
foquinasa (CPK).

Caso clínico: Niño de 8 años remitido para estudio por 
alteración del perfil tiroideo. Historia clínica de unos meses 
de evolución consistente en astenia, adinamia, descenso 
del rendimiento escolar, estreñimiento y dolor a nivel de 
pantorrillas. Antecedentes familiares sin interés. Antece-
dentes personales: Nacido a termino con peso y talla nor-
males, periodo neonatal normal. Bronquitis durante la pri-
mera infancia. Bien vacunado. No alergias conocidas. En la 
exploración observamos: Peso:33.3Kg(SDS:0,7 DS); Ta-
lla:131cm(SDS:0,28DS), PC:52cm(P30), IMC:19.4 Kg/m2 
s.c(SDS:0,75DS); T.A.103/51mmHg. Facies hipopsíquica 
e hipertrofia muscular leve de miembros con hiperestesia 
a la palpación de las pantorrillas. Bocio grado Ia. Estadio 
puberal I. Resto de exploración normal. De los exámenes 
complementarios destacamos: TSH: 482.2mcUI/ml, T4 li-
bre: 0.249ng/dl, T3 libre: 2.5pg/ml, Tiroglobulina:0.242ng/
ml, Ac. antitiroglobulina: 579.6 UI/ml, Ac. antiperoxidasa: 
462.5UI/ml, Colesterol total: 270mg/dl, colesterol LDL 
174mg/dl, colesterol HDL 94mg/dl, Triglicéridos: 41mg/dl, 
CPK: 329U/L, LDH: 352U/L, Prolactina: 35ng/ml, 25-OH 
vitamina D: 20,7ng/ml. Ecografía Tiroidea: signos com-
patibles con tiroiditis crónica. Radiografía de carpo: edad 

Resúmenes
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ósea 6 años. RM Hipofisis: Microadenomahipofisario de 
1.4mm.

Se diagnostica de Hipotiroidismo grave secundario a 
tiroiditis autoinmune y Miopatía asociada, se inicia trata-
miento con Eutirox 100mcg/día.

Pasados 2 meses de tratamiento presenta mejoría de 
la facies y de la astenia-adinamia y desaparece el dolor a 
nivel de pantorrillas. Analítica de control: TSH:12.33mcUI/
ml, T4L:1.45ng/dl, T3L:5.21pg/ml, tiroglobulina:0.04ng/
ml, Ac antitiroglobulina:600.9UI/ml, Ac. antiperoxida-
sa:424UI/ml, CPK:80U/L, Colesterol total: 157mg/dl, Tri-
gliceridos: 63mg/dl y Prolactina: 20.94ng/ml.

Comentarios:  Destacar la importancia de conocer 
éste síndrome, para buscar los datos clínicos durante la 
realización de la anamnesis, la exploración y así poder ha-
cer un diagnóstico y un tratamiento correctos; resaltan-
do la reversibilidad total del cuadro clínico al instaurar un 
tratamiento sustitutivo con L-Tiroxina y la necesidad de 
estudiar la función tiroidea en todo niño que presente alte-
raciones musculares.

Talla baja y edad ósea avanzada. ¿Una asociación 
contradictoria?

Autor(es): N. Rivera Sanchez, B. Jiménez Crespo, P. Díaz-
Villalón Moreno, C. Jiménez De Los Santos, S. Gómez, G. 
Benítez

Centros: Hospital Juan Ramón Jiménez (Huelva)

Texto

Introducción: La talla baja es un motivo habitual de 
preocupación para los padres, sin embargo, la mayoría de 
los niños que consultan por este motivo son niños sanos 
cuyo hipocrecimiento resultaría de la variabilidad normal de 
la talla y del ritmo madurativo. A pesar de ello, es necesario 
descartar una serie de patologías que dan lugar a la talla 
en p<3, siendo fundamentales para ello el estudio de la 
velocidad de crecimiento, la GH y sus mediadores y muy 
importante la edad ósea para el diagnóstico diferencial.

Casos clínicos: Presentamos los casos de los varones 
de 10 y 11 años respectivamente que fueron estudiados 
en la consulta de endocrinología infantil por talla baja. 
El caso 1 presentaba en la exploración pubarquia sin 
otros datos de adelanto puberal. El caso 2 presentaba 
una exploración con estadío de tanner infantil. En las 
diferentes pruebas complementarias que se solicitaron, 
ambos presentaban niveles de IGF-1 e IGFBP-3 normales 
y se encontró en ambos una talla ósea avanzada para 
su edad, por lo que se solicitó el estudio de hiperplasia 
suprarrenal congénita forma no clásica, siendo positivo en 
los dos casos (portador heterocigoto de la mutación del 
gen V281L).

Conclusiones:

- La edad ósea es un dato fundamental en el estudio 
de la talla baja, que nos aporta información muy relevante 
para la clasificación de la misma.

- En general, un avance importante de la edad ósea, 
en ausencia de pubertad precoz, suele ser de origen 
suprarrenal.

- A pesar de que ser portador de mutaciones compa-

tibles con HSC no condiciona en el 100% de los casos el 
desarrollo de clínica, puede condicionar un empeoramiento 
en el pronóstico de la talla.

Síndrome de Wolfram. 
A propósito de dos casos nuevos

Autor(es): N. Rivera Sanchez (1), C. Jiménez De Los Santos 
(2), P. Díaz-Villalón Moreno (2), G. Benítez (2), S. Gómez (2), B. 
Jiménez Crespo (2)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, (2)Hospital Juan 
Ramón Jiménez (Huelva)

Introducción: Presentamos 2 casos de niños 
prepúberes que fueron diagnosticados de Síndrome de 
Wolfran a raíz de la valoración oftalmológica rutinaria, sin 
otra sintomatología.

El Síndrome de Wolfram o DIDMOAD es una compleja 
entidad cuyos componentes son diabetes mellitus, 
diabetes insípida, atrofia óptica y sordera.

Se manifiesta durante la infancia siendo de carácter 
degenerativo y progresivo. Puede sumar alteraciones del 
tracto urinario, SNC y atrofia gonadal.

El médico ha de sospechar este síndrome en pacientes 
diabéticos de inicio en la edad pediátrica a la que se le 
asocie atrofia óptica, tras descartar otras patologías que 
pueden incluir estas dos entidades (rubéola congénita, 
neuropatía óptica Leber, síndrome anémico tiamina 
dependiente, ataxia Friedreich).

Caso clínico: Presentamos el caso de dos hermanos 
de 7 y 11 años, diagnosticados ambos de DM tipo 1 
sin cetoacidosis al inicio, con anticuerpos antiinsulina y 
antiislote negativos y con buen control metabólico de la 
misma. Diagnosticados tras 2 años en seguimiento por 
oftalmología de Sd. Wolfram con estudio genético positivo 
para gen WFS 1.

Conclusiones

- Importante conocer el seguimiento en la infancia de 
la DM tipo 1 por su gran prevalencia y la presencia de 
complicaciones.

- Sospechar esta entidad ante la presencia de atrofia 
óptica.

- A pesar de que actualmente no existe tratamiento 
curativo, es fundamental un diagnóstico precoz y un 
seguimiento adecuado de los pacientes. El tratamiento 
temprano de las entidades que conforman el SW es 
fundamental para prevenir las complicaciones, mantener 
la mejor calidad de vida.

Depresión neurológica con recuperación 
espontánea como primera manifestación de la 

hiperglicinemia no cetósica (HNC): a propósito de un 
caso.

Autor(es): L. Artacho González, J.M. Ramos Fernández, 
C. Yun Castilla, J. Martínez Antón, A. Urda Cardona, A. 
Cordón Martínez, P. Abollo López, B. Delgado Martín, A. 
Robles Garcia, M.D.M. Alonso

Centros:  Hospital Materno Infantil
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Introducción: la disminución del nivel de conciencia 
es una urgencia, por lo que es necesario establecer el 
diagnóstico diferencial rápido, reconocer su profundidad 
e instaurar medidas terapéuticas adecuadas.

Caso clínico: neonato de 11 días de vida que acude 
por somnolencia excesiva desde el segundo día de vida 
junto a apneas e hipotonía en las últimas 48 horas. Afebril.
No antecedentes de interés.Contacto con fertilizantes y 
pesticidas.

Exploración física: constantes mantenidas, aceptable 
estado general;apneas centrales múltiples. A nivel 
neurológico: Glasgow entre 7 y 8 con marcada tendencia 
al sueño. Pupilas puntiformes. Hipotonía axial. ROT vivos 
y clonus agotable. Pruebas complementarias:Analítica 
sanguínea con hemograma, iones, láctico, amonio, perfil 
renal y hepático, hormonas, coagulación, reactantes y 
serología normales. Orina con sistemático, sedimento 
y drogas de abuso con resultado negativo. LCR con 
bioquímica y cultivo normales. Gasometría con acidosis 
respiratoria compensada. Niveles de acetilcolinesterasa 
normales. EEG que presentaba actividad bioeléctrica 
normal, una RM sin hallazgos relevantes. Prueba del 
talón normal. Evolución: tras su ingreso en UCIP se inicia 
cafeína oral y presenta evolución espontánea favorable, 
alcanzando una exploración neurológica normal al tercer 
día. Ante la mejoría clínica progresiva, el contacto con 
pesticidas y la normalidad de las pruebas concluimos que 
nuestro paciente ha sufrido un cuadro compatible con una 
intoxicación aunque difícil de demostrar clínicamente. Al 
mes y medio reingresa por episodios de duración variable 
caracterizados por flexión de miembros con desviación de 
la mirada hacia arriba. Afebril. Glasgow 6-7 con pupilas 
medias escasamente reactivas.

Hiperexcitable a estímulos sonoros con ROT exaltados 
y un clonus en MMII casi inagotable. Se realiza nuevo 
EEG donde observamos patrón de paroxismo-supresión. 
Se solicita estudio de aminoácidos objetivándose 
niveles elevados de glicina en plasma, orina y LCR y 
una relación glicina LCR/plasma de 0.1. No cetosis ni 
acidosis metabólica. Estudio de acil-carnitinas y ácidos 
orgánicos normal. Nuestro diagnóstico definitivo fue HNC 
con presentación clásica. Conclusiones: La intoxicación 
debe descartarse cuando la etiología no queda aclarada 
inicialmente y tener en cuenta siempre los EIM. Destacar, 
la recuperación espontánea con un intervalo libre de 
síntomas posterior y la miosis llamativa presente en 
este niño, que se encuentra escasamente descrita en la 
literatura.

Ataxia en niño de 3 años, ¿qué debemos pensar?
Autor(es): B. Mendoza Murillo, M.J. Muñoz Vilchez, P. 
Terol Barrero, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: En pacientes con ataxia es muy 
importante realizar un correcto diagnóstico diferencial, y 
descartar de forma urgente sobre todo aquellas patologías 
que requieran un tratamiento precoz.

Caso clínico: Niño de 3 años sin antecedentes de 
interés, correctamente vacunado incluyendo una dosis de 

varicela (6 meses previos), que consulta por decaimiento 
de un mes de evolución y ataxia. El mes previo tuvo varias 
infecciones de vías altas, herpes labial y un exantema 
micropapuloso en tobillo, nuca y brazos que actualmente 
es costroso. Fue valorado en dos ocasiones en urgencias. 
Ante la persistencia de la ataxia, reconsulta por tercera vez 
en urgencias, y se decide ingreso hospitalario para estudio.

Exploración: ataxia (no troncular), marcha con aumento 
de la base de sustentación junto a una ausencia de ROT 
y disminución del tono muscular de miembros inferiores, 
con resto de exploración normal.

Se realiza punción lumbar, y el estudio bioquímico del 
LCR muestra una disociación albúmina-citológica. Se 
realiza ENG-EMG y velocidad de conducción compatible 
con polirradiculoneuropatía axonal y desmielinizante 
aguda. Por tanto, se diagnostica de Síndrome de Guillain-
Barré e iniciamos tratamiento con gammaglobulina 
humana iv, completando 4 días sin incidencias. La PCR a 
VVZ en LCR es positiva, por lo que iniciamos tratamiento 
con aciclovir intravenoso.

Además, se realiza RMN cerebral (normal); serologías 
a CMV, VEB, parvovirus (negativas) con Ig G a varicela 
positiva. La evolución clínica fue favorable con seguimiento 
en Neurología, Fisioterapia y Rehabilitación infantil.

Comentarios

- El síndrome de Guillain-Barré o poliradicuoneuritis 
aguda es una enfermedad autoinmune desencadenada 
por una infección viral o bacteriana. Es la causa más 
frecuente de parálisis neuromuscular aguda. Su clínica 
puede pasar desapercibida, ejemplo de ello es el caso 
que presentamos.

- Debemos pensar en esta entidad ante todo niño con 
clínica de debilidad progresiva en más de un miembro y 
arreflexia tendinosa.

- Ante la sospecha es importante la confirmación 
por punción lumbar urgente para iniciar lo antes posible 
tratamiento con gammaglobulina intravenosa.

Sindrome Opsoclonus-mioclonus-ataxia no 
asociado a neuroblastoma

Autor(es): G. Cortazar Rocandio, G. Gutierrez Aguilar, 
C. Morales Pérez, C. Aragón Fernández, I. Mayordomo 
Moralez, B. Ruiz Sanz, J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital del S.A.S. de Jerez de la Frontera

Introducción: El sindrome ospoclonus-mioclonus-
ataxia (SOMA) es un raro síndrome caracterizado por 
opsoclonus (movimientos multidireccionales rápidos del 
ojo), una alteración del movimiento caracterizado por 
mioclonías y ataxia. Estos signos neurológicos pueden 
variar ampliamente en su expresión y no es imprescindible 
para el diagnóstico la presencia de todos ellos.

Caso clínico: Paciente varón de 10 meses de edad 
que comienza de manera súbita y en el contexto de un 
cuadro febril con unos movimientos oculares de rotación 
y torsión superior de tipo pendular, acompañado de una 
inestabilidad manifiesta de tronco y temblor en miembros 
superiores e inferiores, además de un aumento de la 
irritabilidad.
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Exploración física se observa REG, irritabilidad marcada. 
Se aprecian movimientos de oculo versión sobre todo al 
estímulo luminoso. No clonus ni signos de espasticidad. 
No mioclonías. Temblor de MMSS, de cabeza y tronco 
llamativos que imposibilitan la sedestación y bipedestación. 
Resto de exploración neurológica normal.

Pruebas complementarias: Hemograma y bioquímica 
completa normales. Serologías negativas, excepto IgG e 
IgM positivas para CMV. Punción lumbar con citoquímica 
normal y PCR a enterovirus negativa, AcAntiGAD y 
AcNMDA negativos. EEG de rutina y en privación 
normales. Enolasa normal y neuropeptido Y ligeramente 
elevado.

Estudios de imagen: Rx de torax sin alteraciones. RM 
Craneal: Sin alteraciones. Gammagrafía MIBG pequeño 
foco abdominal,situado en suprarrenal izquierda. RMN 
abdominal: Sin alteraciones. PET-TAC: No lesión aparente 
de neuroblastoma.

Evolución: Ante la sospecha inicial de cerebelitis 
se comienza con megabolos de metilprednisona 
constatándose mejoría de la sintomatología, persistiendo 
los movimientos oculares.

Dada la clínica sugestiva de SOMA sin neuroblastoma 
asociado se pauta tratamiento mensual mediante bolos de 
dexametasona asociado a inmunoglobulinas. Al suspender 
inmunoglobulinas empeora la clínica apareciendo ataxia, 
opsoclonus y se aprecia mioclonías de mmss y hombros, 
volviéndose añadir inmunoglobulinas y dexametasona, 
con excelente respuesta.

Conclusión: El SOMA es un síndrome raro, que se 
cree que puede tener una etiología autoinmune que se 
relaciona en un 50% con neuroblastoma, los casos no 
paraneoplásicos pueden tener origen infeccioso. Todos 
los pacientes que lo presenten deben ser estudiados 
exhaustivamente en búsqueda de una neoplasia causante, 
además de precisar un seguimiento estrecho, durante al 
menos 5 años.

Hematoma subdural crónico
Autor(es): R. Pulido Esteban, S. Carriquí Arenas, M.I. 
Rodríguez Lucenilla, A. Plaza Salmerón, I. García Escobar

Centros: Hospital Torrecárdenas

Introducción: El hematoma subdural crónico se trata 
de una colección de sangre en el espacio subdural entre 
aracnoides y duramadre. Se produce por una rotura de 
las venascerebrales normalmente tras un traumatismo. 
El hematoma subdural crónico se trata de una patología 
poco frecuente en edad pediátrica, presentándose con 
mayor frecuencia en pacientes ancianos. En pacientes 
jóvenes se han descrito con antecedentes de quistes 
aracnoideos.

Caso clínico: Varón de 6 años correctamente 
vacunado, sin antecedentes previos de interés, es 
remitido por disminución de agudeza visual de una 
semana de evolución, sin otra sintomatología. Exploración 
neurológica normal con buena movilidad ocular y pupilas 
normoreactivas. Se realiza una exploración oftalmológica 
donde se objetiva edema de papila bilateral. Como único 

antecedente refiere caída 6 meses previos desde una litera 
sin pérdida de conocimiento. Desde ese momento dolor 
de cuello que le impide rotación bilateral del mismo. Se 
realiza analítica sin alteración del hemograma, bioquímica 
ni coagulación. Diagnóstico por TAC craneal donde 
describen gran colección hipodensaextraaxial hemicraneal 
izquierda con espesor máximo de 22 milímetros que 
ejerce efecto masa desviando línea media 10 milímetros, 
dilatación de ventrículos laterales y 3º ventrículo. Línea de 
fractura parietal y occipito-temporal izquierda. Se realiza 
interconsulta con Neurocirugía que realiza dos trépanos 
y lavado con suero, se deja drenaje. En TAC de control 
postquirúrgico disminución de espesor de hematoma 
y desviación de la línea media. Buena evolución con 
recuperación de la visión.

Conclusiones

- Patología poco frecuente en edad pediátrica, por 
lo que hay que descartar otras causas (alteraciones 
sanguíneas, tumoraciones, quistes…)

- Ante traumatismo de alto impacto y tortícolis marcada 
de larga evolución pensar en esta patología y realizar TAC 
craneal.

- Los índices de recidiva y las complicaciones post-
operatorias son inferiores respecto a la edad adulta.

La Narcolepsia en niños: A propósito de un caso
Autor(es): C. Morales Pérez (1), G. Gutiérrez Aguilar (1), G. 
Cortázar Rocandio (1), J.A. Guio Bacares (1), R. Chulián 
Cruz (1), M.D.R. León Morillo (1), C. Martínez Rivero (1), I. 
Mayordomo Morales (1), B. Ruiz De Zarate Sanz (2), J. Ortiz 
Tardio (1)

Centros: (1)Hospital de Jerez, (2)Hospital de Jerez

Introducción: La narcolepsia es un trastorno 
neurológico crónico raro e invalidante, caracterizado por 
una disregulación de los límites entre sueño y vigilia. La 
incidencia es de 0.83/100,000 niños entre los 5 y 19 
años. Es más frecuente en varones (ratio 3:1). Su inicio 
es más frecuente en la segunda década. Se caracteriza 
por somnolencia diurna excesiva y episodios bruscos 
de cataplejía o pérdida del tono muscular sin pérdida 
de conciencia. Presentan también alucinaciones 
hipnagógicas, parálisis del sueño (incapacidad para 
mover músculos estriados, excepto el diafragma y los 
extrínsecos oculares) y el insomnio de mantenimiento.

Caso clínico: Niña de 11 años que presenta hipersomnia 
diurna progresiva de 3 meses de evolución asociada a 
facies de cansancio con boca abierta. Roncadora habitual, 
sin presentar apneas. A la exploración destacan 4 manchas 
café con leche en pierna derecha, región sacra, abdomen 
y mandíbula derecha. Resto sin hallazgos. Se realiza 
estudio analítico incluyendo hemograma, bioquímica, 
perfil hepático, tiroideo, proteínas, proteinograma, iones, 
gasometría, acido láctico, amonio, metabolismo del hierro, 
VSG y PCR sin alteraciones. EEG: Durante su realización, 
entra rápidamente en fase 1 del sueño. RNM craneal 
sin alteraciones. Fondo ojo normal. Polisomnografía: 
Fragmentación del sueño nocturno con latencia de sueño 
acortada en PSG y latencia media acortada en test de 
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latencias múltiples. Tipaje de HLA clase II: HLA DQ1 06:02. 
Inicia tratamiento con Metilfenidato con buena respuesta. 
Durante la evolución, aumentan los episodios de apertura 
mandibular que se catalogan de cataplejía mandibular y 
presenta un episodio de parálisis del sueño por lo que 
se asocia Venlafaxina, pendiente de ver respuesta en 
próxima consulta.

Comentario: La narcolepsia se asocia con el antígeno 
de histocompatibilidad leucocitario HLA DQ1B1 0602, 
presentándose en el 90% de los casos que asocian 
cataplejia y en el 40% de los que no la asocian. Existe 
cierta agregación familiar.

Se ha observado disminución de hipocretina en LCR, 
siendo cifras inferiores a 110 picogramos muy específicas. El 
abordaje debe ser integral, con medidas no farmacológicas, 
hábitos del sueño y siestas programadas, asociado a 
terapia farmacológica basada en metilfenidato, asociándose 
antidepresivos tricíclicos o inhibidores selectivos de la 
recaptacion de catecolaminas en caso de cataplejia.

Ataxia, alteración del habla y alucinaciones como 
presentación de una intoxicación por dextrometorfano
Autor(es): J.L. Cuevas Cervera, I. Rodríguez Quesada, 
E. García Jiménez, D. García Molina, A. Pérez-Aranda 
Redondo, A.P. León Asensio, J.A. Cózar Olmo

Centros: Hospital San Agustín

Introducción: La automedicación en Pediatría es 
frecuente. Los fármacos más sujetos a esta práctica 
son antipiréticos y anticatarrales, pudiéndose adquirir la 
mayoría sin necesidad de receta. No obstante, muchos 
de ellos no están exentos de efectos adversos, como los 
antitusígenos. Las reacciones adversas de tipo neurológico 
de estos están bien documentadas. Aunque suelen ser 
transitorias, pueden ser muy graves si la dosis es elevada 
o dependiendo de factores individuales. Un adecuado 
conocimiento de estas y la asociación temporal con la 
ingesta del fármaco son las claves para el diagnóstico, 
que evitará estudios innecesarios y la elección de la terapia 
más eficaz. Presentamos un caso clínico de intoxicación 
por dextrometorfano.

Caso clínico: Niña de 2 años y 8 meses, sin 
antecedentes de interés, que acude a Urgencias por 
comenzar de forma súbita con alteración de la marcha, 
dificultad para el habla y alucinaciones visuales simples. 
Valoración en Urgencias: SaO2 100%. FC 124 lpm. 
Febrícula 37,6ºC. Aceptable estado general, no aspecto 
tóxico, pero sudorosa. Facies catarral, mucosidad. Algo 
desorientada. Habla lenta, escándida. Marcha atáxica. 
Movimientos descoordinados de miembros superiores 
tratando de alcanzar, según refería, “unas luces”. Veía 
“fuego” sobre el personal sanitario, y “los ojos rojos”. En la 
anamnesis recogemos que lleva 2 días en tratamiento con 
jarabe de dextrometorfano por tos; dosis referida 5 mL/8 
horas (2,8 mg/kg/día, superior a la dosis recomendada). 
Al requerir el envase a la familia advertimos que la 
presentación usada, por error, era dextrometorfano gotas 
15 mg/mL, con concentración 5 veces superior a la 
sospechada inicialmente (dosis acumulada, por tanto: 14 
mg/kg/día). Se decide ingreso por intoxicación severa por 

dextrometorfano, bajo monitorización cardiorrespiratoria. 
No presentó depresión respiratoria y los síntomas 
remitieron sin tratamiento específico. Fue alta a las 48 
horas, asintomática.

Comentarios: El dextrometorfano puede producir 
reacciones adversas de tipo neurológico, incluso un florido 
síndrome serotoninérgico. Se debe sospechar intoxicación 
aunque las dosis no hayan sido elevadas (metabolizadores 
lentos). Ante la sospecha de cualquier intoxicación es 
siempre conveniente requerir a los padres el envase del 
producto ingerido. Es importante documentar este tipo de 
reacciones adversas y advertir a la familia de los riesgo de 
la automedicación.

Ictus en la infancia, el gran desconocido
Autor(es): B. Ruiz De Zárate Sanz, T. De Benito Guerra, C. 
Salido Peracaula, G. Gutierrez Aguilar, J. Salas Salguero, 
R. Leon Morillo, J. Guio Bacares, J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital de Jerez

Introducción: El ictus isquémico en lactantes y niños 
es una enfermedad poco frecuente, pues sólo representa 
el 2-5 % dE todos los ictus. En la edad pediátrica, las 
causas son diferentes a las de los adultos, ya que el origen 
aterosclerótico es raro y comprenden entidades como 
malformaciones cardíacas congénitas, enfermedades 
hematológicas, infecciosas, vasculitis, disecciones 
arteriales y trastornos metabólicos. Sin embargo, 
identificar la causa es importante, pues la recurrencia se 
puede evitar con un tratamiento adecuado.

Caso clinico: Paciente varón de 13 años que es 
trasladado en ambulancia desde domicilio al Servicio de 
Urgencias por un cuadro de malestar general y cefalea 
de horas de evolución seguido de vómitos, sudoración 
y pérdida de conciencia de minutos de duración que 
recupera parcialmente.

A su llegada al Hospital presenta leve disminución del 
nivel de conciencia, resaltando en la exploración física una 
parálisis facial inferior izquierda y hemiparesia izquierda 
de predominio proximal. Se realiza TAC cerebral, analítica 
general, tóxicos en orina y punción lumbar que resultan 
normales. El EEG demuestra signos de afectación leve-
moderada a nivel de hemisferio derecho cerebral. El ECO 
Doppler cervical detecta ausencia de señal doppler color 
en Arteria Carótida Interna derecha, detectando flujo muy 
tenue con doppler pulsado. La AngioRM cerebral confirma 
la ausencia de señal en segmentos distales de carótida 
interna derecha y extensas imagenes de isquemia en fase 
aguda en hemisferio cerebral derecho, de predominio 
frontoparietal, todo ello compatible con disección de 
carótida interna derecha.

El paciente es estabilizado y trasladado a la Unidad de 
Cuidados Intensivos Pediátricos, iniciando tratamiento con 
Anticoagulantes. Evoluciona lenta pero favorablemente 
siendo dado de alta a domicilio a los 15 dias de ingreso.

Comentario final: Todo paciente pediátrico que 
presenta de forma aguda disminución del nivel de 
conciencia más aún si se acompañade signos de focalidad 
neurológica, debe ser cuidadosamente evaluado en busca 
de signos de isquemia cerebral. El ICTUS pediátrico, poco 
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sospechado por estar tradicionalmente relacionada con 
el paciente adulto, debe incluirse de entrada en algoritmo 
diagnóstico de nuestros pacientes. Un fallo o retraso en el 
diagnóstico puede suponer graves consecuencias para el 
paciente.

Diagnóstico diferencial de de las crisis afebriles
Autor(es): M.C. Álvarez Mateos (1), M. Rivas Medina (2), 
C. Salas De Miguel (2), P. Hurtado Sendin (2), C. Acosta 
Hurtado (1), R. Romero Peguero (1)

Centros: (1)Hospital San Pedro de Alcántara, (2)Hospital 
Materno Infantil

Introducción: La convulsión constituye la urgencia 
neurológica más frecuente en pediatría. Aunque las más 
comunes son las convulsiones febriles, existe una gran va-
riedad de etiologías capaces de desencadenar una crisis 
convulsiva. El diagnóstico diferencial de las convulsiones 
afebriles debe incluir el despistaje de síndromes epilépti-
cos, infecciones, tanto sistémicas como localizadas a nivel 
del sistema nervioso central, alteraciones hidroelectrolíticas 
o metabólicas, tumores craneales, malformaciones vascu-
lares e intoxicaciones, ya sean medicamentosas o no.

Caso clínico: Lactante de 12 meses llevado al Servicio 
de Urgencias por disminución del nivel de conciencia. Sus 
familiares refieren que estaban en el parque cuando se ha 
quedado dormido, sin otra sintomatología ni traumatismo 
previo.

No presenta antecedentes personales de interés ni 
alergias conocidas. Entre sus antecedentes familiares 
destacan un hermano y un sobrino maternos diagnosti-
cados de epilepsia.

A su llegada las constantes vitales son normales, se 
encuentra afebril, somnoliento e hipotónico, alternando 
períodos de irritabilidad. Presenta abundante mucosidad 
y midriasis arreactiva, siendo el resto de la exploración fí-
sica normal.

Durante su estancia en Urgencias se objetivan tres cri-
sis de revulsión ocular y movimientos de chupeteo, junto 
con flexión y prensión fijas de la extremidad superior dere-
cha, y flexión e hipertonía de miembros inferiores.

Posteriormente presenta somnolencia y escasa res-
puesta a estímulos, seguidas de llanto inapropiado de po-
cos segundos de duración.

Se administra diacepam intravenoso y se solicitan estu-
dios complementarios. El equilibrio ácido-base, hemogra-
ma, bioquímica y coagulación no muestran alteraciones 
significativas. Se realiza un TAC craneal sin evidenciar ha-
llazgos patológicos. Finalmente el análisis de orina resulta 
positivo para cannabinoides, por lo que se cursa su in-
greso con el diagnóstico de crisis convulsiva secundaria a 
tóxicos y se realiza parte de lesiones.

Discusión: A pesar de que las intoxicaciones son más 
frecuentes en adolescentes, especialmente aquellas pro-
ducidas por alcohol o drogas de abuso, también debe-
mos descartar una posible ingesta accidental de tóxicos 
ante una primera crisis afebril en lactantes o niños pe-
queños. La anamnesis no siempre permitirá detectar el 
posible factor desencadenante del cuadro, por lo que es 

importante tener un alto nivel de sospecha clínica a la hora 
de solicitar las pruebas complementarias que confirmarán 
el diagnóstico.

Ependinoma de alto grado congénito: 
A propósito de un caso

Autor(es): C. Martínez Rivero, M.T. De Benito Guerra, P. 
Martín Cendon, C. Morales Pérez, M.D.R. Leon Morillo, G. 
Cortazar, R. Chulian, B. Ruiz De Zárate, J. Guio, J. Ortiz

Centros: Hospital del S.A.S. de Jerez de la Frontera

Introducción: Se consideran tumores cerebrales con-
génitos aquellos diagnosticados durante los 2 primeros 
meses de vida. Suponen el 1.3% de los tumores pediátri-
cos, siendo la mayoría supratentoriales (55%). Tienen es-
casos síntomas y mal pronóstico a pesar del diagnóstico 
precoz (ecografía o RNM intrautero). Los más frecuentes 
son los teratomas, los de mejor pronóstico los astrocito-
mas benignos y los papilomas de plexos coroideos. Los 
ependimomas representan del 2-3% de los tumores cere-
brales primarios.

Caso clínico: RNAT de segunda gestación, sin ante-
cedentes de interés. Parto eutócico y PAEG, APGAR 3/8. 
La semana 37, se detecta masa intracraneal en hemisferio 
derecho, sospechándose hematoma intracraneal y deci-
diendose finalizar la gestación en la semana 38.

A la exploración, destaca aspecto megacefálico, asi-
metría craneal, deshicencia de suturas con fontanelas 
amplias y llenas; micropetequias axilares e inguinales. 
Neurológicamente, irritabilidad con escasa movilidad es-
pontanea y temblor distal fino. A las 15 horas de vida, pre-
senta crisis de nistagmus de ambos ojos, miosis y puños 
cerrados, que cede con Fenobarbital.

RNM: lesión de 6 cm supraselar derecha isointensa 
en T1, heterogénea con calcificaciones, necrosis y vasos. 
Tras la inyección de contraste, realce intenso y heterogé-
neo que se identifica también en meninges y astas y cuer-
po de ventrículo, compatible con tumor de plexo coroideo 
con extensión leptomeníngea.

Tras el diagnóstico se decide traslado urgente para 
valoración por Neurocirugía. El segundo día de vida, se 
realiza intervención quirúrgica con biopsia compatible con 
ependimoma de alto grado, se produce sangrado intra-
craneal masivo que no responde a las medidas de reani-
mación ni transfusión masiva, falleciendo horas después 
en UCIN.

Comentario: Más de la tercera parte fallecen intraúte-
ro. Generalmente los tumores son grandes y muy san-
grantes, con eferencias y aferencias vasculares que difi-
cultan la hemostasia. El avance en las técnicas de imagen, 
ha posibilitado su diagnóstico, normalmente en el tercer 
trimestre.

Cuando la Ecografía prenatal haga sospechar tumo-
res o malformaciones intracraneales; se debe considerar 
la RMN fetal para un mejor planteamiento en el manejo. 
Debe considerarse la cesárea para prevenir distocias y el 
riesgo de sangrado. Los Pediatras debemos proporcionar 
información sobre el pronóstico y asesorar a ginecólogos 
y familias.
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Anemia ferropénica grave como presentación 
atípica de la gastritis por Helicobacter Pylori

Autor(es): J.A. Guío Bácares, G. Cortázar Rocandio, 
N. Quirós Espigares, J. Rubio Santiago, I. Mayordomo 
Morales, C. Morales Perez, J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital de Especialidades de Jerez de la 
Frontera

Introducción: El Helicobacter pylori es una bacteria 
gran negativa, que se adquiere habitualmente antes de 
los 5 años de edad, siendo sintomática solo en el 20-
30% de los infectados. Una de las manifestaciones ex-
tradigestivas de la gastritis por Helicobacter pylori es la 
anemia ferropénica refractaria al tratamiento con hierro 
oral. La forma de presentación como anemia ferropénica 
severa es muy infrecuente, motivo por el que la presen-
tamos

Caso Clínico: Adolescente de 13 años y 10 meses que 
consulta por cefalea, debilidad y cansancio, sensación de 
mareo y episodio sincopal ortostático en los últimos días. 
Deposiciones normales. No otra clínica acompañante. 
Antecedentes familiares sin interés. Antecedentes perso-
nales: menarquia a los 13 años con ciclos regulares no 
abundantes.

Exploración: Peso: 39Kg(P8), Talla: 154cm(P17), FC: 
110lpm, TA: 105/56mmHg. Aceptable estado general, 
palidez cutáneo-mucosa generalizada, bien hidratada, so-
plo cardiaco I/VI en foco pulmonar, abdomen normal, no 
adenopatías significativas.

Exámenes complementarios: Al ingreso: Leucoci-
tos: 14.000. Formula normal. No eosinofilia. Hemoglo-
bina: 5,4g/dl, hematocrito: 16,6%, plaquetas: 469.000/
mcl. Estudio de coagulación normal. Sideremia: 10mcg/
dl, ferritina: 3ng/ml, lactato-deshidrogenasa y haptoglo-
bina normales. ANAS, gastrina, Vitamina B12, Ac. Fólico: 
normales. Ac. anticélulas parietales y Factor intrínseco: 
negativos. IgA antigliadina y antitrasglutaminasas: nega-
tivos. IgE: 9.8UI/ml. Alérgenos alimentarios negativos. 
Sangre oculta en heces: negativas. Interconsulta a Gine-
cología y a Hematología: normal. Ecografía abdominal: 
Normal. Esofagogastroduodenoscopia: patrón de gas-
tritis crónica antral. Biospia antral: leve gastritis atrófica 
superficial y estructuras bacilares compatibles con H. 
Pylori.

Dada la situación hemodinámica y los hallazgos ana-
líticos se transfunde concentrado de hematíes y se inicia 
tratamiento con triple terapia erradicadora (Omeprazol/ 
Amoxicilina y metronidazol) durante 14 días y hierro oral 
con posterior mejoría clínica significativa y normalización 
de serie roja y metabolismo del hierro. Se realizo Taukit de 
control siendo negativo

Conclusiones:

- La gastritis por helicobacter pylori se puede manifes-
tar como una anemia ferropenica refractaria al tratamiento 
con hierro oral.

- La anemia ferropénica grave, con repercusión clínica 
de la misma, es infrecuente como forma de presentación 
de la gastritis por H. Pylori.

Vómitos, reflujo y eosinofília.
Autor(es): N. Camarena Pavón, P. Barros, A. Izquierdo, A. 
Gonzalez, P. Pascual, C. Acosta, C. Alvarez, T. Araujo, S. 
Muñoz, N. Llanos

Centros: Hospital San Pedro de Alcántara

Caso clínico:

Antecedentes: Dos ingresos por vómitos, diagnostica-
do de espasmo pilórico. Alergia a pólenes. Sensibilización 
subclínica a huevo y leche. No antecedentes familiares.

Niño de 5 años que remiten por vómitos postingesta 
desde nacimiento sin relación con ningún alimento. Ac-
tualmente 2-3 vómitos semanales, más con líquidos. Do-
lor abdominal durante la ingesta. Come despacio y bebe 
mucha agua durante las comidas. Buena ganancia pon-
dero-estatural.

Exploración física: normal.

Pruebas complementarias realizadas:

- Transito digestivo: Nulo vaciamiento. Engrosamiento 
de pliegues gástricos. Contractibilidad alterada.

- Ecografía: Sugestivo edema de píloro

- Endoscopia digestiva alta: Mucosa esofágica: estrías 
longitudinales y exudados blanquecinos. Úlcera en cardias.

- Anatomía patológica:

* Píloro y antro gástrico: hiperplasia foveolar e infiltrado 
inflamatorio. No H. Pylori.

* Cardias y esófago distal y medio: infiltrado inflamatorio 
crónico, más de 15 eosinófilos por campo.

Evolución: Se pauta esomeprazol (2mg/kg) y domperi-
dona. Buena evolución, desaparición de vómitos sin nueva 
sintomatología. En endoscopia de control no se observan 
lesiones macroscópicas, en estudio anatomopatológico se 
objetiva gastritis crónica focalmente activa H. Pylori negati-
vo y remisión de la eosinofília en esófago y cardias.

Con el diagnóstico de gastritis crónica, reflujo gastroe-
sofágico (RGE), esofagitis eosinofílica respondedora a IBP 
(EE-RIBP) y piloroespasmo secundario a RGE se decide 
continuar tratamiento con esomeprazol, permaneciendo 
asintomático. Previo a valorar retirar tratamiento se realiza 
pH-metría, en la que no se evidencia RGE patológico, por 
lo que retira IBP.

Conclusión: La EEo es una enfermedad crónica, cursa 
con manifestaciones de disfunción esofágica e histológi-
camente con inflamación con infiltrado eosinofílico. Por 
otra parte, la EE-RIBP es una entidad con las mismas ca-
racterísticas, en la que existe una respuesta clínica e his-
tológica al tratamiento con IBP. Actualmente, en el manejo 
inicial de EEo se debe pautar tratamiento con IBP durante 
8 semanas, para excluir una EE-RIBP.

El reflujo gastroesofágico ocurre espontáneamente en 
cualquier individuo. Cuando su frecuencia e intensidad 
superan la capacidad defensiva de la mucosa esofágica 
puede provocar una inflamación de la misma en la que se 
podría encontrar infiltrado eosinofílico.

En nuestro caso, se plantea la duda diagnóstica de si 
estamos ante un trastorno primario como es la EE-RIBP 
o ante una eosinofília esofágica secundaria a reflujo gas-
troesofágico.



65Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

Diarrea crónica. A propósito de un caso
Autor(es): R.L. Pérez Nygaard, C. Zamorano Lacalle, M. 

Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

Introducción: La diarrea crónica es aquella que tiene 
una duración de más de 14 días. Es importante realizar un 
diagnóstico diferencial de sus posibles causas en función 
de las patologías más prevalentes según grupos de edad.

Caso clínico: Se expone el caso de una paciente de 3 
años, con alergia a proteínas de leche de vaca y a frutos 
secos, que acude a urgencias por diarrea de 13 días de 
evolución. Presentaba 5-6 deposiciones líquidas diarias, 
con productos patológicos, así como vómitos repetidos 
de contenido alimentario. Refería dolor cólico periumbilical 
que se aliviaba tras las deposiciones y, en los últimos días, 
asociaba distensión abdominal. Afebril en todo momento.

A la exploración física, sólo destacaba un abdomen 
blando y depresible, algo distendido, doloroso a la pal-
pación generalizada, sin visceromegalias y sin signos de 
peritonismo.

Se decide ingreso para estudio de diarrea crónica, y se 
solicitan las siguientes pruebas complementarias: hemo-
grama, coagulación, VSG, PCR, bioquímica general con 
transaminasas, perfil tiroideo, celiaco, lipídico y nutricional, 
inmunidad humoral, enolasa neuronal específica y cribado 
de ANA, resultando todos ellos dentro de límites norma-
les, excepto por una eosinofilia del 13.2%. El sedimento 
de orina y el urocultivo fueron negativos.

Los coprocultivos mostraron desplazamiento de flora 
entérica con Ag virales negativos, siendo los parásitos y la 
sangre oculta en heces negativos.

Dada la persistencia de la sintomatología, se amplia el 
estudio con dos determinaciones de cloro en sudor, sien-
do ambas normales, y una ecografía abdominal, que no 
mostró hallazgos patológicos.

Finalmente, se solicita un test de H2 espirado a fruc-
tosa, presentando un pico a los 120 minutos, diagnosti-
cando así a la paciente de un síndrome postenteritis con 
intolerancia secundaria a la fructosa. Se retiró la fructosa 
de la dieta, presentando mejoría de la sintomatología.

Conclusión: En nuestro caso, dado que la paciente era 
alérgica a proteína de leche de vaca y no ingería lácteos, 
se planteó realizar la prueba de H2 espirado con fructosa 
en vez de con lactosa. Existen múltiples estudios sobre 
la intolerancia secundaria a la lactosa en relación con el 
síndrome postenteritis, pero apenas hemos encontrado 
casos descritos de malabsorción secundaria de fructosa.

Dolor lumbar progresivo y hematoquecia 
tras traumatismo banal

Autor(es): A. Amaya Lautz, M. López Marcos, A. Rodrí-
guez, P. Solano

Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío

Caso Clínico: Paciente de 8 años que ingresa para es-
tudio por lumbalgia de dos meses de evolución, tras sufrir 
traumatismo banal en zona lumbosacra. Inicialmente dolor 
localizado, posteriormente irradiación a pierna izquierda, 

escápula y zona subcostal derecha, limitando también la 
flexión de espalda. Afebril, no tumefacción articular, no af-
tas orales. No contacto con tosedores, no ingesta de pro-
ductos no pasteurizados. Asocia alguna deposición dura 
con contenido mucoso y sangre roja.

Exploración: 26 kg, 126 cm. Palidez. No adenopatías. 
ACP: normal. Abdomen: normal. Dolor en articulación sa-
croilíaca derecha y rotación de cadera izquierda. Imposibi-
lidad para flexión lumbar. Postura antiálgica con dificultad 
para la bipedestación.

Pruebas complementarias: Hemograma: 14.000 leuco-
citos (12.100 N), Hb: 13,2 g/dl, 158.000 plaquetas.

Bioquímica: CPK 240 mU/ml, PCR 55 mg/l, LDH 900, 
resto normal. VSG: 51 mm/h.

Coagulación: normal

RM lumbosacra: signos de infiltración generalizada de 
médula ósea en esqueleto axial y apendicular, disminu-
ción de altura de cuerpos dorsolumbares y masa de par-
tes blandas epidural anterior, no signos de mielopatía ni 
compromiso del canal raquídeo. 2 pequeñas adenopatías 
lateroaórticas izquierdas. Hallazgos sugerentes de enfer-
medad hematológica.

Gammagrafía: afectación ósea metastásica en esque-
leto axial, pelvis, escápulas y parrilla costal.

Aspirado MO: infiltrada por células atípicas no hemato-
lógicas. Sugestivo de infiltración por neoplasia no hema-
tológica.

Biopsia MO: infiltración difusa por células en anillo de 
sello, plantea diagnóstico inicial de carcinoma. IHQ: com-
patible con neoplasia digestiva, en concreto de colon.

Tacto rectal: zona indurada desde 2 cm de margen anal 
a 5 cm en región lateral derecha y posterior.

Colonoscopia: rectorragia franca. Masa ulcerada de 3 
cm en margen derecho. No más lesiones hasta ciego.

Biopsia colon: adenocarcinoma de colon-recto con cé-
lulas en anillo de sello.

Diagnóstico definitivo: adecarcinoma de recto metas-
tásico.

Conclusiones: A pesar de lo inusual de este diagnós-
tico en la infancia, queremos destacar de este caso la 
importancia de una buena historia clínica y exploración, 
ya que había datos iniciales que podían sugerir patología 
digestiva desde el principio (sangre en las heces y masa 
palpable en el tacto rectal).

Yersinia Enterocolítica en lactantes: Una causa de 
invaginación intestinal

Autor(es): M.Á. Luque Álvarez, I. Gomez Chavez, V. Can-
tos Pastor, A. Carbonero Santaella, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: La infección por Yersinia enterocolítica 
constituye una causa de diarrea aguda en lactantes y ni-
ños que suele ser autolimitada y cursar sin complicacio-
nes.

Objetivo: Presentar un caso atípico de enteritis por 
Yersinia enterocolítica en un lactante.



66

Sociedad de Pediatría de andalucía occidental y extremadura

Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

Caso clínico: lactante de 11 meses que ingresa por 
cuadro agudo de fiebre, diarrea y rechazo de la alimenta-
ción con signos de deshidratación leve. Entre los antece-
dentes familiares y personales destacaba prematuridad, 
riesgo social y fallo de medro en seguimiento por Gas-
troenterología pediátrica. Se solicita analítica sanguínea 
objetivándose hemograma, bioquímica y gasometría nor-
males y PCR y PCT elevados, coprocultivo y antígenos 
virales en heces negativos. Tras rehidratación intravenosa 
y conseguir la tolerancia oral es dada de alta con mejo-
ría en las deposiciones. Reingresa siete días después por 
empeoramiento del cuadro diarreico asociando restos 
sanguinolentos y mucosos. Ante cuadro de diarrea pro-
longada (más de 2 semanas) se solicita nuevo coprocul-
tivo y se amplían pruebas complementarias incluyendo 
hemograma, PCR, perfil bioquímico general, inmunoglo-
bulinas, metabolismo del hierro, marcadores celiaquia, 
Mantoux, IgE total y especifica alimentos, calprotectina 
fecal, parásitos en heces y ecografía abdominal. Nos in-
forman de coprocultivo positivo a Yersinia Enterocolítica 
y en la ecografía abdominal de imagen compatible con 
invaginación intestinal ileo-ileal secundaria a ileítis y ade-
nopatías mesentéricas reactivas. Dada la evolución clínica 
se decide actitud expectante con medidas nutricionales 
(formula hidrolizada y sin lactosa) y antibioterapia con tri-
metoprim-sulfametoxazol con controles ecográficos seria-
dos con curso favorable permaneciendo asintomática y 
con desaparición de la imagen radiológica.

Discusión: La invaginación intestinal relacionada con la 
ileitis terminal y adenitis mesentérica secundaria a la infec-
ción por Yersinia Enterocolitica es excepcional en lactan-
tes siendo preciso realizar el diagnóstico diferencial con 
otras entidades. La indicación de antibioterapia se debe 
individualizar según la gravedad y la aparición de compli-
caciones.

Convulsiones benignas asociadas a gastroenteritis 
(CwG) por Campylobacter Coli

Autor(es): M.Á. Luque Álvarez, M.J. Carbonero Celis, M. 
Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: Las convulsiones benignas asociadas 
a gastroenteritis (CwG) se definen como convulsiones 
afebriles acompañadas de síntomas de gastroenteritis 
sin deshidratación, ni alteraciones electrolíticas, y en su 
mayoría asociadas a rotavirus. Afectan preferentemente a 
niños de 6 meses a 4 años sanos.

Caso index: Paciente mujer de 2 años que ingresa por 
presentar episodio de pérdida de consciencia con ever-
sión de la mirada e hipertonía generalizada de 2 minu-
tos de duración, quedando posteriormente somnolienta y 
presentando un vómito. Dos vómitos y tres deposiciones 
diarreicas durante el proceso. A su llegada a Urgencias: 
TEP estable, constantes dentro de la normalidad y ex-
ploración física y neurológica normales. Durante su hos-
pitalización presentó 3 nuevos episodios en las 24 horas 
siguientes, siendo trasladada a UCI-P para control de las 
mismas, donde se inició tratamiento con ácido valproico 
IV. Pruebas complementarias: hemograma: linfocitosis re-

lativa. Bioquímica con CPK, amoniemia y magnesio den-
tro de la normalidad. Gasometría: acidosis metabólica e 
hiperlacticidemia que se normalizaron posteriormente, 
tras rehidratación intravenosa. El EEG revelaba una acti-
vidad fundamental discretamente enlentecida en relación 
con el estado postictal de la paciente. La evolución fue fa-
vorable, sin presentar nuevas crisis. Los antígenos virales 
en heces fueron negativos y el coprocultivo fue positivo a 
Campylobacter coli. Dado que se encontraba asintomáti-
ca se decidió no tratar con antibioterapia. La paciente fue 
dada de alta con tratamiento antiepiléptico y se realizó una 
RM cerebral que fue normal, actualmente está en segui-
miento por Neuropediatría.

Discusión: la mayoría de las revisiones de las CWG es-
tán asociadas a rotavirus u otros virus entéricos, aunque 
también se han descrito casos secundarios a infección 
bacteriana como Salmonella o Shigella. No hay casos pu-
blicados que sepamos asociados a Campylobacter coli, 
aunque si a Campylobacter jejuni. Destacar la normali-
dad en las pruebas complementarias, lo que nos permite 
descartar otras causas. No precisan generalmente trata-
miento antiepiléptico ya que pasado el episodio agudo la 
recurrencia es baja, aunque en nuestro caso fue necesario 
para el control de las crisis. Conociendo la entidad sólo 
requerirían observación sin tener que realizar más pruebas 
innecesarias.

Aspiración masiva de carbón activado
Autor(es): C. González Barreda, E. Fernández Romero, 
G. García Matas, M. Cano Cabrera

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Caso clínico: Niña de 2 años que ingresa en UCI de 
Pediatría por parada cardiorrespiratoria secundaria a as-
piración masiva de carbón activado tras realización de la-
vado gástrico en centro de salud por ingesta accidental 
de simvastatina.Tras procedimiento la paciente presenta 
vómito, dificultad respiratoria con cianosis facial y tos in-
efectiva, finalizando en pérdida de conciencia y parada 
respiratoria.En Centro de Salud inician maniobras de RCP.
Es intubada y trasladada por los servicios de emergencia 
hasta nuestro hospital.

Al ingreso:

Exploración: Intubada y ventilada con bolsa y mascari-
lla.Salida de restos de carbón activado por tubo endotra-
queal.Sedoanalgesiada.Taquicárdica.Hipotensión arterial.
Frialdad acra,regular perfusión periférica.Hipoventilación 
bilateral con sibilantes generalizados.

Pruebas complementarias: 

Gasometría: Acidosis respiratoria.

Hemograma:leucocitosis con neutrofilia.Resto normal.
Bioquímica y PCR normales. 

Radiografía tórax: leve infiltrado bilateral. TET normopo-
sicionado.Tóxicos en orina negativos.

Plan de actuación/tratamiento: Se mantiene a la pa-
ciente sedoanalgesiada conectada a ventilación mecánica 
invasiva. Se canaliza vía central y se realiza expansión de 
volemia.Se inicia tratamiento broncodilatador y cobertura 
antibiótica.
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Evolución: Favorable.Hemodinámicamente estable.
Intubada y conectada a ventilación mecánica invasiva.
En las primeras 24 horas presenta broncoespasmo gra-
ve con dificultad para una ventilación adecuada.Se rea-
lizan lavados a través del tuboendotraqueal dando salida 
a restos de carbón activado. A las 48 horas de su ingreso 
se realiza fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar, 
permitiendo aspiración de restos de carbón activado del 
árbol bronquial. Tras 5 días de ingreso y bajada progresiva 
de parámetros respiratorios, se procede a la extubación 
sin incidencias.A las 72 horas post-extubación aparece 
insuficiencia respiratoria aguda, realizándose radiografía y 
ecografía de tórax, diagnosticándose neumonía basal de-
recha con derrame pleural de 8mm.Se realiza toracocen-
tesis diagnóstica, detectándose antígeno de neumococo 
en líquido pleural, iniciándose antibioterapia con cefotaxi-
ma y clindamicina, con buena respuesta. Es dada de alta 
a las dos semanas,asintomática y sin precisar oxigenote-
rapia.

Conclusiones: El uso de carbón activado en urgen-
cias pediátricas es frecuente ante la ingesta accidental de 
tóxicos, aunque la aspiración a vía aérea es excepcional 
en nuestro medio.Cobra especial importancia en su tra-
tamiento la optimización de los parámetros respiratorios, 
similar a la de un paciente asmático.La realización de fi-
brobroncoscopias con lavado broncoalveolar fue impres-
cindible para la buena evolución de nuestra paciente, ya 
que permitió retirar una importante cantidad de carbón 
activado del árbol bronquial.

Intoxicación por sulfato ferroso en 
un lactante de dos meses

Autor(es): M.Á. Luque Álvarez, M.J. Carbonero Celis, M. 
Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: La intoxicación por sulfato ferroso es 
poco frecuente en el ámbito pediátrico, presentándose la 
mayoría en formas leves. En general, aunque las prime-
ras fases son paucisintomáticas, las secuelas que pueden 
dejar en el paciente son severas e irreversibles en muchas 
ocasiones.

Caso clínico: Lactante de 2 meses que acude a Ur-
gencias derivada por su pediatra por ingesta accidental 3 
horas antes, 4 ml (30 mg/Kg de Fe elemental) de Glutafe-
rro® (Ferroglicina sulfato 170mg/ml), en lugar de 0’4 ml. 
La sobredosificación pasó inadvertida hasta que acudió a 
su pediatra por vómitos, uno inmediatamente tras la ad-
ministración.

A su llegada a urgencias: TEP estable. Peso: 4 Kg. FC: 
129lpm; TA: 87/44 mmHg. SatO2: 100%. En la explora-
ción física no se encontraron hallazgos patológicos. Se 
solicitó hemograma, bioquímica con transaminasas, valo-
res de sideremia, ferritina y transferrina. Se decidió ingreso 
en UCI-P para control evolutivo. El hemograma, la bioquí-
mica y el EAB fueron normales. La sideremia, 5 horas post 
ingesta, fue de 289 mcg/dl, compatibles con intoxicación 
leve. Dado que no se determinaban los valores de side-
remia de manera urgente al ser fin de semana de decidió 
administrar una dosis única de Desferoxamina 50 mg/kg 

dosis IM y se monitorizaron los niveles. La evolución fue 
favorable, permitiendo su traslado a planta y posterior alta 
con control de sideremia 74 mcg/dl.

Discusión: La intoxicación por sulfato ferroso en la 
edad pediátrica es muy infrecuente, siendo, en su mayo-
ría, de carácter iatrogénico o por ingesta accidental. Es 
necesario conocer la cifra de Fe elemental del preparado, 
y cuántas horas han transcurrido desde la ingesta, para 
conocer la actitud a seguir.

La administración de desferoxamina ante un paciente 
con clínica sugestiva y ante la espera de lo valores de si-
deremia es esencial, y uno de los puntos claves para el 
tratamiento y prevención de secuelas.

En nuestro caso la complejidad del manejo radicó en 
que la administración fue inadvertida, y que hubo que en-
viar la muestra a otro hospital, por no realizarse de urgen-
cia la sideremia. Posiblemente el vómito que presentó tras 
la administración hizo que la absorción fuera menor y la 
intoxicación más leve.

Púrpura de Schönlein-Henoch, un caso típico
Autor(es): I. Pastor Galán, V. Cantos Pastor, A. Carbonero 
Santaella

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

Introducción: La púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) 
constituye la vasculitis más frecuente en la infancia. Se 
caracteriza por púrpura palpable, artralgias y/o artritis, do-
lor abdominal y/o hemorragia digestiva y nefritis. En raras 
ocasiones se presenta como edema subcutáneo doloroso 
pudiendo presentarse previamente a las manifestaciones 
clásicas, dificultando su diagnóstico.

Objetivo: presentar un caso de PSH atípico.

Caso clínico: Paciente de 5 años que acude a ur-
gencias por dolor intenso en zona lumbar de horas de 
evolución asociado a impotencia funcional de miembros 
inferiores. Niega fiebre, traumatismos y/o infecciones en 
días previos.

Antecedente materno de enfermedad reumatológica 
infantil, resto de antecedentes sin interés. En la explora-
ción física destaca una tumoración paravertebral derecha 
dolorosa sin otros signos inflamatorios locales con edema 
periarticular doloroso en ambos tobillos. Se solicita ana-
lítica sanguínea donde se objetiva leve leucocitosis con 
neutrofilia, anemia microcítica hipocrómica (Hb 12 gr/dL, 
Hto 34%) con sideremia e IST disminuidos, leve elevación 
de reactantes de fase aguda (PCR 19,97 mg/l y VSG 45 
mm/h), FA (477 U/l) y CPK (455 U/l).

Asimismo se realizan radiografía, ecografía y RM de 
columna lumbosacra donde se descartan lesiones óseas 
y destaca la presencia de una colección serosa de exten-
sión D8-S1 entre plano muscular y tejido celular subcu-
táneo.

Se decide ingreso en planta para completar estudio. A 
las 24-48 horas presenta exantema purpúrico en nalgas y 
región genital que se extiende a miembros inferiores. Ante 
la sospecha de PSH se inicia reposo relativo y antiinflama-
torios con mejoría del dolor y resolviéndose tumoración, 
edemas e impotencia funcional. Dada su buena evolución, 
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se decide alta a domicilio. Reconsulta a las 24 horas por 
dolor abdominal agudo en hemiabdomen derecho, reali-
zándose tira de orina y ecografía abdominal con resultado 
normal. Se inicia tratamiento con corticoides a 2 mg/kg/
día con mejoría del dolor. Actualmente se encuentra en 
seguimiento por Nefrología dado el hallazgo de proteinuria 
por su pediatra.

Comentario: En nuestro conocimiento solo existen dos 
casos publicados de similares características, por lo que 
teniendo en cuenta la atipicidad de presentación, debe-
mos tenerlo presente en aquellos pacientes que consultan 
en urgencias por aparición de tumoraciones agudas.

Invaginación Intestinal como complicación en la 
Púrpura de Schönlein-Henoch
Autor(es): E. Jimenez Iniesta, M.I. Mañas Uxó, M. Martin 
Gonzalez, A. Rodriguez Gomez, C. Marañes Galvez, M.B. 
Maldonado Martin, R. Pulido Esteban, C. Bueno Rebollo, 
A. Bonillo Perales

Centros: C.H.TORRECARDENAS

Introducción: La púrpura de Schönlein Henoch (PSH) 
es la vasculitis más frecuente en la infancia y afecta sobre 
todo piel, tracto digestivo y riñón. Su curso es general-
mente autolimitado pero puede presentar complicaciones 
como la invaginación intestinal, estando determinada la 
morbimortalidad a corto plazo por la afectación intestinal. 
La invaginación intestinal suele ser de causa desconocida, 
aunque en niños mayores de 2 años es más probable la 
causa anatómica.

Descripción del caso: Escolar de 9 años afecto de 
PSH. A las 2 semanas del inicio del cuadro ingresa por 
artralgia de rodilla derecha, cervicalgia y dolor abdominal. 
Se inicia prednisona a 1 mg/kg/día con buena respues-
ta. A las 24 horas del alta reconsulta por nuevo brote de 
lesiones purpúricas y dolor abdominal que se intensifica 
progresivamente acompañado de vómitos biliosos. A la 
exploración presenta postura en semiflexión y dolor abdo-
minal intenso generalizado, aunque blando y depresible. 
También persiste la proteinuria, aumentándose la cortico-
terapia a 2 mg/kg/día con descenso posterior. Se realiza 
ecografía abdominal: invaginación intestinal de difícil ca-
racterización si es ileocólica o ileoileal. Se intenta desinva-
ginar mediante hidroenema controlado ecográficamente, 
sin éxito, lo que hace sospechar el origen ileoileal y se pro-
cede a laparotomía y desinvaginación directa. Presenta in-
vaginación ileoileal de 20-25 cm con coloración negruzca. 
No tiene signos de isquemia a pesar de la coloración, lo 
que se atribuye a la vasculitis de origen. Se consigue re-
cuperación parcial de la coloración y motilidad con gasas 
calientes por lo que no se realiza resección. Tres días más 
tarde aumenta el dolor abdominal, con distensión y signos 
clínicos de oclusión intestinal por lo que se reinterviene 
extirpando 40 cm de ileon terminal. Evolución posterior fa-
vorable, sin recurrencias y en seguimiento por proteinuria 
severa residual.

Conclusiones: La invaginación intestinal es una com-
plicación de la PSH reconocida y descrita en la literatura, 
pero infrecuente.

Aunque el dolor abdominal representa el principal mo-

tivo para utilizar corticoides, no se ha demostrado de ma-
nera concluyente que disminuya la intensidad y duración 
del dolor abdominal y el riesgo de invaginación intestinal. 
Es importante descartar este cuadro en todo paciente con 
PSH que presente dolor abdominal intenso.

Esofagitis Caústica por ingesta de pila de botón: 
Un gesto inocente que resultó caro

Autor(es): M.R. Martin Moya, M.A. Perez Parras, M.M. 
Martinez Rebollo, B. Ruiz Garrido, J. De La Cruz Moreno, 
A.M. Arevalo Garrido

Centros: Hospital Materno Infantil de Jaén

Introducción: La ingestión de cuerpos extraños en po-
blación infantil es motivo de consulta frecuente en urgen-
cias pediátricas, accidental en 80% de los casos. Las pilas 
de botón hace 20 años suponían menos del 2% del total 
de cuerpos extraños ingeridos. Actualmente hay aumento 
progresivo en su incidencia por incremento y mayor acce-
sibilidad de dispositivos electrónicos. Requieren especial 
atención por su elevada morbimortalidad por liberación de 
contenido corrosivo y por lesiones debidas a su impacta-
ción.

Caso clínico: Niña de 7 años sin antecedentes. Con-
sulta en nuestras urgencias por ingesta de pila de botón 
de coche teledirigido hacía una hora. En domicilio un vó-
mito aislado.

En radiografía tóracoabdominal se aprecia cuerpo ex-
traño: imagen de doble halo en 1/3 medio esófago, con-
firmando pila de botón. Se decide realizar endoscopia 
digestiva alta para extracción en primeras 6 h de ayuno, 
presentando varios vómitos.

Se realiza endoscopia bajo sedoanalgesia y monitori-
zación observándose pila de botón parcialmente desin-
tegrada impactada a 25 cm de arcada dentaria con res-
tos adheridos a mucosa esofágica que desprenden. Es 
extraída mediante pinza de ratón, apreciando en pared 
posterior, úlcera necrótica circunferencial de 3x4cm y mu-
cosa circundante hiperémica, friable, revelando esofagitis 
cáustica grado III.

Tras el diagnóstico ingresa, se inicia nutrición parenteral 
y tratamiento con dexametasona, ampicilina y protección 
gástrica. Durante 15 días se mantiene nutrición parenteral 
sin incidencias clínicas. En control endoscópico presenta 
mucosa pálida con restos de fibrina, sin estenosis, ni san-
grado y reparación adecuada. Iniciamos disminución de 
nutrición parenteral progresivamente con controles ana-
líticos normales, siendo reiniciada tolerancia oral gradual 
hasta alimentación oral completa.

Actualmente sigue revisión en digestivo infantil, estan-
do asintomática y con tránsito gastroesofágico normal.

Conclusiones:

- La impactación esofágica de una pila de botón es una 
urgencia por las lesiones graves que produce.

- El diagnóstico se basa en una buena anamnesis y la 
exploración instrumental.

- Su rápida extracción junto con tratamiento adyuvante 
en esofagitis minimiza las complicaciones.
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- El manejo de esofagitis caústica es controvertido, 
aunque imprescindible asegurar adecuado soporte nutri-
cional, en este caso nutrición parenteral.

- Advertir a los padres del peligro de dichos dispositi-
vos, constituye la mejor medida de prevención para evitar 
consecuencias.

Dolor musculoesquelético: 
¿Es siempre una contractura banal?

Autor(es): L. Archacho Gonzalez, A. Hernandez Yuste, P. 
Abollo López, A. Morales Martínez, G. Milano

Centros: Hospital Materno Infantil de Málaga

Introducción: El dolor musculoesquelético localizado 
es un motivo de consulta muy frecuente en pediatría. Ge-
neralmente de etiología banal, requiriendo alta sospecha 
diagnóstica para reconocer aquellos casos que se corres-
pondan a patología potencialmente grave. Caso clínico: 
Niña de 11 años que acude por dolor escapular derecho 
de 15 días de evolución, aumenta con la movilización y a 
lo largo del día, cediendo parcialmente con analgesia. En 
los últimos 10 días se añade dolor costal derecho. No otra 
sintomatología. Sin antecedentes de interés. A la explora-
ción destaca contractura muscular en trapecio derecho. 
Dolor costal derecho al movilizar miembro superior ipsila-
teral y dolor en hipocondrio derecho a la palpación super-
ficial. Hemograma, bioquímica con perfil hepático anodi-
nos y reactantes de fase aguda negativos. Radiografía de 
hombro derecho y tórax normales. Ecografía de abdomen 
que muestra una masa hepática en lóbulo hepático dere-
cho sólida, con áreas quísticas, bien delimitada y no vas-
cularizada. Ante estos hallazgos ingresa para completar 
estudio. A las 24 horas presenta shock hipovolémico sien-
do trasladada a UCIP, precisando expansión volumétrica y 
transfusión de hemoderivados. Se realiza TC evidencián-
dose aumento del tamaño de la lesión delimitada en seg-
mentos VII/VIII por sangrado intralesional, gran hematoma 
subcapsular, hemoperitoneo severo y sangrado activo. Se 
realiza arteriografía diagnóstico-terapéutica con emboliza-
ción de ramas displásicas, realizándose de manera diferi-
da hepatectomía derecha. Se plantean varias entidades, 
confirmándose mediante anatomía patológica el diagnós-
tico de sarcoma indiferenciado embrionario hepático, por 
lo que se inicia quimioterapia y radioterapia precoz.

Comentarios: Ante un dolor escapular localizado pro-
longado, con empeoramiento nocturno y no respuesta 
a analgesia debe realizarse una exploración detallada y 
descartarse malignidad, pues puede corresponder a dolor 
irradiado de localización abdominal.

El hallazgo de una masa abdominal requiere realizar un 
abordaje multidisciplinar diagnóstico-terapeútico. Desta-
car el uso infrecuente de técnicas de radiología interven-
cionista en pediatría, que ayudan a disminuir las posibles 
complicaciones previas y durante la cirugía.

El sarcoma embrionario indiferenciado hepático es muy 
infrecuente (0,2% de tumores malignos hepáticos) predo-
minando en niños. Se presenta como masa abdominal y 
dolor. Constituye una neoplasia agresiva, con pronóstico 
desfavorable que requiere tratamiento quirúrgico, quimio-
terápico y radioterápico precoz.

Absceso Subperióstico Intraorbitario, 
un caso representativo

Autor(es): B. Mendoza Murillo, P. Terol Barrero, M.J. Mu-
ñoz Vilches, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: La celulitis orbitaria en Pediatría es una 
entidad poco común, normalmente secundaria a proce-
sos sinusoidales. Su abordaje suele ser conservador.

Caso clínico: Niño de 13 años, sin antecedentes de 
interés, que consulta por inflamación palpebral en ojo de-
recho de 24 horas de evolución. Realiza tratamiento con 
antibioterapia tópica por diagnóstico de conjuntivitis.

Inicia con dolor retroocular derecho pulsátil y febrícula 
de 12 horas de evolución, motivo por el que consultan en 
urgencias.

A la exploración presenta febrícula (37.4ºC), proptosis 
ocular derecha que impide apertura ocular espontánea 
con intenso edema palpebral y eritema. Se observan se-
creciones purulentas, córnea transparente con conjuntiva 
quemótica, PINLA, globo ocular en extropia con limitación 
de los movimientos oculares y dolor. Visión conservada 
con diplopia binocular.

Ante la sospecha de de celulitis postseptal se realiza 
TC con contraste iv de órbita urgente donde se visualiza 
absceso intraorbitario y pansinusitis. Se procede al ingre-
so hospitalario con antibioterapia intravenosa.

Realizamos:

- Analítica sanguínea: aumento de RFA (18340 leucoci-
tos con neutrofilia y PCR 65.89 mg/dl).

- Hemocultivo: negativo.

- Cultivo de muestras paranasales: negativo.

- Cultivo exudado muestra conjuntival: se aisla coryne-
bacterium macginleyi sensible a ampicilina.

Se interconsulta urgente con Otorrinolaringología, que 
decide drenaje por cirugía endoscópica nasosinusal.

Durante su estancia hospitalaria, el paciente mejora 
clínicamente, manteniéndose afebril y con reducción pro-
gresiva de la proptosis ocular y del dolor. Completa tra-
tamiento antibiótico intravenoso con amoxicilinaclavuláni-
co 15 días y corticoterapia con descenso progresivo de 
dosis. Al alta presenta movilidad ocular conservada y sin 
dolor a la movilización.

Completa antibioterapia oral hasta 21 días y se realiza 
seguimiento por Infectología Pediátrica y Otorrinolaringo-
logía.

Comentarios:

- Es esencial el diagnóstico diferencial de las celulitis 
oculares, ya que la evolución será diferente. Nuestro caso 
presentaba datos evidentes de afectación orbitaria (oftal-
moplejía y proptosis).

- La cirugía en las celulitis orbitarias en niños es excep-
cional. No obstante ante casos de afectación severa, con 
criterios de drenaje, puede ser resolutiva.

- El diagnóstico precoz, una antibioterapia eficaz, y la aso-
ciación en ocasiones de un drenaje quirúrgico son esenciales 
para prevenir la aparición de complicaciones y secuelas.
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- La asistencia multidisciplinar de estos pacientes es 
fundamental para el adecuado abordaje.

Salmonelosis asociada a tortugas
Autor(es): I. Marín, I. Obando

Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío

Introducción: Las salmonelosis continúan siendo una 
importante causa de morbilidad en nuestro medio. Sue-
len estar causadas generalmente por la ingesta de agua o 
alimentos contaminados, pero puede asociarse con otras 
fuentes de transmisión, como son los reptiles y anfibios, 
sobre las que existe un menor grado de reconocimiento 
entre el personal sanitario, a diferencia de otras zoonosis. 
Las infecciones por Salmonella spp. asociadas a contacto 
con reptiles son relativamente frecuentes, con una pre-
valencia que puede alcanzar hasta el 6% (11% en <21 
años) de los casos esporádicos. En el caso concreto de 
las tortugas constituyen un modo de contagio especial-
mente peligroso por la poca sensación de amenaza que 
transmiten y ser una de las mascotas comunes para ni-
ños de corta edad (< 5 años). Éstos constituyen el grupo 
etario con mayor riesgo epidemiológico para este tipo de 
infección, que además puede asociarse en estos niños 
con cursos graves, incluyendo formas extradigestivas, y 
potencial mortalidad. Por estos motivos, hay países como 
EEUU que prohíben la venta y distribución de estos ani-
males. Sin embargo en nuestro país existe muy poca con 
concienciación al respecto, lo que se traduce en una falta 
de estrategias preventivas sobre este riesgo epidemioló-
gico, tanto de medidas de salud pública, como de educa-
ción sanitaria por los profesionales sanitarios.

Describimos un caso caso esporádico de GEA proba-
blemente relacionado con reptiles, porque no se encontró 
otro factor de riesgo y el serotipo identificado se ha des-
crito en la literatura como causa de GEA asociada a tortu-
gas. Ilustra sobre la importancia de la información general 
para la prevención de infecciones similares, que constitu-
yen un problema de salud pública poco conocido y pro-
bablemente infravalorado porque no se investiga de forma 
sistemática en la anamnesis. Sería importante incrementar 
el nivel de alerta sobre este riesgo epidemiológico entre 
los profesionales sanitarios para su mejor reconocimiento. 
Por otra parte, la prevención de esta complicación debería 
basarse en una mayor concienciación de las autoridades y 
profesionales sanitarios sobre la necesidad de desarrollar 
medidas legislativas restrictivas sobre venta y distribución 
de tortugas y de educación sanitaria a las familias sobre el 
riesgo que supone su adquisición como mascotas.

Relevancia clínica en el aislamiento de 
Mycobacterium Lentiflavum

Autor(es): E. García Jiménez, J.L. Cuevas Cervera, I. Ro-
gríguez Quesada, P. Munguira Agudo, A.L. Fernández Lo-
rite, J.A. Cózar Olmo

Centros: Hospital San Agustín

Introducción:

La linfadenitis es la forma de presentación más frecuen-
te de infección por micobacterias no tuberculosas (MNT) 

en niños inmunocompetentes. Su evolución es muy va-
riable.

Mycobacterium lentiflavum es una MNT recientemente 
descrita cuyo aislamiento posee un complejo significado 
clínico.

La identificación no es sencilla mediante pruebas bio-
químicas convencionales requiriéndose métodos molecu-
lares para una completa caracterización.

El tratamiento de linfadenitis por MNT consiste en la ex-
tirpación quirúrgica, aunque en algunas situaciones puede 
haber otras alternativas.

Caso clinico: Varón de 4 años sin AP de interés, acu-
de a urgencias por odinofagia y adenopatía laterocervical 
izquierda de 2 cm, discretamente dolorosa, de 24 horas 
de evolución. Es diagnosticado de faringoamigdalitis y tra-
tado con amoxicilina. Tras 10 días de tratamiento no se 
modifica el tamaño de la adenopatía. Analítica, radiografía 
de tórax (normales) y Mantoux: positivo. Ecografía cevical: 
2 adenopatías submaxilares izquierdas de 24x19 mm y 11 
mm respectivamente. PAAF y cultivo de jugo gástrico. Se 
sospecha infección tuberculosa típica, se trata con Isoniaci-
da, Rifampicina, Etambutol y Pirazinamida. En una primera 
fase la cepa es caracterizada como M. Gordonae aunque 
posteriormente se tipifica mediante Genotype como M. 
lentiflavum en muestra de PAAF. Jugo gástrico: negativo.

Se inicia tratamiento con Claritromicina y Rifabutina 
(protocolo MNT). A los dos meses, fistulización de la ade-
nopatía, por lo que se deriva a cirugía infantil. Buena evo-
lución del paciente con tratamiento médico y quirúrgico.

Conclusiones:

1.- El aislamiento de MNT se ha incrementado gracias 
a la utilización de medios de cultivo líquidos y al avance de

las técnicas genéticas, como GenoType.

2.- En muchos casos, el aislamiento de M. lentiflavum 
carece de relevancia clínica, aunque en los ultimamente 
se ha reconocido el papel de este microorganismo como 
patógeno humano, sobre todo en infecciones pulmonares 
crónicas.

3.- La linfadenitis es la forma de presentación más fre-
cuente de MNT en pacientes pediátricos inmunocompe-
tentes.

4.- La extirpación quirúrgica suele ser el tratamiento de 
elección, aunque en determinadas situaciones puede re-
comendarse una actitud expectante, tratamiento médico 
exclusivo o combinado con cirugía.

Osteomielitis por Streptococcus Pyogenes
Autor(es): I. Pastor Galán, M.J. Muñoz Vilches, P.J. Terol 
Barrero

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

Introducción: El Streptococcus pyogenes es la causa 
más frecuente de faringitis bacteriana. Sin embargo, este 
germen tiene una amplia expresividad clínica.

Exponemos un caso de osteomielitis por S. pyogenes.

Caso clínico: Paciente 6 años, consulta por fiebre de 
72 horas de evolución, sin foco. Antecedentes personales 
sin interés.
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Analítica sanguínea con parámetros no bacterianos 
(Leucocitos 10.640, Neutrófilos 86,3% Linfocitos 5,4 %, 
Monocitos 7%, PCR 33,17 mg/L). Sedimento de orina y 
radiografía de tórax normales. Se da el alta con tratamien-
to sintomático y vigilancia domiciliaria. 

A las 24 horas reconsulta por dolor en pie derecho sin 
signos inflamatorios locales y persistencia de fiebre. Va-
lorada por traumatología, indican férula de inmovilización 
por posible esguince de tobillo. Reconsulta a las 24 horas 
por empeoramiento de la curva febril (picos de 40ºC que 
ceden parcialmente con antitérmicos). En control analítico 
se objetiva leucocitosis (13.180), con neutrofilia (10.860) 
y PCR 240,81 mg/l. Al reexplorarla, se retira férula, ob-
servándose placa eritematosa, tumefacta y dolorosa en 
maleolo externo que se extiende a cara externa del pie 
derecho. Ingresa con antibioterapia endovenosa empírica 
(cloxacilina endovenosa) tras extracción de hemocultivo. 
Presenta exantema generalizado escarlatiniforme, lengua 
aframbuesada, exudado amigdalar blanquecino bilateral y 
una placa eritematosa y dolorosa en apófisis estiloides cu-
bital derecha. En el hemocultivo crece S. pyogenes sensible 
a beta lactámicos, por lo que se optimiza antibioterapia a 
ampicilina y clindamicina endovenosas. Se solicita gam-
magrafía ósea en la que se observa captación altamente 
sugestiva de osteomielitis de calcáneo derecho, sin cap-
tación en otras áreas. RM informan de osteomielitis, apre-
ciándose una alteración más focal en zona medular del 
calcáneo de 1 cm que sugiere absceso. Evolución clínica 
favorable con antibioterapia, descenso de parámetros infla-
matorios (PCR y VSG) a los 7 días. Completa 3 semanas de 
tratamiento parenteral. Alta con seguimiento en consultas.

Comentario: La osteomielitis por S. pyogenes no es 
un proceso habitual, sin embargo, la diseminación hema-
tógena del germen puede dar lugar a focos metastáticos 
a distancia en distintos órganos y sistemas. En nuestro 
caso la bacteriemia debió ser posterior al inicio del cuadro 
ya que la analítica inicial no indicaba proceso bacteriano.

Otitis media aguda intercurrente en paciente
con proceso neumónico y sus complicaciones

Autor(es): M.C. Vicho González, R. Espejo Moreno, B. De 
La Vega Castro, M. Fuentes Guerrero, C. Salas De Miguel, 
M. Rivas Medina, B. Rodriguez Jimenez, M.M. Casero 
González, M. Delgado Cardoso

Centros: Complejo Hospitalario Perpetuo Socorro- Ma-
terno Infantil de Badajoz

Introducción: La otitis media aguda (OMA) es una de 
las infecciones adquiridas en la comunidad más frecuen-
tes en la infancia, siendo el neumococo la etiología bac-
teriana más frecuentemente asociada a la presentación 
conjunta de neumonías y las otitis medias agudas supu-
radas.

Presentamos el caso de una niña de 5 años con neu-
monía y OMA complicada con parálisis facial periférica 
(PFP).

Caso clínico: Niña de 5 años de edad traída por fiebre 
de cuatro días de evolución, dolor abdominal tipo cólico y 
vómitos. No antecedentes personales de interés. Vacuna-
da con 4 dosis de antineumocócica 13 valente.

En la exploración se auscultan crepitantes finos en ápex 
derecho, sin taquipnea, con saturación del 100% sinoxi-
genenoterapia. Resto de la exploración normal. Analítica: 
hemoglobina: 9,8 g/dl, hematocrito:28,9%, leucocitos: 
12,500/mm3 con 6,600 neutrófilos, bioquímica normal, 
PCR:71,3 mg/l. Radiografía de tórax: condensación en 
lóbulo superior derecho, sin derrame.

Con el diagnóstico de neumonía de lóbulo superior de-
recho se decide ingreso con Ampicilina intravenosa que 
se mantiene durante 7 días cambiándose a Cefotaxima 
intravenosa por persistencia de la fiebre y detectarse otitis 
media aguda supurada derecha. Hemocultivo, antígeno 
de neumococo en orina y frotis del exudado ótico nega-
tivos.

A las 24 horas del cambio de tratamiento presenta de 
forma súbita desviación de la comisura bucal a la izquier-
da con maloclusión ocular derecha, clínica compatible 
con parálisis facial periférica derecha. TC de mastoide y 
cráneo: ocupación del espacio de Prusak y celdillas mas-
toideas derecha, resto normal. Se contactó con el oto-
rrinolaringólogo que procedió a colocación de drenaje 
transtimpáico de forma urgente y se añadió corticoides y 
Gentamicina intravenosos y Dexametasona + Polimixina b 
+ Trimetoprim en gotas óticas al tratamiento, mantenién-
dose los mismos durante 7 días.

Al alta, tras 13 días de estancia hospitalaria, cuadro 
neumónico resuelto. Resolución completa de la parálisis 
facial a los 6 meses.

Discusión: La PFP es una complicación infrecuente de 
la OMA que requiere colocación de DTT urgente. Estudios 
recientes demuestran que la OMA es la segunda causa 
más frecuente de PFP.

El pronóstico de la PFP asociado a OMA es bueno, con 
resolución completa del 90% de los casos antes del año.

Piomiositis. Importancia de su sospecha clínica
Autor(es): A. Almagro Tello (1), E. Cambrón Carmona (1), B. 
Jiménez Jurado (1), M.C. Fernández Carazo (2), J. De La 
Cruz Moreno (1)

Centros: (1)Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén (2) U. 
G. C. El Valle

Introducción: La piomiositis es una infección bacte-
riana aguda del músculo esquelético que suele acompa-
ñarse de la formación de un absceso, siendo los grupos 
musculares más frecuentemente afectados los de miem-
bros inferiores, especialmente cuádriceps femoral, glúteos 
y psoas iliaco. Los agentes etiológicos habitualmente son 
Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes.

Objetivos: Evidenciar la importancia de la sospecha 
clínica y el diagnóstico precoz de esta entidad para reali-
zar un tratamiento adecuado.

Caso clínico: Varón de 5 años, remitido desde Aten-
ción Primaria a Urgencias de Pediatría por fiebre elevada 
de 10 días de evolución, apareciendo al décimo día dolor 
en miembro inferior izquierdo al iniciar la marcha.

En la exploración presenta dolor a la flexión y abduc-
ción de la cadera izquierda, y amígdalas congestivas.

Se solicita analítica sanguínea, serologías para VEB,C-



72

Sociedad de Pediatría de andalucía occidental y extremadura

Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

MV,VHS,parvovirus y leishmania, ecografía y radiografía 
de caderas, destacando una PCR de 113,9 mg/L, VSG 
de 61 mm y leucocitosis con fórmula normal.

Se decide ingreso hospitalario realizándose hemocul-
tivo, que resulta negativo, iniciándose antibioterapia con 
cloxacilina y cefotaxima intravenosas. Ante la sospecha 
de absceso del psoas, se repite ecografía de caderas y 
del psoas, sin observarse ninguna colección, por lo que se 
realiza resonancia magnética, evidenciándose un aumen-
to del grosor del psoas ilíaco izquierdo de unos 4´5 cm y 
disrupción focal de la cortical acetabular izquierda, com-
patibles con absceso del psoas con osteomielitis aceta-
bular secundaria al mismo.

Se mantiene antibioterapia, con desaparición progresi-
va de la fiebre, la clínica motora y mejoría en las pruebas 
analíticas y de imagen.

Al alta, tras 23 días de ingreso, se pauta tratamiento 
antibiótico durante 6 semanas con cloxacilina y cefuroxi-
ma oral, con resonancia magnética de control al finalizar 
el mismo, constatándose la completa desaparición de las 
lesiones.

Conclusiones: La piomiositis es una patología poco 
frecuente pero que debemos tener presente en niños con 
fiebre sin foco aparente, dolor osteomuscular localizado 
y/o impotencia funcional, sobre todo de miembros infe-
riores.

La sospecha diagnóstica y el tratamiento precoz son 
claves para evitar posibles secuelas y complicaciones po-
tencialmente graves.

Exige un diagnóstico diferencial con otros procesos 
infecciosos osteomusculares y con patología de origen 
digestivo, especialmente cuando afecta al músculo iliop-
soas.

Parotiditis ¿A qué lo atribuye?
Autor(es): A. González Fuentes (1), M.I. Calderón Rome-
ro(1), A.M. González López (1), I. Cruz Navarro (2)

Centros: (1)Hospital Universitario Virgen del Rocío, (2)Cen-
tro de salud Montequinto

Introducción: Se expone el caso clínico de un paciente 
con inflamación parotídea.

Se trata de un paciente de 8 años que acude a urgen-
cias por inflamación parotídea derecha, de inicio súbito, 
de una hora evolución, no asocia fiebre, ni otros síntomas. 
Niega traumatismo o picaduras. Refiere haber estado en 
una fiesta de cumpleaños inflando globos en el día previo. 
No ambiente familiar epidémico. Niega episodios previos 
o enfermedades de interés. Se encuentra bien vacunado 
y sin intervenciones previas.

A la exploración, presenta inflamación parotídea dere-
cha, sin eritema sobre piel supradyacente. A la inspección 
intraoral no se evidencia supuración a través del conducto 
de Stenon.

En el servicio de urgencias, se realiza analítica, obte-
niendo hemograma con fórmula normal, hemoglobina y 
plaquetas con valores normales. Bioquímica sin alteracio-
nes y PCR de 0,1 mg/l.

Se decide alta con antiinflamatorios y control por su 
pediatra en 48 horas.

A las 48 horas es reevaluado en su centro de salud. El 
paciente se encuentra asintomático y sin alteraciones en 
la exploración. Rehistoriando a la familia, insisten nueva-
mente en el antecedente de haber estado inflando globos. 
Se realiza una búsqueda sobre la posible relación entre 
inflar globos e inflamación parotídea. Nos encontramos 
ante el concepto de neumoparótida, así como varios ca-
sos similares al de nuestro paciente, en el que en todos 
destaca la presencia de un evento que provocó elevación 
de la presión intraoral.

La pneumoparótida hace referencia a la inflamación de 
la glándula parótida como consecuencia de aumento de la 
presión intraoral, que condiciona paso de aire retrógrado a 
través del conducto de Stenon.

Se manifiesta como inflamación parotídea, eritema, 
dolor o hipersensibilidad, de inicio súbito y resolución en 
horas o pocos días. Generalmente no precisa tratamiento 
médico.

Como pruebas complementarias, destacan la analítica 
sanguínea, donde puede haber cierto aumento de ami-
lasa, y ecografía, con presencia de aire en el conducto 
Stenon o conductos intraglandulares, cuya realización 
permite descartar otras causas.

Las complicaciones, como infecciones, neumomedias-
tino o neumotorax, son poco frecuentes.

Conclusiones:

- Entidad poco frecuente.

- Inflamación brusca asociada al antecedente de au-
mento de presión intraoral.

- Anamnesis fundamental.

- Mayoría no requiere tratamiento.

A propósito de un caso: Síndrome de Lemierre
Autor(es): M.B. Maldonado Martín, S. Fernández Pere-
grina, M. Sánchez Forte, R. Pulido Esteban, E. Jiménez 
Iniesta, C. Bueno Rebollo

Centros: Hospital Torrecárdenas

Introducción: El síndrome de Lemierre es una patolo-
gía poco frecuente y potencialmente letal, provocado por 
una infección orofaríngea que se extiende al espacio caro-
tídeo, asociando tromboflebitis séptica de la vena yugular 
interna y embolias sépticas a distancia. El patógeno más 
frecuente es Fusobacterium necrophorum, germen gram 
negativo anaerobio, cuyo aislamiento puede resultar com-
plicado. El uso de antibióticos ha disminuido su inciden-
cia, pero aún se siguen describiendo casos esporádicos.

Descripción del caso: Escolar varón de 7 años, sin 
antecedentes de interés, con fiebre de 39ºC de 8 horas 
de evolución asociado a diplopia súbita, cefalea, mareo, 
alteración de la visión y estrabismo convergente de ojo iz-
quierdo. Seis días previos al ingreso presenta fiebre y otal-
gia derecha, diagnosticado de Otitis Media Aguda, inicia 
tratamiento con amoxicilina, que se sustituye por azitro-
micina por intolerancia gástrica. Desaparece la fiebre tras 
48horas de tratamiento antibiótico, permaneciendo apiré-
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tico durante 72horas hasta el día del ingreso. En el servicio 
de Urgencias se extrae analítica donde destaca leucoci-
tosis con predominio de neutrófilos y PCR: 3.49mg/dL. 
Se realiza TAC craneal que evidencia ocupación de senos 
esfenoidal, etmoidal y frontal junto con pérdida de neuma-
tización de celdillas mastoideas y caja timpánica derecha. 
Ingresa e inicia tratamiento antibiótico intravenoso con 
Amoxicilina/Clavulánico 14 días. Valoración ORL: disfun-
ción timpánica. Valoración Ofltamológica: paresia del VI 
par, asocia tratamiento corticoideo. Ante estos hallazgos, 
se realiza RMN craneal que muestra trombosis de la vena 
yugular interna derecha a nivel extracraneal, por lo que se 
inicia tratamiento con heparina durante 1 mes. Se solicita 
estudio de trombofilia resultando el paciente portador he-
terocigoto para mutación del factor V de Leyden y MTH-
FR. Desaparición completa de la clínica al alta hospitalaria, 
salvo persistencia de paresia del VI par, desapareciendo 
posteriormente.

Conclusiones: A pesar de que en nuestro caso no se 
pudo aislar el germen causal, creemos interesante recor-
darlo por las graves complicaciones que pueden ocurrir 
cuando el diagnóstico se retrasa o no es sospechado. 
Debemos pensar en un Síndrome de Lemierre, ante un 
cuadro infeccioso en el área ORL de evolución tórpida con 
tromboflebitis yugular y manifestaciones de embolia sép-
tica a distancia.

Artritis Séptica tras mordedura humana
Autor(es): C. Morales Pérez, C. Aragón Fernández, J.A. 
Guio Bacares, G. Cortázar Rocandio, C. Martínez Rivero, 
B. Ruiz De Zarate Sanz, M.D.R. León Morillo, R. Chulián 
Cruz, I. Mayordomo Morales, J. Ortiz Tardio

Centros: Hospital de Jerez

Introducción: La incidencia de artritis séptica es 
4/100.000 niños/año, aunque suelen producirse por dise-
minación hematógena, también puede llegar desde focos 
contiguos, heridas penetrantes, artroscopias o inyección 
intrarticular.

Las mordeduras humanas se infectan hasta en un 
10%. Suele tratarse de infecciones polimicrobianas de-
bidas a microorganismos de piel y cavidad bucal como 
Streptococcus, Staphylococcus aureus, Eikenella corro-
dens y anaerobios.

Presentamos el caso de un niño de 9 años con artritis 
séptica por Eikenella Corrodens por ser un agente pató-
geno excepcional en estas infecciones y las particularida-
des del tratamiento empírico.

Caso clinico: Niño de 9 años sin antecedentes de in-
terés que presenta herida incisa por mordedura en rodilla 
izquierda. Se realiza limpieza de herida, sutura simple y 
cobertura antibiótica con amoxicilina.

A las 24 horas comienza con fiebre y cordón eritema-
toso en cara interna de muslo izquierdo. Rodilla izquierda 
edematizada ,caliente y eritematosa e impotencia funcio-
nal.

Pruebas complementarias: Hemograma normal. PCR 
134.70 mg/L. Radiografía de rodilla: normal. Ecografía 
rodilla: Engrosamiento de partes blandas sin evidenciar-

se colecciones líquidas. Dudosa presencia de líquido in-
traarticular. TAC: Engrosamiento difuso de partes blandas 
periarticulares. Presencia de líquido intraarcular con en-
grosamiento sinovial, hallazgos compatibles con artritis 
séptica.

Se realiza artrotomia para drenaje, obteniendo líquido 
articular hemático y líquido turbio en bursa. Inicia trata-
miento con Cefuroxima que se cambia a Amoxicilina-Cla-
vulánico tras aislar en el cultivo del líquido bursa Eikenella 
Corrodens y Gemella morbillorum.

Buena evolución siendo alta tras antibioterapia paren-
teral durante 10 días y completando tratamiento oral hasta 
21 días.

Comentario: Ante una infección osteoarticular rela-
cionada con mordedura humana, la cobertura antibiótica 
debe incluir gérmenes presentes en la flora normal de la 
cavidad oral y en la piel. La E. corrodens es resistente a 
cefalosporinas de primera y segunda generación, siendo 
primera elección penicilinas y amoxicilina-clavulánico

Las cefalosporinas de primera y segunda generación 
son antibióticos de primera linea en el tratamiento de las 
infecciones ostearticulares. En nuestro caso nos fue de 
gran ayuda el resultado del cultivo del líquido bursa que 
guió el tratamiento. Es controvertido el cierre por prime-
ra intención de lesiones por mordedura y la indicación de 
profilaxis antibiótica.

Gastroenteritis Aguda causada por Aeromonas, 
¿o no?

Autor(es): M. Cano Cabrera, M.J. Carbonero Celis

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

El género Aeromonas fue descrito por primera vez a 
finales del siglo XX, pero no se asoció a enfermedad en el 
hombre hasta mediados de los años cincuenta. En los últi-
mos 30 años se ha demostrado su papel como patógeno 
indiscutible aunque todavía se mantiene vigente el debate 
sobre la posibilidad de que sean responsables, o no, de 
gastroenteritis aguda.

Los miembros del género Aeromonas son bacilos 
gramnegativos no esporulados, anaerobios facultativos y 
que presentan un metabolismo tanto fermentativo como 
oxidativo.

Estos microorganismos son responsables de variedad 
de infecciones adquiridas en la comunidad o en el hospital 
que se pueden dividirse en intestinales o extraintestinales. 
La infección intestinal puede variar desde una diarrea agu-
da o forma disentérica a una enfermedad crónica. El papel 
de las Aeromonas en las gastroenteritis aún se basa en 
conjeturas y está sometido a debate entre sus defensores 
y detractores.

En este sentido decidimos analizar los casos de gas-
troenteritis por Aeromonas vistos en nuestro hospital en 
los últimos 5 años y destacaba como uno de los datos 
más llamativos de nuestra serie de casos la presencia 
de coinfección en hasta el 47% de los pacientes, lo que 
podría apoyar la teoría de que las Aeromonas no sean 
realmente el patógeno causante y simplemente estén pre-
sentes en los pacientes como portadores asintomáticos.
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Es obvio que en el análisis de los casos de nuestro cen-
tro contamos con una muestra pequeña y no se pueden 
sacar conclusiones estadísticamente significativas pero 
nos sirve para comprobar que sigue vigente el debate so-
bre la posibilidad de que sean realmente los responsables 
de los casos de gastroenteritis en todos los casos en los 
que se aíslan en el cultivo de heces. No obstante, actual-
mente en nuestro país se considera el cuarto microorga-
nismo más frecuente como causante de gastroenteritis 
aguda bacteriana tanto en la infancia como en la edad 
adulta, después de Salmonella, Campylobacter y Shigella, 
con cifras que oscilan entre el 0,7-33%.

Espondilodiscitis Lumbar en niña de 18 meses
Autor(es): E. Sánchez Martínez, C. Garzón Murillo, A. 

Osuna Vera, J. Arce Duran, B. González-Gaggero Prie-
to-Carreño, R. Espino Aguilar

Centros: Clínica Esperanza de Triana - Hospital Infanta 
Luisa

La discitis o espondilodiscitis es un proceso inflamatorio 
que afecta al disco intervertebral o a los platillos vertebra-
les, causando disminución sintomática del espacio discal. 
En niños es poco frecuente, y sus síntomas y signos son 
inespecíficos, por lo que su diagnóstico es difícil y suele 
demorarse varias semanas desde el inicio del cuadro.

Presentamos el caso una niña de 18 meses, con cua-
dro clínico de cojera de miembro inferior izquierdo de dos 
semanas de evolución, precedida de cuadro ORL en los 
dos días previos. Al ingreso se observa febrícula, irrita-
bilidad que aumentó en las horas siguientes, rechazo a 
la sedestación y dolor selectivo a la presión de la región 
lumbar.

El estudio de imagen con RNM y gammagrafía ósea 
confirmó la existencia de una espondilodiscitis en L4-L5.

La etiopatogenia infecciosa es la más aceptada ac-
tualmente, desde un foco infeccioso primario. Sin embar-
go, los hemocultivos suelen ser negativos, como nuestro 
caso.

Recibió tratamiento antibiótico con cloxacilina, inicial-
mente intravenosa, y oral a partir del décimo día, durante 
tres semanas.

Las revisiones por traumatología pediátrica posteriores 
confirmaron la existencia de la lesión discal y vertebral re-
siduales, sin repercusión funcional.

Fibroma Osificante Juvenil: 
Causa excepcional de Epífora

Autor(es): C. Bueno Rebollo, M.I. Mañas Uxó, M.A. Fer-
nandez Campos, M.B. Maldonado Martín, E. Jiménez 
Iniesta, A. Bonillo Perales

Centros: C.H. Torrecárdenas

Introducción: El fibroma osificante juvenil es un tumor 
óseo benigno poco frecuente. Se suele presentar en niños 
entre 5-15 años. Se localiza principalmente en los huesos 
orbitales, frontal, maxilar superior y mandíbula, siendo rara 
la localización en seno etmoidal. Su presentación clínica 
es variable, dependiendo de la zona donde esté ubica-

do. Si la localización es ocular puede generar exoftalmo, 
diplopía y alteración de la agudeza visual. A nivel nasal 
obstrucción nasal, anosmia, epistaxis o rinorrea. En región 
etmoidal puede provocar dolor retroocular o nasal.

Si bloquea los conductos osteomeatales puede ge-
nerar rinosinusitis. Además de la clínica, la realización de 
exámenes complementarios como TC o RM son impres-
cindible para el diagnóstico, siendo definitivo el estudio 
histológico.

Descripción del caso.Preescolar de 3 años con ante-
cedente personal de dacrioestenosis en el primer año de 
vida, que precisó dilatación con éxito, comienza con epi-
fora súbita, mucosidad nasal y tumefacción periorbitaria. 
Ante la sospecha de recurrencia de dacrioestenosis se 
procede a nueva dilatación, sin éxito. Se realiza radiogra-
fía de senos donde se observa ocupación de seno maxilar 
y esfenoidal. Se inició antiobioterapia oral por la sospecha 
de sinusitis pero ante la persistencia de la clínica se soli-
citó un TC donde se objetivó una imagen compatible con 
tumoración osificante juvenil. Se realiza tratamiento quirúr-
gico con resección endoscópica por parte de Otorrinola-
ringología, extirpándose una masa que histológicamente 
corresponde a fibroma osificante juvenil. En seguimiento 
posterior por Otorrinolaringología durante 3 años y que 
se mantiene actualmente, permaneciendo asintomática y 
con TC de control con disminución del área de esclerosis 
ósea.

Discusión y conclusiones. A pesar de la naturaleza 
benigna del fibroma osificante juvenil, puede llegar a ser 
agresivo por su crecimiento local y por la alta tasa de re-
cidiva (6-58%) aunque no hay datos sobre transformación 
maligna.Se expone este caso con la finalidad de que el 
clínico lo incluya en la sospecha y diagnóstico diferencial 
ante un cuadro clínico compatible para realizar un diag-
nóstico y tratamiento precoz, programando un seguimien-
to a largo plazo.

Tumoración submandibular crónica, ¿adenitis o 
quiste branquial?

Autor(es): R.L. Pérez Nygaard, M.J. Muñoz Vilches, P.J. 
Terol Barrero, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

Introducción: Las adenitis por micobacterias atípicas 
suponen una patología cuya incidencia está en aumento 
en nuestro país.

Debemos sospecharla ante toda adenopatía subaguda 
o crónica, sobre todo en preescolares, siendo la locali-
zación submaxilar y unilateral lo más frecuente. Es fun-
damental realizar el diagnóstico diferencial con las ade-
nopatías tuberculosas, ya que varía considerablemente la 
estrategia terapéutica.

Caso clínico: Se expone el caso de un paciente de 
4 años sin antecedentes familiares ni personales de inte-
rés, que presentaba una tumoración submandibular de 2 
meses de evolución. No asociaba ninguna otra sintoma-
tología y se encontraba afebril. Se trató con antiinflamato-
rios inicialmente, así como con dos líneas de tratamiento 
antibiótico con cefadroxilo y amoxicilina-clavulánico, sin 
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mejoría. A la exploración física, sólo destacaba una tumo-
ración submandibular de 2 cm de diámetro, eritematosa, 
fluctuante y no dolorosa a la palpación.

Ante la sospecha clínica de adenopatía por micobac-
teria atípica, se ingresa al paciente en espera de confir-
mación del diagnóstico y posterior exéresis quirúrgica de 
la lesión. Se solicita analítica sanguínea con hemograma, 
bioquímica general con transaminasas, VSG y PCR, resul-
tando todos los parámetros dentro de límites normales.

Asimismo, se realiza un Mantoux y un test de Quanti-
ferón, que son negativos, además de una radiografía de 
tórax dentro de la normalidad. Se amplía el estudio con 
una ecografía, que visualiza una imagen compatible con 
quiste branquial, lo que cambió la estrategia terapéutica 
y se realizó drenaje de la lesión. Se tomaron muestras del 
exudado para determinación de PCR a tuberculosis com-
plex, que resultó negativa, así como cultivo para micobac-
terias atípicas, siendo esté positivo para M. avium.

Se completó tratatamiento con azitromicina (10 mg/kg/
día) y ciprofloxacino (30 mg/kg/día) durante 3 meses, con 
posterior exéresis completa de la lesión, presentando el 
paciente una evolución favorable.

Comentario: Con este caso queremos recalcar la im-
portancia de la sospecha clínica para el diagnóstico de 
las adenitis por micobacterias atípicas, ya que las prue-
bas complementarias pueden no ser definitivas, como en 
nuestro caso.

Destacar que, aunque el tratamiento de elección es la 
exéresis completa, en nuestro paciente se realizó drenaje, 
por lo que estaba indicado completar el tratamiento con 
anitbioterapia oral.

Quiste óseo unicameral como hallazgo casual
Autor(es): C. Morales Pérez (1), C. Aguilar Iñigo (2), B. Ruiz 
De Zárate Sanz (1), R. Chulián Cruz (1), I. Mayordomo Mo-
rales (1), G. Cortázar Rocandio (1), J.A. Guio Bacares (1), C. 
Martínez Rivero (1), M.D.R. León Morillo (1), J. Ortiz Tardío 

(1)

Centros: (1)Hospital de Jerez, (2)Centro de Salud La Gran-
ja

Introducción: Los tumores óseos benignos son fre-
cuentemente asintomáticos y son diagnosticados de 
forma incidental durante la evaluación de otra patología. 
Cuando son sintomáticos, suelen debutar con dolor óseo. 
El diagnóstico diferencial dependerá de la edad del niño, 
el hueso implicado, el tipo de imagen y posibles síntomas 
sistémicos asociados. El quiste óseo unicameral repre-
senta un 3% de todas las lesiones primarias del hueso y 
su etiología es desconocida.

La incidencia es mayor en varones siendo la relación 
3:1. El húmero proximal y fémur son las localizaciones 
más frecuentes de dicho tumor.

Presentamos el caso de un niño de 9 años diagnosti-
cado de quiste óseo unicameral en el contexto de cojera 
intermitente de miembro contralateral.

Caso clínico: Niño de 9 años sin antecedentes per-
sonales de interés, destacando antecedente familiar de 
padre intervenido de tumor cerebral en tercer ventrículo. 

Presenta cuadro de cojera de cadera derecha intermitente 
de un mes de evolución. A la exploración, destaca buen es-
tado general, y como único hallazgo marcha antiálgica por 
cojera de pierna derecha, presentando exploración articular 
normal, sin signos inflamatorios. No ha presentado fiebre 
durante este proceso ni otra sintomatología acompañante. 
Radiografía de caderas: Lesión quística unicameral sin sig-
nos de afectación perióstica. Resonancia de cadera: Lesión 
lítica en la metáfisis femoral proximal izquierda.

Gammagrafía: Imagen en tercio proximal de diáfisis de 
fémur izquierdo con vascularización y actividad osteoblás-
tica significativamente aumentadas en su periferia y región 
central hipocaptante. Se realiza punción biopsia de la le-
sión en zona subtrocantérea izquierda, compatible con 
quiste óseo esencial.

Comentario: La forma de presentación más frecuente 
del quiste óseo unicameral es dolor local, tumefacción o 
rigidez articular, aunque en ocasiones es asintomático y 
debuta como fractura patológica, siendo esta la compli-
cación más frecuente.

El diagnóstico diferencial incluye el quiste aneurismáti-
co, encondroma y la displasia fibrosa entre otros. El trata-
miento dependerá de las características, en nuestro caso 
está indicado tratamiento precoz por el tamaño, localiza-
ción y la presencia de fractura asociada. Se realizó biopsia 
con aspiración de contenido e inyección de metilpredniso-
lona. El pronóstico suele ser favorable aunque la mayoría 
no regresan de forma espontánea una vez alcanzada la 
madurez ósea.

Secuestro pulmonar bilateral, una causa poco 
frecuente de insuficiencia cardiaca.

Autor(es): C. Jiménez De Los Santos, N.R. Rivera Sán-
chez, P. Díaz-Villalón Moreno

Centros: Hospital Juan Ramón Jiménez

Introducción: El secuestro pulmonar forma parte del 
grupo de malformaciones congénitas de las vías respira-
torias inferiores. Se trata de una porción de tejido pulmo-
nar no funcionante, no comunicado con el árbol traqueo-
bronquial y que tiene vascularización arterial sistémica.

Caso clínico: Neonato de 7 días de vida, sin ante-
cedentes familiares ni obstétricos de interés, derivado a 
nuestro hospital para valoración cardiológica ante taqui-
cardia y taquipnea persistentes. Presenta además dificul-
tad para completar las tomas, por lo que precisó alimen-
tación por sonda nasogástrica.

A la exploración destacan coloración pálido-grisácea 
de piel, no de mucosas. Taquipnea con ligero tiraje sub-
costal. Taquicardia. Abdomen blando y depresible, se 
palpa borde hepático a 2 cm bajo reborde costal. Pulsos 
normales en 4 miembros.

Entre las pruebas complementarias debemos resaltar:

- Ecocardiografía: sin hallazgos patológicos, salvo pre-
siones pulmonares altas, que descendieron en los contro-
les posteriores.

- AngioTAC de tórax: Secuestro pulmonar intralobular 
bilateral en los segmentos basales posteriores de ambos 
lóbulos inferiores.
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Ante los hallazgos se inicia tratamiento con diuréticos 
y enalapril. Se traslada a Hospital de referencia para valo-
ración por Cirugía Infantil. Es intervenida de forma progra-
mada, con buena evolución posterior.

Conclusiones:

- Se trata de una patología infrecuente, cuyo diagnós-
tico puede ser prenatal o posnatal, mediante pruebas de

imagen.

- En la mayoría de los casos cursa de forma asinto-
mática. Las infecciones respiratorias de repetición son la 
manifestación más frecuente en los casos sintomáticos.

- Aunque es poco frecuente, puede producirse clínica 
de insuficiencia cardiaca si el vaso que irriga la lesión reci-
be un alto flujo, como en nuestro caso.

- La resección quirúrgica de la lesión es de elección, 
por el riesgo potencial de infecciones, sangrado o dege-
neración maligna. Existe otra posibilidad terapéutica: la 
embolización del vaso arterial que nutre a la lesión.

Cuando el rechazo de las tomas esconde algo más
Autor(es): E. Diaz-Cano Carmona, M. Gaboli, C. García 
Pérez, J.L. Dominguez Miranda, C. Coronel Rodríguez, 
M.C. Guisado Rasco

Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío

Introducción: La patología intersticial pulmonar en la 
edad pediátrica es poco habitual aunque muy importante 
por las repercusiones que conlleva.

Se caracteriza por dificultad respiratoria, auscultación 
pulmonar alterada, y habitualmente fallo de medro.

Casos clinicos: Presentamos los casos de dos lactan-
tes de 2 y 3 meses de edad con rechazo de las tomas. A 
la exploración se aprecian signos de dificultad respiratoria 
como taquipnea, tiraje subcostal y ruidos patológicos a la 
auscultación, fundamentalmente crepitantes y subcrepi-
tantes. Inicialmente no precisaban oxígeno suplementario.

El diagnóstico diferencial incluye patología cardiológica, 
digestiva o pulmonar. Entre los estudios complementarios 
realizados la tomografía computerizada pulmonar (TC), re-
sultó patológica en ambos, objetivándose patrón en vidrio 
deslustrado con microatelectasias. Los estudios micro-
biológicos, inmunológicos y digestivos fueron normales. 
Se precisó biopsia pulmonar para confirmar el diagnósti-
co; en un caso alteraciones inflamatorias con patrón histo-
lógico tipo neumonía intersticial no específica (NINE) y en 
el otro alteraciones tipo glucogenosis intersticial pulmonar. 
El estudio genético identificó en el primer caso una muta-
ción en el gen que codifica la proteína C del surfactante, 
mientras que está pendiente de realizarse en el segundo.

Aunque siendo ambas patología intersticial primaria, la 
evolución fue claramente diferente. El paciente con gluco-
genosis pulmonar tuvo una evolución favorable con trata-
miento inmunosupresor, sin oxigenoterapia actualmente, 
mientras que el otro presenta insuficiencia respiratoria 
hipoxémica y es candidato a trasplante pulmonar próxi-
mamente.

Discusión: La patología respiratoria es causa habitual 
de consulta en pediatría, abarcando múltiples etiologías, 

desde patología infecciosa o alérgica, hasta patología ge-
nética de graves consecuencias.

Las manifestaciones clínicas poco específicas y la afec-
tación del estado general hacen que habitualmente sean 
necesarias pruebas complementarias invasivas. Entre las 
disponibles, las más útiles son las técnicas de imagen 
(TC), el análisis histológico del tejido pulmonar obtenido 
por mini-toracotomía y los estudios genéticos.

La evolución es claramente diferente según la patolo-
gía, a pesar de pertenecer al mismo grupo, con lo que el 
diagnostico preciso tiene repercusiones pronósticas.

Conclusiones: El diagnóstico diferencial de la patolo-
gía respiratoria es amplio, y es fundamental tener en cuen-
ta estas enfermedades en pacientes pediátricos con sin-
tomatología respiratoria y afectación del estado general, 
por las graves implicaciones que pueden tener.

Infiltrado pulmonar como presentación de la enfer-
medad de kawasaki refractario a inmunoglobulinas.

Autor(es): G. Cortazar Rocandio, C. Salido Peracaula, F.J. 
Salas Salguero, M.J. Martínez Larios, C. Morales Pérez, J. 
Ortíz Tardío, R. Chulián Cruz, J.A. Guio Bacares

Centros: Hospital del S.A.S. de Jerez de la Frontera

Introducción: Se describe fiebre de origen desconoci-
do como persistencia de temperatura mayor de 38.3º C 
durante al menos 8 días, sin diagnóstico aparente tras una 
historia clínica adecuada y evaluación hospitalaria.

Caso clínico: Varón de 7 años que al ingreso presenta 
6 días de fiebre, en tratamiento con amoxicilina-clavuláni-
co por diagnostico previo faringoamigdalitis aguda. Exa-
men físico: Aceptable estado general, buena coloración 
de piel y mucosas. Tumoración laterocervical izquierda 
dolorosa a la palpación sin signos de calor, a nivel faríngeo 
presenta unas amígdalas hipertróficas, congestivas con 
punteado blanquecino. Abdomen blando y depresible, 
con cierto dolor a la palpación de la región periumbilical . 
El tratamiento antibiótico que recibió consistió en amoxi-
cilina-clavulánico durante dos días previo a ingreso, cefo-
taxima durante 11 días, persistiendo fiebre y afectación 
de estado general, se solicita TAC torácico observandose 
condensación retrocardíaca con reacción pleural y derra-
me, continuandose con vancomicina, clindamicina y azi-
tromicina durante 5 días y meropenem durante 4 días sin 
desaparecer la fiebre.

Evolución: Persistencia de la fiebre diariamente y de 
predominio vespertino, aparece, el 8º día de fiebre una 
conjuntivitis bilateral no exudativa que se resuelve tres días 
después. Fue tratado en dos ocasiones con gammaglo-
bulinas y AAS, persistiendo febril.

Pruebas complementarias: proteína C reactiva por 
encima de valores de 150 mg/L, leucocitosis con neutrófi-
lia y anemia. Punción lumbar con presencia de 20 células 
por microlitro. Las pruebas serológicas que se realizaron 
resultaron negativas. Ecografía cardíaca a los 16 días de 
fiebre: se observan signos indirectos de afectación car-
díaca con hiperbirrefingencia de las paredes de las co-
ronarias y una insuficiencia mitral leve. Ante la sospecha 
1de enfermedad de Kawasaki incompleto y tras descartar 
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otros diagnósticos se decide comenzar con megadosis 
de corticoesteroides siendo estas efectivas y haciendo 
desaparecer la fiebre.

Conclusiones: El diagnóstico de enfermedad de 
Kawasaki cada vez es más complejo, en esencia por el 
aumento de formas atípicas que se presentan y la necesi-
dad de tener que apoyarnos en criterios analíticos y eco-
cardiográficos para confirmarlo. No obstante es importan-
te conocer la existencia de este tipo de presentaciones, 
que suelen darse en pacientes más jóvenes y que también 
pueden desembocar en anomalías coronarias.

Derrame pleural, ¿todo es neumococo?
Autor(es): R.L. Pérez Nygaard, M.J. Muñoz Vilches, 

P.J. Terol Barrero, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

El derrame paraneumónico constituye una complica-
ción de la neumonía cuya etiología puede deberse a múl-
tiples microorganismos. Es fundamental determinar el pH 
del líquido, así como el análisis bioquímico y microbiológi-
co, para realizar el diagnóstico etiológico.

Se expone el caso de una paciente de 5 años con fie-
bre de hasta 39.5º, de 8 días de evolución, que asociaba 
tos y dolor a la inspiración en hemitórax derecho. Como 
antecedentes personales, 3 años antes había realizado 
quimioprofilaxis antituberculosa incompleta, por conviven-
cia con familiar bacilífero resitente a isoniazida, rifampicina 
y etambutol. Actualmente, convivía con abuela con tuber-
culosis resistente a estreptomicina, etambutol y pirazina-
mida.

A la exploración, presentaba hipoventilación en base 
y tercio medio de pulmón derecho, con crepitantes espi-
ratorios. Se solicitó una radiografía PA y lateral de tórax, 
constatándose una condensación en LMD y LID, con ima-
gen de broncograma aéreo y derrame pleural. La analítica 
sanguínea mostraba un hemograma, coagulación, y bio-
química general con transaminasas normales, y una PCR 
de 131.66 mg/l. Se decidió ingreso para drenaje pleural, 
con antibioterapia intravenosa (cefotaxima+clindamicina). 
El análisis del líquido pleural mostró: pH: 7.34; glucosa: 
64,20 mg/dl; proteínas 4,65 g/dl; LDH 869 U7L; 1698 
leucocitos/mm3 con 95% de mononucleares y ADA: 60.8 
U/L.

La tinción gram, el Ag a neumococo en líquido pleural, 
así como la PCR a micobacterias, resultaron negativos. El 
Mantoux fue negativo,siendo el test de Quantiferón posi-
tivo. Se recogieron tres muestras de aspirado gastroduo-
denal con BAAR negativo, estando pendiente los resulta-
dos de PCR a tuberculosis en una segunda muestra de 
líquido pleural.

Dada la alta sospecha de pleuritis tuberculosa multi-
rresistente, se inició tratamiento con isoniazida+rifampi-
cina+levofloxacino+linezolid y se dio de alta a la paciente. 
Dos semanas después, la PCR fue positiva a tubercu-
losis, y un mes tras el alta, se obtuvo el antibiograma, 
siendo sensible a fármacos de primera línea, por lo que 
se cambió el tratamiento a rifampicina+isoniciada+pira-
zinamida.

En conclusión, debemos sospechar patología tuber-
culosa ante todo paciente con líquido pleural con carac-
terísticas compatibles y contacto con pacientes bacilífe-
ros e inciar tratamiento empírico teniendo en cuenta la 
sensibilidad del caso índice. Es fundamental la adheren-
cia al tratamiento para la correcta curación de la tuber-
culosis.

Neumotórax como síntoma de una niña 
con Fenotipo Marfan

Autor(es): D. González Diego, J.C. Flores González, A. 
Estalella Mendoza, A. Castellano Martínez, A. Hernandez 
González, P. Reyes Rios

Centros: Hospital Puerta del Mar

Introducción: El síndrome de Marfan es una enferme-
dad del tejido conectivo, autosómica dominante.

Podemos sospecharla por el fenotipo de los pacientes. 
Se diagnostica a través de los criterios nosológicos de 
Gante; debiendo cumplir un número de criterios mayores 
y/o menores de diferentes órganos y sistemas. Hay que 
tener en cuenta que, aunque sea poco frecuente, los pa-
cientes pueden presentar bullas pulmonares que pueden 
romperse espontáneamente.

Objetivo: llamar la atención sobre esta complicación 
en pacientes con fenotipo Marfan, que puede producirse 
de forma súbita y espontánea.

Caso clínico: Niña de 9 años que acude a Urgencias 
por presentar un dolor costal de aparición súbita. A la ex-
ploración destaca una hipoventilación de todo hemitórax 
derecho, sin disnea aparente y sin signos de afectación 
cardiocirculatoria. Se realiza una Rx tórax en la que se 
aprecia un neumotórax derecho masivo,que desplaza la 
silueta cardiaca y tráquea. Ingresa en UCIP donde se le 
coloca un tubo de drenaje torácico consiguiéndose la re-
expansión pulmonar; sin embargo el neumotórax recurre 
cada vez que se procede al pinzado del drenaje.Dada la 
persistencia clínica se realiza un TAC torácico al 13º día, 
en el que se evidencian bullas bilaterales subapicales.Se 
realiza resección quirúrgica de las bullas en dos tiempos, 
tras lo que la paciente no ha vuelto a presentar nuevos 
neumotórax hasta el momento.Además de un fenotipo 
característico, la paciente presentaba una dilatación de 
la aorta (Z ≥ 3).Se solicita estudio genético de síndrome 
de Marfan ,aún sin resultados, dado que no cumplía to-
dos los criterios requeridos para establecer el diagnós-
tico.

Conclusiones: Los pacientes con Marfan tienen riesgo 
aumentado de presentar neumotórax espontáneos, por lo 
que ante episodios de dolor costal súbito en niños con 
este fenotipo, debemos sospecharlo.Con frecuencia su-
ceden por ruptura de bullas subyacentes que pueden ser 
poco visibles en las radiografías simples y por tanto reque-
rir un TAC para su diagnóstico. Cuando los neumotórax 
son persistentes y/o el riesgo de recurrencia es alto,está 
indicada su resección quirúrgica para evitar la reaparición 
de nuevos episodios.El estudio genético no está siempre 
indicado,reservándose para los casos que no cumplen 
criterios clínicos establecidos.
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Derrame pleural como complicación de una 
neumonía adquirida en la comunidad

Autor(es): C. Acosta Hurtado, O. Fernández De La Cruz, 
C. Álvarez Mateos, A. González García, N. Camarena Pa-
vón, T. Araujo García, P. Pascual Moreno, S. Muñoz Pérez, 
N. Llanos Alonso

Centros: Hospital San Pedro de Alcántara

Introducción: El derrame paraneumónico es la causa 
más frecuente de derrame pleural en niños. En los últimos 
años se ha observado un aumento progresivo de los ca-
sos de neumonías complicadas, sobre todo con derrame 
pleural. Es el motivo más frecuente de fracaso terapéutico 
de las neumonías adquiridas en la comunidad. El abordaje 
terapéutico en estos casos continúa siendo controvertido, 
existiendo varias opciones, tanto médicas como quirúrgi-
cas. La situación clínica y el tamaño del derrame son los 
dos factores que se tienen en cuenta a la hora de decidir 
el tratamiento.

Caso Clínico: Niño de 2 años y 10 meses que ingresa 
por neumonía basal izquierda complicada con derrame 
pleural. Comenzó 9 días antes del ingreso con un cua-
dro de fiebre elevada, máxima de 40ºC , malestar general 
inespecífico, tos, dolor torácico y abdominal. En la auscul-
tación pulmonar había una disminución del murmullo vesi-
cular en base izquierda y taquipnea. Ante la sospecha de 
neumonía se inició tratamiento con amoxicilina con lo que 
se objetivó cierta mejoría pero a los pocos días comenzó 
otra vez con febrícula.

Pruebas complementarias: Hemograma normal. Bio-
química con PCR 104,8 mg/L. Radiografía de tórax donde 
se observa derrame pleural izquierdo. Ecografía torácica 
con derrame de leve cuantía, espesor máximo 26 mm, 
sin septos.

Se pautó tratamiento antibiótico intravenoso con Cefo-
taxima. Se valoró la posibilidad de drenaje ante el tamaño 
del derrame y finalmente ante el buen estado general del 
niño se decidió actitud expectante, continuando con el 
tratamiento intravenoso.

Fue dado de alta tras 10 días de ingreso por mejoría clí-
nica continuando con tratamiento antibiótico con cefixima 
y control ecográfico ambulatorio.

En el seguimiento posterior el niño estaba asintomático 
y en el control ecográfico se observó una evolución favo-
rable, desapareciendo el derrame.

Conclusiones: Casi la mitad de los casos con derra-
me pleural paraneumónico se resuelven con tratamiento 
antibiótico sin la necesidad de drenaje. La punción está 
indicada cuando el derrame es > 10 mm y si existe dificul-
tad respiratoria.

Una vez realizada la toracocentesis, si no hay empie-
ma ni signos clínicos de alarma no es necesario colocar 
un tubo pleural y será suficiente el tratamiento antibiótico 
intravenoso.

Alergia a macadamia en un escolar inmigrante
Autor(es): J.R. Fernández García

Centros: Clínica Islasalud

Caso aportado: Niño de 7 años de edad de padres 
chinos inmigrantes que presentó de forma súbita: edemas 
palpebrales, prurito ocular, nasal y faríngeo; lagrimeo, ma-
lestar general, sibilancias, pero sin disnea, rush cutánneo 
ni disfonía. En la Unidad de Urgencias de su hospital fue 
tratado con adrenalina intramuscular, antihistamínicos y 
salbutamol nebulizado y, tras 24 horas de observación, 
fue dado de alta por quedar asintomático. Había estado 
en un cumpleaños.

Pruebas complementarias: En una consulta poste-
rior, aportó: RAST a frutos secos, incluyendo cacahuetes, 
pistacho, macadamia, anacardo, nuez, almendra, entre 
otros: Negativos. RAST a las proteínas de la leche de 
vaca, clara y yema de huevo y frutas: Negativos. RAST 
a pólenes: Negativos. Realizamos en nuestra Unidad de 
Gestión Clínica de Pediatría: Prick test con extractos de 
los frutos secos antes mencionados con resultado nega-
tivo excepto a extracto de macadamia que dio positivo: 
Habón de 7 mm. Prick-Prick con macadamia cruda (Mcr): 
Positivo, con un habón de 6 mm. Con estos datos llega-
mos al diagnóstico de Alergia a macadamia.

Conclusiones:

1.- Casos de reacciones alérgicas, incluyendo ana-
filaxia, después del consumo de macadamia, han sido 
ocasionalmente comunicados.

2.- En nuestro caso, el paciente refirió la ingesta de una 
sola macadamia cruda que le provocó una reacción anafi-
láctica con afectación de diversos órganos.

3.- Con todo lo referido, se debe enfatizar la importan-
cia de la historia clínica y las pruebas complementarias 
reseñadas.

4.- Los síntomas clínicos, el Prick test y el Prick-Prick 
positivos a macadamia, dieron consistencia al diagnóstico 
final.

Crisis de Broncoespasmo en una niña no asmática 
por inhalación de un agente inusual

Autor(es):  J.R. Fernández García

Centros:  ISLASALUD

Caso aportado: Niña de 10 años de edad que pre-
sentó de forma súbita una crisis de broncospasmo en su 
domicilio. No estaba diagnosticada de asma bronquial y 
no era fumadora pasiva. Fue atendida en un centro de 
Urgencias donde en una espirometría se le apreció un 
FEV1 del 74% del esperado y una CVF del 72%. Tratada 
con salbutamol nebulizado y corticoides orales mejoró de 
forma paulatina. La madre cocía arroz en presencia de su 
hija, alimento que la paciente siempre se había negado a 
ingerir.

Pruebas complementarias: Prick test a cereales: Ne-
gativo. Prick test a arroz: Positivo. IgE total: 212 UI/ml. IgE 
específica a arroz: 27,03 UI/ml. IgE a ambientales y res-
to de los alimentos:Negativos. Inmunoblotting a arroz: La 
banda (33KDA) glic0xilasa-L está relacionada con asma 
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por inhalación de vapores de cocción de arroz. Tres días 
después se le realizó una prueba de provocación que re-
sultó en sibilancias, tos y disnea a los 10 minutos de la 
inhalación de vapor de arroz cocido y que cedieron nue-
vamente con salbutamol nebulizado.

Con estos datos llegamos al diagnóstico de crisis as-
mática inducida por la inhalación del vapor de arroz. La 
evitación del arroz de la dieta y de su cocción en el hogar 
mantiene a la paciente asintomática.

Conclusiones:

1.- El arroz está considerado hipoalergénico y su hiper-
sensibilidad es poco habitual.

2.- La alergia al arroz es poco frecuente si la compara-
mos con otras gramíneas, leche de vaca, huevo, pescado 
o frutos secos.

3.- Esto no es óbice para que el arroz deba ser tenido 
en cuenta, tanto en la ingestión como en la inhalación de 
los vapores durante su cocción, ya que por ambas vías se 
ha mostrado capaz de provocar crisis asmáticas, transtor-
nos digestivos y afecciones dermatológicas.

Reacción dérmica por un agente agresivo de 
origen vegetal en un lactante

Autor(es): J.R. Fernández García

Centros: ISLASALUD

Caso aportado: Lactante hombre nacido por cesárea 
por no progresión del parto, y que precisó una reanima-
ción muy prolongada. Al nacer: APGAR 3/4/5.

Quedó ingresado en la Unidad de Neonatología por pa-
decer, posteriormente, un síndrome de discomfort fetal.

A los 6 meses de edad, presentó en pocas horas unas 
lesiones faciales a nivel perioral, de aspecto inflamatorio, 
descamativo y con fondo eritematoso.

Alguien del entorno familiar del paciente, cambió el 
chupete de silicona por otro de látex y de ahí la sintoma-
tología que presentó el lactante horas después.

El látex es una sustancia lechosa que se extráe del ár-
bol tropical Hevea brasiliensis. Su uso está muy extendi-
do por su resistencia, flexibilidad e impermeabilidad. Está 
considerado el material idóneo para fabricar el caucho, 
material clínico, juguetes, zapatos...etc.

Al entrar un individuo alérgico al látex en contacto con 
él, puede presentar síntomas leves como enrojecimien-
to, hinchazón y picor en el área de contacto, fundamen-
talmente manos y boca; o graves como edema facial o 
conjuntival: rinitis, asma, urticaria generalizada e incluso 
shock anafiláctico.

Conclusiones:

1.- Nuestro pacientes había sido sensibilizado al látex 
en los primerios días y siguientes semanas.

2.- A los 6 meses de edad presentó una reacción con 
un chupete de dicho material.

3.- Quedó asintomático días después cuando se le 
cambió a un chupete de silicona.

4.- Desde que no entra en contacto con el látex no ha 
tenido ningún episodio de características similares a las 

referidas.

5.- Sin embargo, el futuro del paciente es, al menos, 
inquietante.

Reacción de Arthus en una paciente 
de 9 años de edad

Autor(es): J.R. Fernández García

Centros: ISLASALUD

Caso aportado: Paciente mujer de 9 años de edad 
que, tras recibir una dosis subcutánea mensual de 0,5 c.c. 
de un polimerizado de Dermatophagoides pteronyssinus, 
presentó una reacción normal de dolor, calor y prurito en 
el lugar de la inyección. Posteriormente coloración violá-
cea de la piel y, finalmente, lesiones dérmicas intensas con 
desprendimiento de piel y pérdida de sustancia. Días des-
pués, tras los cuidados recibidos en la UGC de Dermato-
logía, la piel quedó totalmente restituida.

En 1903, Nicholas Maurice Arthus, describió la reac-
ción que lleva su nombre. Se trata de una reacción necro-
hemorrágica, que surge como consecuencia del depósito 
de inmunocomplejos en la pared de los vasos.

Más tarde origina una vasculitis con necrosis de la pa-
red vascular con la consecuente necrosis hemorrágica 
tisular.

De forma experimental tiene lugar de cuatro a seis ho-
ras después de una inmunización local activa o pasiva, 
generalmente subcutánea.

Conclusiones:

1.- La inmunoterapia (IT) con alérgenos administrada 
por vía subcutánea demostró ser eficaz en el tratamiento 
de la rinitis alérgica, del asma alérgico y del veneno de 
himenópteros.

2.- Cuando administramos IT subcutánea corremos el 
riesgo de que se produzcan efectos adversos locales y 
sistémicos-

3.- Una reacción local por IT subcutánea consiste en la 
aparición de calor, dolor, prurito, eritema, edema, tumora-
ción, etc. localizados en los alrededores de la administra-
ción de la dosis de vacuna.

4.- La severidad de los síntomas y las imágenes de 
Anatomía Patológica nos llevaron al diagnóstico de Reac-
ción de Arthus.

Soplo Diastólico como forma de presentación de 
Síndrome Alcapa

Autor(es): M.I. Garcia Ruiz Santa Quiteria, A. Moruno Ti-
rado, F. Coserría Sánchez, M.I. Calderón Romero, M. Gar-
cía Domínguez, M. López Marcos

Centros: Hospital Universitario Virgen del Rocío

Caso clínico: Varón, 8 años, derivado desde su pe-
diatra de AP al Neuropediatra para estudio de cefaleas. 
El Neuropediatra detecta soplo diastólico, por lo que de-
riva al Cardiólogo. En estudio ecocardiográfico se obser-
va: origen anómalo de la arteria coronaria izquierda (ACI) 
en tronco pulmonar con abundante circulación colateral 
desde arteria coronaria derecha (ACD), que se encuentra 
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dilatada; cavidades cardiacas izquierdas dilatadas; insufi-
ciencia mitral leve-moderada por dilatación del anillo mitral 
e isquemia de músculos papilares. Dados estos hallazgos 
es derivado a nuestro centro para completar estudio, con-
firmándose el diagnóstico ecocardiográfico y realizándose 
aortografía en la que puede apreciarse el origen anómalo 
de la ACI en el tronco de la arteria pulmonar junto con 
abundante circulación colateral.

En el electrocardiograma se observa un hemibloqueo 
izquierdo anterior, ondas Q y ondas T negativas en DI y 
aVL, con descenso del ST en precordiales izquierdas.

Dada la patología, se decide intervención quirúrgica 
para reimplantar la ACI en la aorta.

Discusión: Las anomalías coronarias suponen un 2% 
de las cardiopatías congénitas, siendo el origen anóma-
lo de la arteria coronaria izquierda en la arteria pulmonar 
(ALCAPA) la anomalía más frecuente (1:300000 recién na-
cidos). Esto implica mezcla de sangre arterial de la aorta 
con sangre venosa del circuito pulmonar, lo que deriva-
rá en isquemia miocárdica. Puede ser desde un hallazgo 
incidental hasta causa de muerte súbita. Se clasifica en 
tipo adulto (formación de arterias colaterales que aporta-
rán irrigación suplementaria al miocardio, manifestándose 
como insuficiencia mitral, arritmia, insuficiencia cardiaca o 
muerte súbita) y tipo infantil (debido a la ausencia de cir-
culación colateral coronaria, los esfuerzos habituales del 
lactante originarán isquemia, por lo que la mayoría de los 
pacientes mueren en el primer año de vida). El diagnóstico 
se basa en la clínica y en las pruebas de imagen, siendo 
fundamentales la ecocardiografía doppler y el cateterismo. 
El tratamiento es quirúrgico, siendo de elección el reim-
plante de la ACI en la aorta.

Conclusiones: Un soplo diastólico nunca será inocen-
te, por lo que hay que derivar al cardiólogo. No toda in-
suficiencia mitral en pediatría es de causa reumática. Las 
anomalías de las arterias coronarias pueden ser causa de 
muerte súbita.

Crisis Asmática: Educación del paciente y 
su entorno desde el Servicio de Urgencias.

Autor(es): M. Segura González (1), R. Espejo Moreno (2), 
T. Fernández Martínez (2), B. Rodríguez Jiménez (2), B. De 
La Vega Castro (2), M. Capataz Ledesma (2), M.M. Casero 
González (3)

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

Introducción: El asma es una enfermedad inflamatoria 
crónica de vías aéreas bajas caracterizada por episodios 
de disnea, sibilancias y tos; reversibles con tratamiento 
broncodilatador.

Multifactorial, su curación todavía no es posible, pero 
el objetivo debe ser evitar las crisis y mantener una vida 
normal libre de síntomas. Se requiere una educación del 
paciente y su entorno en el reconocimiento de la crisis 
aguda , su tratamiento y tratamiento crónico. Sería útil ini-
ciarla desde el servicio de urgencias.

Caso clínico: Niño de siete años que traído a nuestro 

servicio de urgencias por dolor abdominal de cinco horas 
de evolución, tipo cólico, un episodio de vómito y deposi-
ciones normales. Afebril. Refiere tos en las últimas horas 
no relevante para la familia.

Antecedentes personales:

Correctamente vacunado.

Prematuro de 34 SEG, que precisó ventilación mecáni-
ca invasiva durante 3 días.

Sin otros antecedentes.

Evolución: A la exploración física, marcado distrés res-
piratorio con tiraje subcostal, intercostal y retracción su-
praesternal, y tos seca continua.

Saturación de oxígeno de 85%.

A la auscultación pulmonar presenta disminución de la 
entrada de aire bilateral con hipoventilacion de base pul-
monar derecha.

Rx tórax: patrón broncoalveolar con broncograma aé-
reo bilateral sin imágenes de condensación.

Se administra metilprednisolona oral (1mg/Kg), junto 
con tres tandas de salbutamol nebulizado y bromuro de 
ipratropio en nebulizaciones alternas sin objetivar mejoría., 
precisando oxigenoterapia para mantener adecuada satu-
ración de oxígeno.

Se decide ingreso en planta donde se completa el tra-
tamiento con oxigenoterapia en gafas nasales, broncodi-
latadores nebulizados y corticoterapia oral.

Analítica y gasometría al ingreso normales. No recibió 
tratamiento antibiótico. Es dado de alta dos días después 
del ingreso, con diagnóstico de crisis asmática moderada. 
Se pauta tratamiento domiciliario con aerosolterapia y cor-
ticoide oral e inhalado tras control de la situación aguda.

Conclusiones:

- El asma no siempre se presenta como disnea y sibi-
lancias, hay que saber identificar otras manifestaciones.

- El objetivo del tratamiento debe ser el control exhaus-
tivo de los síntomas, y de las crisis. Para ello resulta funda-
mental la educación del paciente, su familia y su entorno.

- La educación puede y debe comenzar ya desde el 
servicio de urgencias ante la detección de una primera 
crisis.

Estridor de causa poco frecuente en la 
edad pediátrica

Autor(es): B. Mendoza (1), A. Marin (2), A. Andrés (1), G. 
Pérez (2), D. Gomez (3), T. Herrero (2), J. Ventura (2), M. Na-
varro (2)

Centros: (1)H. U. Virgen Macarena, (2)H. U. Virgen Macare-
na, (3)Hospital de Jerez

Introducción: El tumor miofibroblástico inflamatorio es 
poco frecuente en Pediatría. Es benigno pero puede ma-
lignizarse. Presentamos un caso de localización laríngea.

Caso clínico:

Anamnesis: Niña de 7 años, sin antecedentes de inte-
rés, con tos irritativa de 6 meses de evolución, progresiva 
sin predominio horario y sin respuesta a múltiples trata-
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mientos. Posteriormente aparece estridor intermitente que 
aumenta con el ejercicio, dificultad respiratoria nocturna y 
episodios de apnea.

Exploración Física: destaca estridor inspiratorio inter-
mitente. Resto normal. Exploraciones Complementarias: 
Rx torax normal; espirometría no valorable por insuficiente 
colaboración; fibrolaringoscopia con sospecha de papi-
lomatosis laríngea y leve hipertrofia adenoidea; Poligrafía: 
SAHOS grave; Fibrobroncoscopia: estenosis supraglótica 
por tejido anómalo entre epiglotis, aritenoides y cuerdas 
vocales; TAC laringotraqueopulmonar: lesión supraglótica 
derecha que desvía epiglotis. Posteriormente se realizan 
serología y Mantoux: negativos. Tratamiento: cirugía par-
cial mediante láser. Alta a los 8 días tras enseñanza de 
técnica de alimentación por ORL.

Diagnóstico anatomopatológico: tumor miofibroblásti-
co inflamatorio.

Evolución: Se realizan fibrobroncoscopias seriadas. 
Ante la persistencia de lesiones en laringe se decide la 
realización de hemilaringuectomía supraglótica derecha 
por láser. No recidivas de la lesión. Al año, la paciente está 
asintomática, solo presenta leve disfonía, con desapari-
cón de las apneas y el estridor.

Discusión:

1. El tumor miofibroblástico inflamatorio es infrecuente 
en la infancia.

2. Su localización es variable, siendo muy raro a nivel 
laríngeo.

3. Su comportamiento es muy variable, en general be-
nigno. Excepcionalmente puede malignizarse.

4. La cirugía es el tratamiento de elección.
5. Su seguimiento clínico y endoscópico es importante 

por la posibilidad de recidiva.

Deterioro de la función renal asociado 
a hipotiroidismo

Autor(es): P. Díaz-Villalon Moreno, B. Jiménez Crespo, 
C. Jiménez De Los Santos, N.R. Rivera Sanchez

Centros: Hospital Juan Ramón Jiménez

La relación funcional “tiroides-riñón” está descrita 
desde mediados del siglo XX y ha sido objeto de diversos 
planteamientos fisiopatológicos.

Presentamos el caso de dos pacientes recientes con 
llamativa corrección de la función renal tras la corrección 
del hipotiroidismo diagnosticado.

En el primer caso se trata de una paciente mujer de 13 
años de edad derivada al Hospital desde su Centro de 
Salud con sospecha de Insuficencia Renal Crónica. Con-
sulta por cansancio de 2 años de evolución y aumento de 
peso. Su pediatra aprecia además de elevación de tran-
saminasas y de colesterol LDL, aumento de la creatinina 
con empeoramiento del FG por lo que ante la sospecha 
de IRC la deriva a Urgencias para ingreso y estudio. Tras 
detectar en analítica unos valores de TSH>100 mUi/mL 
se inicia tratamiento con levotiroxina con normalización 
del perfil renal, hepático y lipídico en menos de un mes.

En el segundo caso se trata de una paciente mujer 

de 14 años de edad en seguimiento en Consultas Exter-
nas de Endocrinología Infantil por tiroiditis auto inmune 
en tratamiento con levotiroxina con controles analíticos y 
en consulta cada 4-6 meses. Antecedentes familiares de 
nefropatía a edades tempranas. En última visita de con-
trol se objetiva empeoramiento de la función renal, junto 
a ligero aumento de la TSH. Se intensifica tratamiento 
tiroideo y se deriva a Nefrología para estudio, resultando 
normal. Tras rehistoriar a la paciente, ésta refiere mala 
adherencia terapeútica, intensificando la toma de medi-
cación los días previos a extracción analítica de control, 
motivo por el que no quedaba reflejado en los resultados. 
Tras adquirir compromiso de adherencia terapéutica, co-
rrige a función renal en un plazo menor a seis meses.

El deterioro de la FR secundario a hipotiroidismo im-
plica mecanismos heterogéneos con dominancia de las 
alteraciones hemodinàmicas: efecto inotrópico negativo 
sobre el corazón, reducción del volumen intravascular cir-
culante y aumento de resistencias periféricas con vaso-
constricción renal. En nuestra opinión, el estudio de la fun-
ción tiroidea en el proceso diagnóstico de la insuficiencia 
renal de causa no confirmada es, al menos, recomenda-
ble, considerando el hipotiroidismo subclínico o manifiesto 
entre las posibles causas de deterioro de la función renal.

Hipoaldosteronismo Congénito: 
A propósito de un caso

Autor(es): A. Cabrera Del Moral, S. Torrejon Almeida

Centros: Hospital Regional Universitario Carlos Haya

Introducción: El hipoaldosteronismo primario congéni-
to por déficit de aldosterona sintasa es una enfermedad 
genética, de transmisión autosómica recesiva por una 
mutación en el gen CYP11B2. Existen escasos casos 
descritos en la literatura.

Caso clínico: Neonata de 21 días de vida que con-
sultó por fallo de medro y rechazo de las tomas desde 
la segunda semana de vida. A la exploración, se obser-
van signos de deshidratación y desnutrición severa. En la 
analítica sanguínea se objetiva hiponatremia (123 mEq/l) 
con hiperpotasemia (7.4 mEq/l) y acidosis metabólica. 
Se inició de manera urgente tratamiento sustitutivo con 
Hidrocortisona y Fludrocortisona y corrección hidroelec-
trolítica al no poder descartarse una Insuficiencia Supra-
rrenal Global.

Los resultados de laboratorio mostraron un hipoaldos-
teronismo (Aldosterona <1.8 ng/dl) hiperreninémico (ARP 
>26 ng/ml/h) con cifras de cortisol normales (9.27 mcg/
dl) por lo que se concluyó que se trata de un hipoaldos-
teronismo congénito por déficit enzimático.

Además, los valores de 18-OH- Corticosterona (137,1 
ng/mL) y el cociente 18-OH- corticosterona /aldosterona

(0.08) nos hicieron sospechar un déficit de aldosteron  
sintasa tipo I, como así fue posteriormente confirmado 
con el estudio genético. Se evidenció la presencia de la 
mutación c186G>A(p.Trp56Stop en homocigosis en el 
gen CYP11B2, que ya estaba descrita previamente para 
esta enfermedad, habiéndose comprobado una adecua-
da correlación genotipo-fenotipo.
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La paciente mantuvo tratamiento con fludrocortisona 
y suplementos de sal que permitieron mantenimiento del 
equilibrio hidroelectrolítico, así como la recuperación de 
su carril de crecimiento de peso y talla.

Conclusión: El hipoaldosteronismo primario congéni-
to es una enfermedad rara, de la que apenas hay publica-
dos alrededor de 60 casos en la literatura. La detección 
de la mutación genética responsable, y la comprobación 
de una adecuada relación genotipo-fenotipo, descrita 
en casos anteriores, nos permite instaurar el tratamiento 
adecuado y adelantarnos al curso evolutivo de la enfer-
medad. Los casos publicados muestran un aumento de 
la sensibilización a la aldosterona con el paso del tiempo, 
lo que permite la disminución y posible retirada de trata-
miento a partir de los 5 años de edad en la mayoría de 
los casos.

Nuevos diuréticos en el síndrome cardiorrenal 
pediátrico. ¿Qué hacemos cuando los diuréticos 

convencionales han fracasado?
Autor(es): M. Tejero Hernandez, E. Garcia Martinez, M. 
Arroyo Marin, E. Gomez Guzman, M. Anton Gamero, J.L. 
Perez Navero

Centros: HMI Reina Sofia

Introducción: El síndrome cardiorrenal se define como 
la asociación de insuficiencia renal y cardiaca de forma 
aguda o crónica. En esta situación el tratamiento de los 
síntomas congestivos de la insuficiencia cardiaca está 
limitado por el fallo renal. Se establece una resistencia a 
los diuréticos convencionales que hace difícil el manejo 
de estos niños. El tolvaptán, antagonista selectivo de la 
vasopresina, actúa aumentando la eliminación de agua 
por la orina, disminuyendo la osmolaridad urinaria y fa-
voreciendo el aumento de la concentración de sodio en 
sangre. Su efecto acuarético no se afecta por situacio-
nes de hipoalbuminemia o proteinuria y no altera la he-
modinámica renal o la activación neurohormonal, por lo 
que podría ser una buena opción en pacientes síndrome 
cardiorrenal. Ha sido empleado con éxito en adultos con 
esta patología aunque la experiencia en niños es muy 
limitada con escaso trabajos publicados al respecto.

Caso clinico: Presentamos el caso de una pacien-
te de 5 años con trasplante cardíaco a los 3 años por 
miocardiopatía restrictiva, en situación de rechazo cró-
nico del injerto, insuficiencia renal y en lista para retras-
plante. Ingreso hospitalario de 5 meses de evolución 
por descompensación cardiaca con muchos sintomas 
congestivos y episodios de edema agudo de pulmón 
que responden parcialmente a tratamiento inotrópico 
intermitente (levosimendan, dopamina, adrenalina) y 
diuréticos a altas dosis (furosemida intravenosa, hidro-
clorotiazida y espironolactona).Ocasionalmente habia 
precisado además ventilación no invasiva, eufilina iv 
e incluso hemodiafiltración en UCIP para estabilizarla. 
Ante la imposibilidad de suspender la perfusión de furo-
semida por oliguria, nueva descompensación cardíaca 
y empeoramiento de la función renal se decide iniciar 
tratamiento con tolvaptan a dosis mínima de 0,125 mg/
kg/día.

La respuesta fue inmediata, doblando el volumen uri-
nario, permitiendo retirar la perfusión de furosemida y ba-
jar dosis de otros diuréticos. También mejoró la función 
renal normalizándose niveles de urea y creatinina, sin 
presentar ningún efecto secundario. Al cuarto día pudo 
ser dada de alta con seguimiento ambulatorio, hasta el 
retrasplante. Aportamos las curvas de urea, creatinina 
sodio y volumen urinario.

Comentarios: Tolvaptán podría considerarse una op-
ción de tratamiento en niños con resistencia a los diuré-
ticos convencionales e insuficiencia cardiaca, especial-
mente cuando presenta insuficiencia renal.

Poliangeítis Microscópica en la Infancia: 
A propósito de un caso

Autor(es): C. Antúnez Fernández, A. Cabrera Del Moral

Centros: Hospital Regional Universitario Carlos Haya

Introducción: La poliangeítis microscópica es una 
entidad infrecuente en la edad pediátrica, por lo que se 
dispone de escasos estudios al respecto. Se trata de 
una vasculitis sistémica, inflamatoria y necrotizante que 
afecta a vasos de pequeño calibre. Produce una afec-
tación clínica multiorgánica con especial importancia a 
nivel renal. Presentamos el caso de una paciente de re-
ciente diagnóstico.

Caso clínico: Niña de 10 años que presenta astenia, 
hiporexia, enuresis nocturna y pérdida de peso de 2 me-
ses de evolución. A la exploración destaca palidez cu-
táneo-mucosa con presencia de soplo sistólico y cifras 
elevadas de tensión arterial.

Se realizan pruebas de laboratorio donde se objetiva 
anemia ferropénica grave e insuficiencia renal aguda con 
datos de daño renal intrínseco, con presencia de micro-
hematuria y proteinuria, destacando títulos elevados de 
pANCA.

Ante este hallazgo se decide realización de biopsia re-
nal con diagnóstico de glomerulonefritis asociada a AN-
CAS pauciinmune. Se instaura tratamiento de inducción 
con bolos de glucocorticoides junto con ciclofosfamida 
intravenosos presentando la paciente mejoría parcial con 
estabilización de la función renal con persistencia de al-
teraciones leves en el sedimento urinario.

Conclusión: La poliangeitis microscópica es una pa-
tología poco frecuente en pediatría. Su diagnóstico es 
complejo y requiere de una alta sospecha clínica junto 
con el apoyo de los datos de laboratorio con títulos ele-
vados de p-ANCA. La confirmación diagnóstica se rea-
liza mediante biopsia. Respecto al tratamiento, se basa 
en terapias de inducción a la remisión seguidas de tra-
tamiento de mantenimiento. Es importante determinar 
marcadores de actividad de la enfermedad para así iden-
tificar casos refractarios al tratamiento, brotes o daño 
crónico, lo cual es un proceso complejo y que requiere 
un abordaje por un profesional experto.
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Importancia de la detección de trastornos 
hematológicos para el diagnóstico diferencial en 

pacientes con Albinismo Parcial
Autor(es): M. Comino Martínez, J.S. Vílchez Pérez, I. Pe-
láez Pleguezuelos, J. De La Cruz Moreno, A.I. González 
Espín

Centros: Hospital Materno Infantil de Jaén

Introducción: El albinismo puede ser completo o par-
cial, aislado o asociado a síndromes con herencia auto-
sómica recesiva (Chediak Higashi (CHS), Griscelli (GS), 
Hermansky-Pudlak (HPS) y deficiencia de MAPBPIP, 
entre otros). Los genes afectos se encargan de la gé-
nesis y función lisosomal de diferentes células, incluidas 
hematopoyéticas. Es útil el estudio de las líneas hema-
topoyéticas, cuantitativa como cualitativamente (valores 
absolutos celulares, citotoxicidad de las células T y Natu-
ral Killer (NK), hemostasia primaria) para el correcto diag-
nóstico diferencial entre ellos.

Objetivo: Presentar el caso clínico de lactante con al-
binismo óculo-cutáneo parcial (AOCP) y procesos infec-
ciosos recurrentes con diagnóstico definitivo orientado 
por estudio hematológico y genético.

Metodología: Revisión de historia digitalizada.

Observación clínica: Lactante de 11 meses, magre-
bí, ingresada por bronquiolitis aguda y sobreinfección 
bacteriana con evolución tórpida, en la que se detecta 
neutropenia severa. Padres consanguíneos, dos herma-
nos sanos. Absceso vulvar a los 6 meses de vida. Nis-
tagmo y piel y pelo claros para etnia. Talla y desarrollo 
normales. Ante clínica, fenotipo y alteración hematológi-
ca se inicia estudio sindrómico. Citomorfología periféri-
ca: neutropenia con granulación grosera, dudosamente 
azurófila. AMO: mielocitos gigantes con hipogranula-
ción. Subpoblaciones linfocitarias: disminución células 
NK. Hemostasia primaria y coagulación: normal. Dada 
la disminución cuantitativa de citotoxicidad y los hallaz-
gos del frotis sanguíneo se orienta como síndrome de 
Chediak-Higashi, se le solicita secuenciación gen CHS/
LYST1 siendo negativa. La cronicidad de la neutropenia y 
la normalidad en hemostasia primaria lleva a solicitar am-
pliación del panel genético para síndromes con AOCP, 
detectándose mutación en homocigosis AP3B1, atribui-
ble al Sd.Hermansky-Pudlak tipo 2. Inicia tratamiento 
con filgrastim subcutáneo diario con buena respuesta. 
No ha presentado nuevas infecciones graves.

Comentarios:

- El fenotipo de albinismo parcial no es suficiente para 
el diagnóstico sindrómico, precisando confirmación ge-
nética por su implicación terapéutica y pronóstica.

- La presencia de citopenias, alteraciones en la cito-
toxicidad o en la hemostasia primaria orientarán hacia el 
tipo de síndrome asociado.

- No existe consenso sobre la terapia en pacientes 
con HPS. Es esperable que la antibioterapia empírica 
profiláctica y filgrastim subcutáneo eviten adquisición de 
procesos infecciosos graves.

- El estudio funcional de citotoxicidad, disponible en po-
cos hospitales, puede ayudar al diagnóstico y tratamiento.

Recién nacida con rasgos dismórficos diagnostica-
da finalmente de delección 1p36.11-p35.2 mediante 

Array-CGH
Autor(es): A. Cano Rodriguez, C. Teruel Gómez, A. Ruiz 
López, R. Moreno Sepúlveda, E. Aguilera Rodríguez, E. 
Narbona López

Centros: Complejo Hospitalario Universitario de Granada

Introduccion: Ante el hallazgo de rasgos dismórficos en 
un recién nacido, es importante descartar la existencia de 
ciertas enfermedades congénitas, como son, cromosomo-
patias, otras alteraciones genéticas, infecciones...

Dentro de las enfermedades congénitas, las delecciones 
o duplicaciones de diferentes genes son causantes de un 
gran número de casos cuyo diagnóstico pasaba desaper-
cibido hasta la aparición de test de Array.

Presentamos el caso de una delección en el cromosoma 
1 diagnosticada a los pocos días de vida.

Caso clinico: Recién nacida que ingresa en cuidados 
medios ante episodio de atragantamiento tras la toma a 
las pocas horas de vida. En el momento del ingreso, a la 
exploración, se aprecian varios rasgos dismórficos: cráneo 
con morfología triangular, plagiocefalia con aplanamiento 
de occipucio derecho y adelantamiento de hueso frontal 
izquierdo, facies tosca, escasa apertura de hendiduras par-
pebrales, cuello redundante, dedos afilados, mamilas sepa-
radas y de implantación baja y poco desarrollados, telan-
giectasias, y genitales con hipoplasia de labios menores. En 
estudio cardiológico se encuentra foramen oval permeable, 
ductus arterioso permeable e insuficiencia mitral.

Dada la sospecha de alguna alteración genética o infec-
ción connatal, a las 24 horas de vida se solicitan serologías 
TORCH, ecografía transfontanelar, cariotipo y test de Array. 
En la ecografía transfontanelar se aprecian varias lesiones 
quísticas y ventrículos prominentes, por lo que se realiza 
RM donde se aprecian imágenes compatibles con micro-
cefalia, asimetría craneofacial, retardo de la mielinización 
y disminución de surcos cerebrales. Finalmente se recibe 
array, en el que se detecta una delección de 4.86 Megaba-
ses en la región cromosómica 1p36.11-p35.2.

Conclusiones: El test de array es una herramienta fun-
damental hoy día para el diagnóstico de enfermedades 
genéticas que antes podían pasar desapercibidas. En el 
caso de nuestra paciente, con pocos días de vida y dados 
los rasgos dismórficos que hicieron sospechar una altera-
ción genética desde el nacimiento, consiguió establecer 
un diagnóstico certero precoz, que nos será importante a 
la hora de realizar un seguimiento y dar un pronóstico. La 
delección encontrada se encuentra asociada con dismor-
fias faciales, retraso mental, sordera, talla baja, retraso del 
desarrollo global, alteraciones cardiacas... concidiendo per-
fectamente con el perfil de nuestra paciente.
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Necrosis grasa del recién nacido: 
A propósito de un caso

Autor(es): A. Román Fernandez, M.Á. Luque Álvarez, M.J. 
Carbonero Celis, M. Navarro Merino

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Introducción: la necrosis grasa subcutánea del recién na-
cido es una paniculitis lobulillar autolimitada. Se presenta en 
las dos primeras semanas de vida en neonatos a término y 
postérmino como lesiones nodulares induradas únicas o múl-
tiples de coloración eritematosa o violácea. Su patogenia es 
desconocida, pero se postula que condiciones locales o sis-
témicas pueden inducir hipoxemia subcutánea y necrosis de 
adipocito. Puede ser secundaria a situaciones de estrés en 
el periodo neonatal como traumatismos obstétricos, asfixia 
intrauterina e hipotermia.

Caso: recién nacido varón de 13 días derivado a urgen-
cias por aparición de lesiones dérmicas en hombros y espal-
da de 3 horas de evolución, sin otra sintomatología. Como 
antecedentes personales: Embarazo controlado.

Parto vaginal de 40 semanas. Líquido meconial. Apgar de 
7-10-10. Precisa reanimación con presión positiva en parito-
rio durante un minuto. Sin antecedentes familiares de interés. 
Exploración física: buen estado general, afebril, constantes 
normales para su edad. Activo y reactivo, llanto enérgico y 
succión adecuada. Presenta nódulos eritematovioláceos, de 
consistencia dura en línea media de la espalda, y tercio supe-
rior de ambos brazos.

Diagnóstico de sospecha de necrosis grasa del recién 
nacido. Pruebas complementarias: hemograma, tiempos de 
coagulación, bioquímica, perfil lipídico y PCR. Todo normal 
salvo calcio en el límite superior de la normalidad (11,2 mg/
dl). Dado de alta con controles clínicos y analíticos por par-
te de Dermatología y Pediatría, presentando una evolución 
favorable, con resolución de las lesiones a las 2 semanas. 
Asintomático en la actualidad.

Discusión: esta entidad suele tener un curso benigno, 
pero puede asociar complicaciones como trombocitopenia, 
hipoglucemia, hipertrigliceridemia e hipercalcemia. La hiper-
calcemia es una complicación rara que se acompaña de 
inapetencia, hipotonía, vómitos, irritabilidad y fallo ponderal. 
Debemos realizar un seguimiento con calcemias durante seis 
meses, ya que ésta puede aparecer desde el primer al sexto 
mes del inicio del cuadro. Resaltar la importancia de conocer 
la entidad para evitar alarmas innecesarias a la familia. Otros 
diagnósticos que se deben considerar en un neonato con 
alteraciones del tejido subcutáneo son: escleredema neona-
torum, infección por citomegalovirus, linfedema congénito, 
fibromatosis y hemangioma.

¿Son eficaces las estrategias vacunales actuales 
de tos ferina en el embarazo?

Autor(es): I. Pastor Galán, M.J. Muñoz Vilches, P.J. Terol Ba-
rrero

Centros: Hospital Universitario Virgen Macarena

Introducción: El periodo de mayor mortalidad por tos ferina 
son los primeros 6 meses de vida. Una de las estrategias ac-
tuales de prevención es la vacunación de la embarazada en 
el tercer trimestre (“estrategia nido”), sin embargo, la vacuna 
de tos ferina acelular tiene una efectividad limitada.

Presentamos un caso clínico de tos ferina en un lactante 

con correcta pauta vacunal tanto en la madre como en el 
paciente para su edad.

Caso clínico: Paciente de 5 meses, que acude por cua-
dro compatible con sindrome pertusoide (tos de 3 semanas 
de evolución, con empeoramiento en las últimas 48 horas 
con rubefacción facial, gallo inspiratorio e hipotonía posterior, 
ocasionalmente emetizante). La madre fue vacunada de tos 
ferina en el tercer trimestre del embarazo (dTpa) y el lactante 
recibió dos dosis de vacuna (DTPa). Se ingresa en aislamien-
to de gotas a la espera de resultado de PCR a B.pertussis en 
aspirado nasofaríngeo que se resulta positivo. Analítica con 
leve linfomonocitosis (Linfocitos: 4.560; Monocitos: 1.470. 
PCR 0,0 mg/dl. Resto normal.). Evolución clínica favorable, 
citándose para estudio inmunológico donde se objetiva nive-
les muy disminuídos de proteína MBL (Manose-Binding-Leci-
tine), siendo normal el resto del estudio, y respuesta serológi-
ca a B.pertussis positiva.

Comentario: A pesar de la baja efectividad de la vacuna-
ción por tos ferina, no consideramos nuestro caso un fallo 
vacunal. Hubiera sido interesante poder realizar serología a 
la madre, lo cual no fue posible. Las últimas publicaciones 
recomiendan adelantar la vacunación en la embarazada a la 
semana 27-31 de edad gestacional, con el fin de presentar 
mayor tasa de anticuerpos en el momento del parto. Consi-
deramos el déficit de MBL como hallazgo incidental.

Trombopenia Neonatal, eccemas e infecciones recu-
rrentes ¿De qué síndrome hablamos?

Wiskott Aldrich: A propósito de un caso
Autor(es): M.B. Maldonado Martín, M.I. Mañas Uxó, F.Á. 
Lendínez Molinos, M.Á. Vázquez López, M.D. Calvo Bona-
chera, M. Leyva Carmona, A. Bonillo Perales

Centros: Hospital Torrecárdenas

Introducción: El síndrome de Wiskott Aldrich es una inmu-
nodeficiencia primaria caracterizada por trombocitopenia, 
eccema, infecciones y alta susceptibilidad al desarrollo de 
neoplasias y manifestaciones autoinmunes. Su transmisión 
es recesiva ligada al cromosoma X. El diagnóstico está ba-
sado en la historia familiar, exploración física y pruebas de 
laboratorio que revelan una trombopenia grave con tamaño 
reducido de plaquetas y número normal de megacariocitos. 
El estudio genético confirma el diagnóstico.

Descripción del caso: Neonato de 5 días ingresa por trom-
bopenia, detectada ante hematoma en ingle. Se descarta ori-
gen infeccioso, autoinmune y aloinmune y es seguido poste-
riormente por trombopenia persistente entre 40.000-60.000 
plaquetas con volumen plaquetario normal y normalidad de 
serie roja y blanca.

Antecedentes obstétricos: gestación controlada de 36 
semanas y 3 días, peso 3090 gramos. Cesárea por nalgas. 
Madre con Síndrome antifosfolípido, lupus incompleto y en-
fermedad de Crohn. Serologías maternas negativas, salvo 
rubeola inmune.

Otros antecedentes personales: brotes de eccemas ge-
neralizados desde el nacimiento, catalogados como derma-
titis atópica por Dermatología. Ingresa en varias ocasiones 
por infecciones gastrointestinales, infección del tracto urinario 
e infecciones respiratorias, en una ocasión por bronquiolitis 
grave complicada con hemorragia pulmonar.

A los 6 meses de vida, ante persistencia de la trombopenia 
sin filiar, se realiza aspirado y biopsia de médula ósea que 
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muestra megacariocitos en todos los estadios madurativos, 
descartándose causa central de la trombopenia.

Ante la sospecha diagnóstica de WAS se solicita estudio 
genético, siendo diagnóstico al mostrar delección completa 
del gen WAS.

En la actualidad recibe tratamiento con gammaglobulina 
iv, reduciéndose el número de infecciones. Sigue controles 
hematológicos, sin presentar trombopenias graves.

Conclusiones: En el diagnóstico diferencial de trombope-
nia en el periodo neonatal hay que incluir el WAS. Es caracte-
rístico el tamaño reducido de plaquetas pero en nuestro caso 
mantiene un tamaño normal. El único tratamiento curativo es 
el trasplante de células madres hematopoyéticas, con una 
supervivencia del 80%. La terapia de reemplazo de inmuno-
globulina, los antibióticos orales profilácticos, y la transfusión 
de plaquetas si precisa es el tratamiento antes del trasplante. 
Ante un caso es importante dar consejo genético a los pa-
dres y conocer la posibilidad de un diagnóstico prenatal en 
fetos varones.

Anemia Blackfan-Diamond por mutación RPS29. 
Una variante de reciente diagnóstico

Autor(es): M. Comino Martínez, I. Peláez Pleguezuelos, A.I. 
González Espín, J. De La Cruz Moreno, J.S. Vílchez Pérez

Centros: HOSPITAL MATERNO INFANTIL DE JAEN

Introducción: La ABD es anemia congénita arregenerativa 
por anomalía precursores eritroblásticos con resto de series 
normales. Presenta una herencia A.D con penetrancia varia-
ble. Están identificados mutaciones causantes en 50% pa-
cientes en genes que codifican proteínas ribosómicas.El 90% 
debutan antes del año de vida con clínica palidez y disnea. 
La mitad asocian talla baja y malformaciones craneofaciales , 
urogenitales y miembro superiores así como predisposición a 
tumores. El tratamiento consiste en transfusiones, corticoides 
y TPH en casos resistentes.

Objetivo: Presentar un caso de anemia congénita de diag-
nosticada tras el año de vida

Metodología: Revisión historia clínica Digitalizada en Diraya.

Caso clínico:: Niña de 21 meses derivada para estudio de 
anemia severa (Hemoglobina 4,6 gr/dl) tras signos de pali-
dez. Antecedentes personales CIR y rasgos dismórficos con 
cariotipo normal. Exploración física presenta palidez, con es-
plenomegalia de 2 cm, destaca talla baja, cuello corto y an-
cho, microretrognatia e implantación baja de los pulgares. Se 
realiza estudio de anemias presentado una anemia normocí-
tica sin datos de hemolisis, reticulocitos 1%. AMO: eritroblas-
topenia severa, resto de series normales. Test de fragilidad 
negativo. Ante estos resultados y fenotipo se solicita genéti-
ca RPS19 negativa. Inicialmente dosis alta de corticoide que 
permite descenso hasta dosis de 2,5 mg al día sin necesidad 
de nuevas trasfusiones. Posteriormente se realiza panel pro-
porcionado por Grupo Español de Fallo Medular congénito 
detectándose una variante en heterocigosis con gen RPS29, 
mutación recientemente descrita.

Comentarios:

- Nuestro paciente presenta una forma `` no clásica´´ debi-
do a la elevada edad al diagnóstico, ya que según la biblio-
grafía disponible estos casos no superan el 10%.

- La mutación en gen RPS29 ha sido identificada re-
cientemente (Mirabello, 2014), en nuestro caso la variante 
c.162+3A >C no estaba descrita previamente y se descono-
ce su implicación en esta patología.

- La detección de la mutación permite ampliar el estudio 
a otros familiares así como hacer consejo genético a los pa-
dres y a nuestra paciente y beneficiarse de posibles futuras 
terapias génicas

- La respuesta a dosis bajas de corticoides como nuestro 
caso, está asociado a un mejor pronóstico aunque es impor-
tante continuar con un seguimiento debido a mayor riesgo de 
tumores en estos pacientes.

¿Son sepsis todas las neutropenias neonatales?
Autor(es): M.C. Vicho Gonzalez, V.P. Silvero Enriquez, T. 
Fernández Martínez, L. Ramiro Mateos, R. Espejo Moreno, 
B. Rodriguez Jimenez, F. Cabezas Segurado, J.M. Vagace 
Valero

Centros: Complejo Hospitalario Perpetuo Socorro - Materno 
Infantil de Badajoz

Introducción: La neutropenia de define como recuento de 
neutrófilos inferior a 1500/mm3, estimandose una incidencia 
entre un 6-17% de los ingresados en cuidados intensivos.

La neutropenia neonatal aloinmune se debe a la produc-
ción de anticuerpos maternos contra antígenos deneutrófilos 
fetales, dirigidos a epitopos que se encuentran en el receptor 
Fc’YIII.

Al ser IgG cruzan la barrera placentaria y destruyen los 
neutrófilos neonatales.

La sensibilización materna se produce en cualquier mo-
mento durante la gestación y puede presentarse en el primer 
embarazo.

Caso clínico: Neonato a término varón hijo de madre con 
neutropenia no filiada en seguimiento por hematología, se-
cundípara secundigesta, con una hija anterior sana. Parto 
por cesárea por sospecha de perdida de bienestar fetal que 
precisa ingreso en la unidad de neonatología por sufrimiento 
perinatal e hipotonía marcada desde el nacimiento.

Durante las primeras 24 horas de su estancia hospitalaria 
persiste escasa respuesta a estímulos con tolerancia oral in-
adecuada solicitandose hemograma destacando, 3.500/m3 
leucocitos con 400 neutrófilos, serie roja y plaquetas norma-
les; PCR de 36 mg/l. Por la sospecha de sepsis se inicia anti-
bioticoterápia empírica con Ampicilina y Gentamicina.

Ante la persistencia de la neutropenia a pesar del trata-
miento antibiótico, los antecedentes maternos descritos y la 
ausencia de aislamiento de germen en los cultivos se realiza 
test de anticuerpos antigranulocitos directo al recién nacido, 
mediante citometría de flujo, detectándose IgG en la super-
ficie de los granulocitos, y test indirecto a la madre siendo 
también positivo.

Aumento progresivo de la cifras de neutrófilos en controles 
analíticos sucesivos sin tratamiento.

Discusión: La neutropenia neonatal aloinmune puede pre-
sentar intensa neutropenia al nacimiento y durante las prime-
ras semanas de vida.

Clínicamente pueden aparecer sepsis, infecciones cutá-
neas, respiratorias y urinarias.

Lo más frecuente es que el neonato este asintomático, 
siendo un hallazgo casual en controles analíticos, interpretán-
dose inicialmente como una sepsis.

El diagnóstico se realiza por la detección de anticuerpos 
antigranulocíticos identificados en el suero materno o en el-
propio del paciente.
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En raras ocasiones precisan tratamiento con GCSF o 
gammaglobulina intravenosa.

El pronóstico es bueno, con normalización de las cifras de 
neutrófilos antes de los dos años de vida.

Hemorragia digestiva en el recién nacido a término 
¿Es siempre una patología gastrointestinal?

Autor(es): M.C. Vicho González, T. Fernandez Martinez, 
V.P. Silvero Enriquez, M. Segura Gonzalez, M.V. Ledesma Al-
barran, M. Fuentes Guerrero, L. Ramiro Mateos, M.C. Ortiz 
Barquero

Centros: Complejo Hospitalario Perpetuo Socorro- Materno 
Infantil de Badajoz

Introducción: Alrededor de un 1% de los recién nacidos 
presentan hemorragias, pero sólo la mitad de éstas son de 
importancia clínica. Su frecuencia es más elevada en las uni-
dades de cuidados intensivos neonatales donde pueden al-
canzar prevalencias del 10-20%.

Caso clínico: Recién nacido de 39 semanas, producto de 
una primera gestación, embarazo sin incidencias, madre 
sana con grupo sanguíneo A Rh positivo. Alimentado con 
lactancia materna exclusiva.

Es derivado de un hospital comarcal a las 24 horas de vida 
por deposiciones sanguinolentas y restos de sangre digerida 
al paso de la sonda nasogástrica.

En su hospital de origen se le realiza hemograma, bioquí-
mica y PCR siendo normales. Radiografía de abdomen: im-
presiona de edema de asa. Ante la sospecha de enterocolitis 
necrotizante se deja a dieta absoluta, inician antibioticoterapia 
con Ampicilina, Gentamicina y es derivado a nuestro hospital.

A su llegada a nuestro hospital destaca en la exploración 
aspecto pletórico, abdomen normal y resto sin hallazgos. 
Se extrae Hemograma, bioquímica y PCR siendo normales 
y una coagulación que destaca rTP:65,3%, TP:14,4 seg, 
INR:1,224, aPTT:47,6seg, rPTTa:1,5, fibrinógeno normal. Ra-
diografía de abdomen normal. Valorado por cirugía pediátrica 
que añaden Metronidazol y Pantoprazol al tratamiento en es-
pera de evolución.

Ante la sospecha de enfermedad hemorrágica del recién 
nacido precoz pautamos vitamina K intravenosa cada 24 ho-
ras administrada en tres días consecutivo que se suspendió 
ante desaparición de la hemorragia gastro-intestinal. Inicio de 
alimentación enteral a los 4º días de vida sin recurrencia de la 
clínica. Hemocultivo y coprocultivo negativos tras los cuales 
se suspendió antibioticoterapia y Pantoprazol.

Asintomático y normalización de coagulación desde el 3º 
día de vida con lactancia mixta

Discusión: La enfermedad hemorrágica del recién nacido es 
una coagulopatía adquirida secundaria a una deficiencia en 
los factores de coagulación dependientes de la vitamina K

La incidencia de esta entidad en España es muy baja tras 
la instauración de su profilaxis con vitamina K en las primeras 
horas de vida.

Muy importante la alta sospecha clínica y la anamnesis 
materna para descartar factores asociados.

El tratamiento precoz de esta entidad evita complicaciones 
que pueden ser fatales como los sangrados intracraneales.

Percepción y hábitos de salud de las familias 
andaluzas sobre nutrición infantil

Autor(es): C. Coronel Rodriguez(1), E. Gonzalez Zorzano(2), M. 
Escolar (2), A. Garre (2), G. Artica (2), A. Hernandez Hernan-
dez(3), M.C. Guisado Rasco(1)

Centros: (1)CS Amante Laffón, (2)Laboratorio Cinfa, (3)CS 
Taroconte

Objetivos: Se pretende determinar los hábitos nutricionales 
de los escolares andaluces y la percepción que tienen los 
padres sobre estos hábitos y donde buscan consejos e infor-
mación al respecto.

Material y métodos: Encuesta epidemiológica realizada en 
febrero de 2016. Muestra: 500 progenitores con hijos entre 6 
y 12 años de edad. Cuestionario On-line, adaptado del estu-
dio Aladino incluido en el V Estudio CinfaSalud, avalado por la 
Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención 
Primaria (SEPEAP). Análisis de resultados de frecuencias y 
porcentajes con un error muestral del ± 1,8% y un intervalo 
de confianza del 95%.

Resultados: El 82% de los escolares andaluces ve la tele 
o manipula una pantalla cuando está a la mesa, el porcentaje 
más alto de todas las comunidades, además éstos sufren 
de mayor sobrepeso u obesidad que los que no lo tienen. El 
42,1% de los padres y madres de esta comunidad que con-
sideran que el peso de su hijo está por encima o por debajo 
de lo normal no toman ninguna medida para solucionarlo.

Andalucía es la región española donde más a menudo los 
menores ingieren comida rápida, pues el 88% la toma una 
vez al mes, a pesar de su escasa calidad nutricional tres de 
cada cuatro niños y el 77,6% toman chucherías alguna vez 
a la semana.

Por otra parte, los niños y niñas de esta comunidad son 
los que toman más pan o tostadas para desayunar (49,6%), y 
los que menos galletas (35,8%), cereales (31,4%) y repostería 
casera (6,4%) consumen. El 10,2% toma fruta y el 12,2% 
bebe zumo natural en el desayuno

Respecto a los tipos de alimentos que ingieren los escola-
res andaluces, el 45,6% consume carne entre 4 y 7 ocasio-
nes a la semana y sólo el 15,8% toma pescado más de tres 
veces a la semana.

Conclusiones: Los hábitos nutricionales de los escolares 
andaluces se alejan cada vez más de la dieta mediterránea y 
de los alimentos que la componen. Se hacen necesarias más 
estrategias para mejorar la educación alimentaria en la po-
blación infantil así como el grado de concienciación en este 
tema por parte de los padres.

Cociente cintura talla y ferropenia en niños obesos
Autor(es): J.A. Guío Bácares, I.P. Fernández Viseras, M. Ma-
cías Mojón, D. Gómez-Pastrana, M.A. Santos Mata, F.J. Ma-
cías López

Centros: Servicio Pediatría. Hospital SAS Jerez.

Introducción y Objetivo.- La obesidad y la deficiencia de 
hierro son dos de los trastornos nutricionales más frecuen-
tes en nuestro medio y desde la descripción de la Hepcidina 
comprendemos mejor el mecanismo de la deficiencia de hie-
rro en la Obesidad. El objetivo de la presente comunicación 
es correlacionar el grado de deficiencia de hierro con el grado 
de obesidad central medido por el CCT.

Material y Métodos.- Se realizó un estudio observacional, 
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analítico y transversal de recogida de datos retrospectiva, en 
niños obesos del Área de Gestión Sanitaria Norte de Cádiz. 
Se incluyeron en el estudio un tota de 74 niños de edades 
comprendidas entre 6 y 14 años, diagnosticados de obesi-
dad, en los que su IMC estandarizado para edad y sexo era 
igual o mayor a 2 DS (z-score del IMC>2). Según el CCT 
clasificamos la obesidad en sobrepeso abdominal (0,45 a 
0,49), obesidad abdominal leve (0,5-0,59), obesidad abdomi-
nal moderada (0,6-0,69), obesidad abdominal grave (>0,7). 
Los participantes se clasificaron según el grado de déficit de 
hierro en Ferropenia latente, Ferropenia sin Anemia y Anemia 
Ferropénica). El análisis estadístico de las variables se realizó 
con el programa SSPSS considerando como asociación sig-
nificativa una p<0,05.

Resultados.- Todos los niños tuvieron alterado el metabolis-
mo del hierro., La media del CCT fue similar en los distintos 
grupos de alteración del metabolismo del hierro (ferropenia 
latente: 0,63+0,06, ferropenia sin anemia: 0,65+0,05, ane-
mia ferropénica: 0,64+0,09), (p=0,68). Tampoco existió una 
correlación significativa del CCT y el valor del hierro (r=-0,12; 
p=0,43), del índice de saturación (r=-0,17; p=0,15), de la 
transferrina (r=0,06; p=0,64) ni de la capacidad de fijación 
(r=0,18; p=0,13). Sólo encontramos una relación significativa 
entre la clasificación de obesidad por el CCT y el tipo de alte-
ración del metabolismo del hierro (p=0,028).

Conclusión.- Todos los niños con obesidad de nuestro estu-
dio mostraron una alteración del metabolismo del hierro aun-
que sin relación significativa con el CCT.

Obesidad infantil y función tiroidea
Autor(es): J.A. Guío Bácares, D. Gómez-Pastrana, I.P. Fer-
nández Viseras, M.A. Santos Mata, F.J. Macías López, J. Or-
tíz Tradío

Centros: Servicio Pediatría. Hospital SAS Jerez.

Introducción y Objetivo.- La Obesidad se asocia a una serie 
de alteraciones endocrinas y metabólicas, algunas de ellas 
son secundarias a la obesidad. En este sentido esta descrito 
como en muchos pacientes obesos, tanto niños, como ado-
lescentes y adultos encontramos niveles elevados de TSH y 
T3 libre, mientras que los niveles de T4 libre son normales. El 
objetivo del estudio es analizar las alteraciones de los niveles 
de TSH y T3 libre en una población de niños y adolescentes 
obesos y correlacionarlo con los diferentes grados de obesi-
dad, según z-score del IMC (IMCz), del perímetro abdominal 
(PAz) y del cociente cintura talla (CCT).

Material y Métodos.- Se realiza un estudio observacional, 
analítico y transversal con recogidas de datos retrospecti-
va, en niños obesos del Área de Gestión Sanitaria Norte de 
Cádiz. Se incluyeron un total de 145, niños (n=68) y niñas 
(n=77) con edades comprendidas entre 6 y 14 años de edad 
diagnosticados de obesidad, con un IMCz >2. Se realizó el 
análisis estadístico con el programa SPSS versión 17.0 con-
siderando como criterio de asociación significativa p< 0,05.

Resultados.- Un 27,1% de los pacientes tuvieron niveles de 
TSH elevados y un 44,7% tuvieron elevados los de T3 libre, 
mientras que la T4 libre fue normal en todos los pacientes. 
No se encontró una asociación significativa de la TSH con 
ninguno de los parámetros utilizados para medir el grado de 
obesidad. Existió una relación inversa significativa entre los 
valores de T3 y el IMCz(r= - 0,26; p= 0,014), el PAz(r= - 0,3; 
p= 0,06) y el CCT(r= - 0,3; p= - 0,006). Además, la media del 
valor de T3 libre fue menor cuanto mayor grado de obesidad 

clasificado por el CCT(p= 0,03). Dicha correlación inversa de 
la T3 no fue significativa en hombres pero sí en mujeres tanto 
con el IMCz(r=- 0,45, p=0,002), como con el PAz(r=- 0,45, 
p=0,002) y con el CCT(r=- 0,32, p=0,034).

Conclusión.- En nuestro grupo de pacientes obesos existe 
una alta frecuencia de alteración de la TSH y de la T3 libre con 
una asociación significativa e inversa entre los niveles de T3 
libre y el grado de obesidad fundamentalmente en mujeres.

Eficacia de la terapia con bomba de insulina en niños 
y adolescentes con Diabetes Mellitus tipo 1

Autor(es): M.D.M. Romero Pérez, J.A. Bermúdez De La 
Vega, C. Merino Moreno

Centros: Hospital Universitario Virgen de la Macarena

Objetivos: Analizar las características epidemiológicas de los 
pacientes tratados con bomba de insulina en nuestra Unidad 
yevaluar la eficacia de la terapia.

Material y método: Estudio observacional, longitudinal pros-
pectivo de los pacientes con DM1 que iniciaron tratamiento 
con ISCI entre noviembre de 2013 y enero de 2016. Analiza-
mos indicación de la terapia, HbA1c media y parámetros de 
control metabólico y variabilidad glucémica al inicio, 6 me-
ses y 1 año de tratamiento: HbA1c, glucemia media (GM), 
desviación estándar (DE), porcentaje de hipoglucemias e hi-
perglucemias, relación GM/DE, dosis de insulina, número de 
controles diarios.

Resultados: Se instaura tratamiento con bomba de insulina 
en 26 pacientes (15 niñas y 11 niños), 69% prepúberes, con 
edad media de 8.5 +/- 3.5 años y tiempo de evolución de 
la enfermedad de 3.23 +/- 2.12 años. Todos se incluyeron 
en un programa de formación intensiva y seguimiento y se 
les ofreció la posibilidad de consulta de Telemedicina. Las in-
dicaciones del tratamiento fueron hipoglucemias frecuentes, 
graves y/o inadvertidas (55%), inestabilidad glucémica (30%), 
mal control metabólico (30%) y fenómeno del alba (10%). 
La HbA1c media del año previo fue de 7.25+/-0.68%, a los 
6 meses 6.83+/-0.47% y al año 6.80+/-0.45%, mejorando 
significativamente. La relación GM/DS media al inico fue de 
2.09, a los 6 meses 2.25 y al año 2.17, sin diferencias signi-
ficativas . El porcentaje de hipoglucemias medio al inicio fue 
de 11.9% y al año de 8.6% (p 0.001) y el de hiperglucemias 
de 33.4% inicialmente y 31.9% al año, sin diferencias signifi-
cativas. La dosis media de insulina requerida fue menor con 
la terapia ISCI (0.95 U/kg/día) que con múltiples dosis (1.14 
U/kg/día), con diferencias significativas (p 0.037). El número 
de contoles glucémicos diarios al año del inicio de la terapia 
(8.82) es significativamente superior al previo (6.8). El 80% 
de los pacientes hicieron uso de la consulta de Telemedicina, 
el 100% se mostró satisfecho con la terapia y en todos los 
casos se mantuvo una vez instaurada.

Conclusiones: La terapia ISCI ha demostrado su eficacia 
en nuestros pacientes, tanto por el descenso de la HbA1c, 
como por la menor variabilidad glucémica.

Dieta cetogenica, nuestra experiencia
Autor(es): S. Torrejon Almeida, M.D.M. Alonso Montejo, J. 
Blasco Alonso, J. Serrano Nieto, E. Torcuato Rubio, M.C. 
López Castillo

Centros: Hospital Regional Universitario Carlos Haya

Introducción y objetivos: La dieta cetogénica (DC) es un 
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tratamiento no farmacológico de epilepsia refractaria y de deter-
minados trastornos neurometabólicos. Consiste en dieta rica en 
grasas, pobre en hidratos de carbono y adecuada en proteínas.

Describir características clínico-epidemiológicas de pa-
cientes tratados con DC, efectividad y efectos secundarios.

Métodos: Estudio descriptivo retrospectivo de pacientes < 
14 años tratados con DC, seguidos por Gastroenterología y 
Neuropediatría en hospital de tercer nivel de 2011-2016.

Resultados: Se analizaron 6 pacientes, 5 con epilepsia re-
fractaria (FIRES, delección 1p36, epilepsia criptogénica, sín-
drome de West y de Doose respectivamente) y 1 con déficit 
glut-1. El 80% fueron varones. La edad media actual es de 6 
años (3-9.5 años), 60% menores de 4 años. La edad media 
al diagnóstico fue 1.15 años y de edad al inicio de la DC 5 
años (1.5-8 años).

De los pacientes con epilepsia refractaria, 60% presen-
taba más de 50 crisis diarias previas al inicio de DC. Todos 
habían recibido de media 4.8 fármacos antiepilétpicos (FAE), 
estando en tratamiento al inicio de DC con media de 2.8 FAE.

Todos inician dieta clásica, 80% tipo 4:1 y 20% restante 
3:1. Objetivamos mejoría de crisis (< 50% número diario) en 
un 20%, empeoramiento en otro tanto por ciento, sin eviden-
ciarse cambios significativos en 60% restante.

La duración media de DC fue 4 meses (2-12 meses), sus-
pendiéndose en 60% por falta de eficacia. Respecto a efec-
tos secundarios, destacar escasa incidencia,observándose 
en 40% ganancia de peso, siendo motivo de suspensión de 
DC en un paciente.

El paciente con déficit GLUT-1 fue diagnosticado con 5.4 
años, iniciando DC que mantiene desde hace 6 meses, pre-
sentando mejoría de síntomas en ausencia de efectos se-
cundarios.

En los dos últimos casos que inician DC se realiza control 
de beta-hidroxibutírico en sangre,determinándose buena co-
rrelacion con cuerpos cetonicos en orina.

Conclusiones: Dado que la muestra es reducida,las con-
clusiones presentan un sesgo marcado.En nuestra muestra 
la eficacia de DC en pacientes con epilepsia refractaria es 
inferior a lo observado en bibliografía pudiendo influenciarse 
por retraso en su inicio. No observamos efectos secundarios 
importantes aunque si aumento de peso en paciente propi-
ciando abandono de dieta.

Trastorno de espectro autista en una 
consulta de neuropediatría

Autor(es): J.L. Cuevas Cervera, E. García Jiménez, I. Rodrí-
guez Quesada, A. Pérez-Aranda Redondo, D. García Molina, 
P. Munguira Aguado, J.A. Cózar Olmo

Centros: Hospital San Agustín

La detección temprana de los Trastornos del Espectro Au-
tista (TEA) es fundamental para iniciar una intervención espe-
cífica, personalizada en el niño y su familia, que favorecerá 
su desarrollo y mejorará la calidad de vida a largo plazo. En 
los últimos años asistimos a un aumento de diagnóstico de 
esta entidad, quizá por aumento de prevalencia o por más 
concienciación profesional.

Objetivos y métodos: Analizar las primeras visitas de los ni-
ños con diagnóstico actual de TEA en Consulta de Neurope-
diatría en nuestro hospital comarcal, 4 años. Comparar datos 
con otras series y hacer propuestas de mejora. Usamos la 

base de datos de la consulta y el estudio retrospectivo de la 
historia clínica digitalizada. Describimos: datos epidemiológi-
cos, edad de la primera consulta, procedencia, motivo de 
la derivación, antecedentes, sintomatología que presentaban 
en dicha visita, exámenes solicitados.

Resultados: De todos nuestros pacientes de Neuropediatría, 
un 5% tiene diagnóstico de TEA según DSM-5. Fueron revi-
sadas 51 historias. El 76% eran varones. La edad media de la 
primera visita fue de 3,7 años; si bien la media baja a 2,92 si 
separamos los que presentaban fenotipo Asperger (9 casos), 
que suelen ser remitidos más tarde. El 70% venía remitido 
de Atención Primaria, siendo los principales motivos de de-
rivación retraso lenguaje (33%), retraso psicomotor (21%) y 
alteración de conducta (21%). Hasta el 74% ya presentaban 
síntomas nucleares para diagnóstico de TEA. Otros síntomas 
detectados, por orden de frecuencia: alteraciones de sueño, 
hiperkinesiaimpulsividad, problemas con la alimentación, cri-
sis convulsivas, rasgos dismórficos, agresividad. El 66% ya 
había ya sido remitido a Atención Temprana. En los que se 
inicio estudio de primer nivel, lo más solicitado fue: evaluación 
auditiva (70%), evaluación analítica (60%).

Comentarios: Un diagnóstico más precoz de los TEA re-
quiere la colaboración de todos los profesionales implicados. 
Además de la sintomatología nuclear se ha de estar atento a 
otros síntomas orientativos, y escuchar las preocupaciones de 
los padres. Herramientas específicas como el M-CHAT ayu-
dan a su detección. Un retraso en el diagnóstico definitivo no 
debe retrasar la intervención (Atención Temprana). Sobre estos 
planteamientos, se han iniciado medidas de formación y coor-
dinación específica, interdisciplinar, en nuestra área sanitaria.

Trastornos del movimiento (tics) como expresión de 
patologías más severas: Síndrome de Gilles de la 

Tourette
Autor(es): E. Villar Quesada, B. Ruiz Garrido, B. Jiménez 
Jurado, E. Cambrón Carmona, C. Sierra Córcoles, J. De La 
Cruz Moreno

Centros: HOSPITAL MATERNO INFANTIL DE JAEN

Introducción: El síndrome de Gilles de la Tourette es un tras-
torno neurológico caracterizado por múltiples tics motores y 
vocales.

Afecta al 1-2% de los niños en edad escolar y es el tras-
torno de movimiento más frecuente en edad pediátrica. Los 
tics son movimientos intermitentes, repetitivos, rápidos y es-
tereotipados, precedidos de una sensación premonitoria que 
impulsa al realizar el movimiento, se suprimen a voluntad y 
pueden persistir durante todas las fases del sueño.

Frecuentemente se asocian a trastornos neuropsiquiátri-
cos como los trastornos por déficit de atención/hiperactivi-
dad y los trastornos obsesivo-compulsivos.

Objetivo: Valorar la dificultad del diagnóstico diferencial 
de los trastornos del movimiento no epilépticos en la edad 
pediátrica.

Casos clínicos: Planteamos 3 casos clínicos los cuales 
cumplen los criterios diagnósticos de Síndrome de Gilles de 
la Tourette.

Destacando como motivo de consulta tics motores com-
plejos sobre todo implicando hombros y miembros superiores. 
Uno de los casos presentaba tics fonatorios y linguales con 
heridas secundarias. En todos los casos presentaban antece-
dentes de tics faciales simples. Las edades están compren-
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didas entre 6-12 años, predominando los varones 2:1. Las 
pruebas complementarias, tanto de imagen como de neuro-
fisiología fueron normales. Uno de nuestros casos presentaba 
de base déficit cognitivo con epilepsia el cual preciso la realiza-
ción de arrays con resultado normal. En 2 de nuestros casos 
se asocia a trastorno de déficit de atención con hiperactividad. 
Dos de los casos precisaron tratamiento farmacológico mante-
niéndose en la actualidad para conseguir el control de los tics.

Añadir al tratamiento técnicas cognitivo-conductuales con 
autorregistro de los tics, descripción y detección de los tics, 
identificación de las sensaciones asociadas con los tics, re-
lajación, ensayo del control de los tics, apoyo social…etc. 
mejoran el pronóstico. Todos los casos se mantienen en se-
guimiento en Neuropediatría.

Conclusiones: Dada su elevada prevalencia los tics debe-
rán sospecharse en todo niño que entre los 5-10 años inicie 
movimientos involuntarios como único síntoma. Tomado un 
tic como fenómeno aislado puede confundirse con un movi-
miento coreico, distónico o mioclónico, de ahí la necesidad 
de pruebas complementarias para llegar al diagnóstico.

Tuberculosis endobronquial: Revisión de nuestra 
cauística durante seis años

Autor(es): B. Mendoza, A. Marin, A. Andrés, G. Pérez, M.J. 
Muñoz, P. Terol, M. Navarro

Centros: HU VIRGEN MACARENA

Introducción y objetivos: La incidencia de tuberculosis (TB) 
endobronquial es desconocida, aunque el porcentaje oscila 
entre 41-63%, llegando hasta 96.6% en alguna serie. El uso 
de la fibrobroncoscopia (FBC) como ayuda diagnóstica en la 
TB en niños no está indicada de rutina.

Los objetivos de nuestra revisión son: repasar las indi-
caciones de FBC en niños con TB, conocer el número de 
pacientes diagnosticados de TB que presentaban lesiones 
endobronquiales y describir un caso clínico característico.

Métodos: Estudio descriptivo, longitudinal, retrospectivo 
de los niños ingresados por TB en nuestro hospital con edad 
comprendida entre 0 y 14 años. Periodo de tiempo estudiado 
junio 2010 a septiembre 2016. Al mismo tiempo, se han revi-
sado el total de FBC realizadas en dicho periodo.

Caso clínico y resultados: Un total de 24 niños han sido 
ingresados por TB, con edad promedio de 4 años, sin pre-
dominio de sexo. Se ha realizado FBC a 5 niños (20%), y de 
éstas, en 4 casos (80%) existían lesiones endobronquiales.

Como caso representativo presentamos a una niña diag-
nosticada de TB pulmonar a los 17 meses de vida. A los 5 
meses de iniciar el tratamiento antituberculoso, presenta un 
absceso pulmonar izquierdo que precisa drenaje. Tres meses 
después se realiza TC de control, en el que se observan ade-
nopatías y focos de condensación alveolar en base pulmonar 
izquierda. Ante los hallazgos realizamos FBC, encontrando 
un granuloma que ocupa más del 70% de la luz del bronquio 
de la língula. Seis meses después realizamos un control fibro-
broncoscópico, apreciándose lesión polipoidea que obstruye 
el bronquio de la língula. Actualmente se está valorando su 
resección por cirugía o láser.

Conclusiones

1) La FBC no está indicada de forma rutinaria en todos los 
niños con TB.

2) La incidencia de hallazgos endoscópicos en niños con 
TB, en los cuales está indicada la fibrobroncoscopia, es alta.

3) El diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado de las 
lesiones endobronquiales es importante para disminuir las 
complicaciones secundarias como las bronquiectasias y es-
tenosis bronquial.

4) Entre las indicaciones de FBC exploratoria en TB, siem-
pre debemos realizarla ante aquel niño con TB y respuesta 
inadecuada al tratamiento antituberculoso.

Proyecto “Descúbreme”: ¿Creemos los pediatras 
en la participación infantil?

Autor(es): J.A. Cózar Olmo, J.L. Cuevas Cervera, E. García 
Jiménez, I. Rodríguez Quesada, A. Pérez-Aranda Redondo, 
D. García Molina, L. Beltrán Rodríguez, J. Nieto Fernández

Centros: Hospital San Agustín

Introduccion: La participación infantil es uno de los cuatro 
principios básicos que recoge la Convención de los Derechos 
del Niño de Naciones Unidas. Incorpora la perspectiva infantil 
y adolescente en las Políticas de Salud para dar respuesta a 
los problemas médicos de los niños. Además es congruente 
con un enfoque en Derechos de la Infancia. Desde este En-
foque en Derechos del Niño, se ha propuesto un Proyecto de 
Visitas Escolares al Hospital de Linares desde los distintos 
colegios de su ámbito de asistencia: Educación Primaria, Se-
cundaria y Ciclos Formativos.

Objetivos:

- Entender el hospital como un lugar que está presente de 
manera positiva a lo largo de la vida del niño.

- Desdramatizar la enfermedad entre niños y jóvenes, pro-
porcionando una visión del hospital como un “centro promo-
tor de salud”.

- Fomentar la Participación Infantil-Juvenil como un pro-
ceso de crecimiento que ayuda a los niños a promover la 
realización de todos sus derechos y prepararles para desem-
peñar una función activa en la sociedad.

Metodología:

1.- Con un mes de antelación, desde el Aula Hospitalaria, 
se conecta con la Dirección del Colegio, se informa a los pro-
fesores de los Objetivos y se envía una Encuesta para que 
desde el aula se trabajen.

2.- En un segundo momento, se organiza una visita guiada 
durante una mañana al Hospital y Servicio de Pediatría:

- Subgrupo 1: Visita Unidad de Pediatría con explicación 
por profesionales de instalaciones, equipamiento y funciona-
miento.

- Subgrupo 2: Permanecen en Salón de Actos con charla 
de “Estilos de Vida Saludable”.

3.- Encuesta post-visita en Colegio y envío al Aula Hos-
pitalaria.

Conclusiones:

1.-Valoramos como beneficioso la información recibida 
por los niños, que les permite desarrollar confianza, aumentar 
habilidades en la toma de decisiones, potenciar su autoesti-
ma y les ayuda a hacer frente a una eventual hospitalización.

2.- Disminuyen factores como la escasa iniciativa, pasivi-
dad, conformismo y falta de sentido crítico.

3.-Las aportaciones de las Encuestas en áreas como 
Equipamiento, Organización de Espacios, Decoración, Ocio, 
Información recibida, etc. servirán para implementar el Pro-
grama de Participación Infantil, en coordinación con Dirección 
y Profesionales (pediatras, enfermería y profesora de aula).
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Uso de antibióticos en las bronquiolitis agudas 
antes y después de un protocolo de actuación en un 

hospital terciario
Autor(es): G. Benitez Moscoso (1), E. García Soblechero (2), 
C. Perez Serralvo (1)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, (2)Hospital Costa 
de la Luz.

Introducción: La bronquiolitis aguda es una de las patologías 
que sufre mayor variabilidad en su manejo diagnóstico-te-
rapeútico y donde “lo que hacemos” se separa de manera 
importante de “lo que sabemos” a pesar de existir múltiples 
guías de práctica clínica. Todo esto da lugar a prácticas clíni-
cas dispares de dudosa efectividad y eficiencia.

La elaboración de un protocolo de manejo a nivel local, su 
instauración e implementación mejoran la adecuación de los 
cuidados en bronquiolitis según la evidencia disponible.

El objetivo es comprobar si la instauración de un protocolo 
de actuación influye en la variabilidad del manejo de las bron-
quiolitis aguda en niños hospitalizados.

Metodología: Estudio cuasi-experimental de series inte-
rrumpidas simple en hospital terciario durante dos campañas 
otoñoinvernales sucesivas (2010-2011 Y 2011-2012).

Se elaboró un protocolo de manejo de bronquiolitis aguda 
a nivel local basado en la guía de práctica clínica del Minis-
terio de Sanidad Español del 2010; dicho protocolo se creó 
entre las dos fases de recogidas de datos haciéndose cono-
cer a todo el personal relacionado con el servicio de pediatría.

Se incluyeron todos los niños hospitalizados con diagnos-
tico de bronquiolitis aguda.

Resultados y Discusión

No se apreció influencia del protocolo en el grado de pres-
cripción antibiótica antes y después de la instauración del 
mismo.

La edad mayor de 60 días de vida, el hallazgo de neumonía 
en la radiografía de tórax y la presencia de alteraciones ana-
líticas son factores determinantes que aumentan la prescrip-
ción antibiótica en nuestro medio. En cuanto a la severidad un 
SCORE HSJD > 10 y el uso de oxigenoterapia también dispara 
el uso de antibióticos. La determinación positiva del VRS como 
causante de la bronquiolitis no modifica el uso de antibióticos.

Conclusiones: La bronquiolitis aguda es una de las pa-
tologías infantiles con mayor variabilidad en su manejo diag-
nósticoterapéutico.

La introducción de un protocolo local de manejo diagnos-
tico-terapeútico, es útil para mejorar la adecuación de cuida-
dos en bronquiolitis aguda y reducción de la variabilidad del 
manejo hospitalario; a pesar de ello no se han detectado di-
ferencias en nuestro estudio en la prescripción de antibióticos 
antes y después de la instauración del mismo.

Uso de corticoides en el tratamiento de la bron-
quiolitis aguda antes y después de un protocolo de 

actuación local en hospital terciario
Autor(es): G. Benitez Moscoso(1), E. García Soblechero(2), C. 
Perez Serralvo(1)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, (2)Hospital Costa 
de la Luz.

Introducción: A pesar de que la inflamación juega un papel 
predominante en la patogénesis de la obstrucción de la vía 

aérea en la bronquiolitis aguda, no hay estudios que defien-
dan los beneficios de la prescripción aislada de corticoides 
en dicha patología. A pesar de ello hay muchos profesionales 
que continúan utilizándolos.

Según la evidencia científica disponible, la elaboración 
de un protocolo de manejo a nivel local , su instauración e 
implementación mejoran la adecuación de los cuidados en 
bronquiolitis aguda.

Es por ello por lo que hemos querido comprobar si la ins-
tauración de un protocolo de actuación influye en el uso de 
corticoides en nuestro hospital.

Metodología: Estudio cuasi-experimental de series inte-
rrumpidas simple en hospital terciario durante dos campañas 
otoñoinvernales sucesivas (2010-2011 Y 2011-2012).

Se elaboró un protocolo de manejo de bronquiolitis aguda 
a nivel local basado en la guía de práctica clínica del Minis-
terio de Sanidad Español del 2010; dicho protocolo se creó 
entre las dos fases de recogidas de datos haciéndose cono-
cer a todo el personal relacionado con el servicio de pediatría.

Se incluyeron todos los niños hospitalizados con diagnos-
tico de bronquiolitis aguda.

Resultado y Discusión: En nuestro estudio se ha de-
mostrado eficaz la introducción de un protocolo de actuación 
para reducir la prescripción de corticoides en niños hospitali-
zados por bronquiolitis aguda, de un 44% a un 6%.

Podemos observar que su uso es más frecuente en niños 
de mayor edad y además ha implicado un aumento de es-
tancia hospitalaria.

Hemos realizado un modelo predictivo del uso de corti-
coides, donde el paciente con menos probabilidad de recibir 
corticoides , con un 0,65%, sería aquel que tuviese menos de 
60 días de vida, SCORE HSJD Leve y que pertenezca a una 
campaña tras difusión de protocolo de actuación; en compa-
ración con un 86,36% en el caso opuesto.

Conclusiones: La bronquiolitis aguda es una de las pa-
tologías infantiles con mayor variabilidad en su manejo diag-
nósticoterapéutico.

El uso de un protocolo de actuación se ha mostrado efi-
caz para la reducción del uso de corticoides en bronquiolitis 
aguda de niños hospitalizados sin esto suponer un aumento 
de la estancia hospitalaria.

Realización de radiografía de tórax en bronquiolitis 
aguda antes y después del establecimiento de un 

protocolo de actuación local en un hospital terciario
Autor(es): S. Gómez Pérez(1), E. García Soblechero(2), C. 

Perez Serralvo(1)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, (2)Hospital Costa 
de la Luz.

Introducción: La evidencia existente desaconseja el uso 
rutinario de la radiografía de tórax en pacientes con bronquio-
litis aguda y reservarlas sólo para aquellos casos severos o 
de evolución tórpida o atípica.

La elaboración de un protocolo de manejo a nivel local , su 
instauración e implementación podrían mejorar la adecuación 
de los cuidados en bronquiolitis aguda.

El objetivo es comprobar si la instauración de un protocolo 
de actuación influye en la reducción de la realización de la 
radiografía de tórax de forma rutinaria en pacientes hospitali-
zados por bronquiolitis aguda en nuestro centro.
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Metodología: Estudio cuasi-experimental de series inte-
rrumpidas simple en hospital terciario durante dos campañas 
otoñoinvernales sucesivas (2010-2011 Y 2011-2012).

Se elaboró un protocolo de manejo de bronquiolitis aguda 
a nivel local basado en la guía de práctica clínica del Minis-
terio de Sanidad Español del 2010; dicho protocolo se creó 
entre las dos fases de recogidas de datos haciéndose cono-
cer a todo el personal relacionado con el servicio de pediatría.

Se incluyeron todos los niños hospitalizados con diagnos-
tico de bronquiolitis aguda.

Resultado y Discusión: La instauración de un protocolo 
de actuación no fue exitosa con nuestro volumen de muestra 
a la hora de reducir la utilización de radiografía de torax. El 
grado de utilización observado fue de un 43% preinterven-
ción y un 41% postintervención; el cual es ya bastante bajo 
en comparación con otros estudios similares realizados cuyo 
porcentaje de actuación oscila entre un 51-95%. En cuanto a 
los hallazgos encontrados en las radiografías realizadas no se 
encontraron diferencias entre ambas campañas.

El SCORE de HSJD de gravedad , necesidad de oxigeno-
terapia y la realización de analítica si se han relacionado con 
la realización de la radiografía de torax.

Conclusiones: La bronquiolitis aguda es una de las pato-
logías con mayor variabilidad en su manejo diagnóstico- te-
rapéutico.

La introducción de un protocolo de manejo diagnostico-te-
rapeútico a nivel local , es útil para mejorar la adecuación de 
cuidados en bronquiolitis y reducción de la variabilidad del 
manejo hospitalario. A pesar de ello no se ha detectado dife-
rencias en la realización de radiografía de tórax partiendo de 
niveles bajos de indicación de ésta.

Características clínico-analíticas de pacientes 
ingresados con bronquiolitis en un hospital terciario

Autor(es): S. Gómez Pérez (1), E. García Soblechero (2), C. 
Perez Serralvo (1)

Centros: (1)Hospital Juan Ramón Jiménez, (2)HOSPITAL 
COSTA DE LA LUZ

Introducción: La bronquiolitis aguda (BA) es la infección del 
tracto respiratorio inferior más frecuente en el lactante, con 
una incidencia anual del 10% y una tasa de ingreso del 1-5%, 
mayor cuanto menor es el paciente o si existen patologías 
de base. Ello supone una importante carga para el sistema 
sanitario, especialmente durante la temporada epidémica de 
VRS.

Metodología: Estudio descriptivo de las características 
clínicoanalíticas de todo los pacientes ingresados por BA du-
rante dos campañas consecutivas

Resultados: Se incluyeron en el estudio 168 pacientes. 
56% varones. Media de edad de 70 días. El 26% eran neona-
tos. Sólo 12% tuvieron lactancia materna durante un período 
mayor de 2 meses. 49% de los padres fumaban. Los picos 
de máxima incidencia fueron en Febrero y Enero. El principal 
motivo de consulta fue la disnea (53%), seguido de la tos 
(21,1%) y fiebre (12%). En el 55% de los casos los síntomas 
se iniciaron más allá de 72 h preingreso. El motivo principal 
de hospitalización fue la ausencia de mejoría a pesar de tra-
tamiento bajo observación hospitalaria al menos 24 horas. En 
cuanto a la clínica, la rinorrea y la tos se observaron en 97% 
de pacientes, rechazo de alimentación en un 74% y un 48,2% 
presentó fiebre (temperatura máxima mediana alcanzada de 

38,3ºC). El 56% ingresaron por una BA moderada (7% por 
BA grave). El 53% de ingresados precisaron oxigenoterapia. 
Las comorbilidades o complicaciones estuvieron presentes 
en el 24% de los pacientes, siendo las más frecuentes la hi-
ponatremia (11,3%), neumonía (6,5%) y conjuntivitis (5,4%); 
y las más graves convulsiones (1,2%), TPSV (1,2%) y muerte 
(0,6%). El VRS se detectó en el 66%. Las medianas de nú-
mero de leucocitos, índice infeccioso y PCR máxima fueron 
15100 leucocitos, 0,07 y 1,7 mg/dl respectivamente.

Conclusiones: La BA tiene un pico de incidencia oto-
ño-invernal en nuestro medio. El agente causal más frecuente 
en niños hospitalizados es el VRS. Se inicia con síntomas ca-
tarrales a los que se añade disnea de intensidad variable. La 
fiebre suele ser moderada. La hipoxemia puede determinar la 
necesidad de ingreso para oxigenoterapia. Es frecuente un 
recuento leucocitario superior a 15000.

Síndrome de abstinencia neonatal: estudio des-
criptivo en el Hospital de Jerez en los últimos 10 años

Autor(es): M.D.R. León Morillo, M.T. De Benito Guerra, P. 
Martín Cendón, C. Martínez Rivero, G. Cortázar Rocandio, 
C. Morales Pérez, I.M. Mayordomo Morales, B. Ruiz Sanz, 
J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital del S.A.S. de Jerez de la Frontera

Introducción: El síndrome de abstinencia neonatal (SAN) 
aparece al interrumpirse bruscamente el paso de sustancias 
tóxicas a través de la placenta. El diagnóstico es clínico y el 
tratamiento debe asegurar un ambiente tranquilo y una ali-
mentación adecuada. El test de Finnegan valora la necesidad 
de tratamiento farmacológico. En caso de SAN a opiáceos se 
debe comenzar el tratamiento con sulfato de morfina y en el 
SAN a otras drogas con fenobarbital, dosificando en función 
del test de Finnegan.

Siempre que se constate consumo de tóxicos se comuni-
cará a servicios sociales.

Material y métodos: Revisión de 26 casos de SAN me-
diante estudio descriptivo retrospectivo sobre las historias 
clínicas en el servicio de Pediatría del Hospital de Jerez, entre 
2005 y 2015.

Resultados: Se han registrado 26 pacientes, sin diferen-
cia porcentual en cuanto a sexo. La incidencia anual ha sido 
de 1,04 por cada 1000 nacimientos.

Las drogas consumidas fueron: Opiáceos en un 46,15% 
de los casos, benzodiacepinas (42,3%) y antidepresivos 
(34,6%). El 57,7% de las madres consumieron más de una 
droga y un 62,5% fueron fumadoras durante la gestación. Un 
23% de madres eran portadoras de VIH.

La sintomatología comienza en las primeras 48 horas 
(77%) con síntomas neurológicos (87,5%) y una duración ma-
yor a una semana (72%). El test más empleado fue tóxicos en 
orina (92,3%). La valoración del test de Finnegan se aplicó en 
el 69,23% de los pacientes y el 73,1% precisaron tratamiento 
farmacológico.

Conclusiones:

1. A pesar del pequeño tamaño de nuestra muestra existe 
buena correlación con los datos publicados en la literatura.

2. Aunque ha aumentado el consumo de antidepresivos y 
benzodiacepinas, no existe aumento significativo de la inci-
dencia de SAN por estas sustancias, hecho que podría signi-
ficar un posible infradiagnóstico de este.
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3. Existe buena correlación entre la severidad de la clínica, 
el test de Finnegan y la necesidad de tratamiento.

4. La detección de tóxicos en orina solo objetivaría el con-
sumo del último mes de gestación, siendo necesario valorar 
el trimestre de consumo materno con otras determinaciones.

Nuevos modelos familiares: 
Madres solteras por elección

Autor(es): C. Coronel Rodriguez(1), A.M. Chaves Barco(2), F. 
Violade Guerrero(2), M.D. Gonzalez Soria(1), M. Begara De La 
Fuente(1), M. Guisado Rasco(3)

Centros: (1)CS AMANTE LAFFON, (2)Hospital Universitario Vir-
gen del Rocío, (3)CS MERCEDES NAVARRO

Introducción: Observamos en nuestras consultas la apari-
ción de nuevos modelos familiares y la menor frecuencia del 
concepto tradicional de familia, detectando circunstancias de 
convivencia parecida a “modern family” con familias monopa-
rentales por adopción o elección, reconstituidas, del mismo 
sexo parental, etc.

Objetivo: Describir las características de los niños y ma-
dres del grupo de madres solteras por elección (MSPE) y 
describir las características comunes a la misma.

Resultados: Se hace una revisión de todos los niños asig-
nados a los cupos de los dos pediatras del Centro de Salud 
(2.614, 1324 varones y 1290 niñas) así como de sus respecti-
vos modelos familiares. Participaron en el estudio la totalidad 
de las MSPE, fueron 13 madres con un total de 15 niños/as 
(0.57%) con una edad media de 38.4 años y con estudios de 
grado superior (66.6%). Trabajadoras fijas por cuenta ajena 
(86.6%) y con jornada laboral completa y con solvencia eco-
nómica.

El número medio de parejas anteriores era de 3.6 (+1.33) 
y el número de intentos previos de ser madre 1.13 (+ 1.3).

La técnica de reproducción asistida elegida fue fertilización 
in vitro (66.66%), con un coste medio 10400€ y nº medio de 
embriones 2.5. Como resumen final hacían una valoración 
buena de la experiencia (53%) y con alguna dificultad (40%) 
pero motivada por la prematuridad.

Conclusiones: Pensamos que el modelo tradicional de 
familia está en regresión con la aparición nuevas formas así 
como una actitud diferente respecto a la maternidad por par-
te de la sociedad en general y la mujer en particular.

Incidencia de asfixia perinatal en el hospital Nues-
tra Señora de Valme en 2015: análisis de la casuísti-

ca y comorbilidad asociada.
Autor(es): B. Rodríguez León(1), E.P. Torres Begara(2), J. Ca-
sanovas Lax(3)

Centros: Hospital Universitario de Valme

Introducción: La asfixia perinatal representa una agresión 
producida al feto o al recién nacido por falta de oxígeno o de 
una perfusión tisular adecuada.

Objetivos: Analizar la incidencia de asfixia perinatal en el 
Hospital Nuestra Señora de Valme durante el año 2015, sus 
factores de riesgo y la comorbilidad asociada a posteriori.

Material y métodos: Estudio epidemiológico descriptivo 
(serie de casos) sobre asfixia perinatal en neonatos nacidos 
en nuestro hospital durante el año 2015. Variables estudia-
das: prenatales (gestacionales y obstétricas), neonatales 

(datos somatométricos, reanimación, puntuación Apgar , ph 
cordón) y postnatales (complicaciones detectadas durante el 
ingreso).

Resultados: En el año 2015 se produjeron 3461 naci-
mientos , con un total de 29 casos de asfixia perinatal, lo que 
supone una incidencia del 0.83%.

El perfil materno es el de una mujer primípara, joven, sin 
patología durante el embarazo y con parto distócico. La ma-
yor parte de neonatos fueron varones, a término, con pH de 
cordón mayoritariamente en el intervalo comprendido entre 
7.0-7.20 y puntuación Apgar 6-8 al minuto 1 y 5. Las prin-
cipales complicaciones observadas fueron hematológicas, 
respiratorias y neurológicas, con 3 casos de encefalopatía 
hipóxico-isquémica.

Discusión: La asfixia perinatal sigue suponiendo un reto 
terapéutico en las unidades de Cuidados Intensivos Neo-
natales. El paciente afecto debe entenderse como un todo, 
valorando todos los posibles factores que hayan podido con-
dicionar su génesis.

La neuroprotección con hipotermia ha supuesto un impor-
tante avance en el tratamiento de la encefalopatía hipóxico-is-
quémica. Es fundamental el seguimiento de los pacientes con 
asfixia perinatal para valorar posibles secuelas a largo plazo.

Utilidad de la ecografía como cribado en la displa-
sia del desarrollo de la cadera: análisis en el Hospital 

de Valme en 2016
Autor(es): B. Rodríguez León(1), I. Sánchez Vicente(2), J. Ca-
sanovas Lax(3), J. Barahona Martín(4)

Centros: Hospital Universitario de Valme

Introducción: La displasia del desarrollo de la cadera repre-
senta un espectro de anomalías anatómicas entre el fémur 
y el acetábulo. Algunos de los factores de riesgo son: sexo 
femenino, macrosomía, presentación podálica, etc. Su diag-
nóstico puede realizarse por la clínica y por pruebas de ima-
gen. Las opciones terapéuticas vendrán definidas en base 
al tipo de paciente y a la historia natural de su enfermedad.

Objetivos: Conocer la incidencia de displasia del desarro-
llo de la cadera en el Hospital Universitario Nuestra Señora 
de Valme de aquellos neonatos nacidos durante los meses 
de Enero- Septiembre 2016, los posibles factores de riesgo 
asociados, su diagnóstico y el tratamiento administrado.

Material y métodos: Estudio epidemiológico descriptivo 
mediante serie de casos sobre aquellos casos incidentes de 
displasia del desarrollo de la cadera entre los meses de Enero 
a Septiembre de 2016 . Se recogen los datos clínicos y radio-
lógicos a partir de la herramienta “gestión del conocimiento” 
de la Historia Clínica electrónica y de la base de datos de 
informes ecográficos.

Resultados: De un total de 238 ecografías realizadas, se 
obtuvieron 25 casos de displasia del desarrollo de la cade-
ra de 2383 nacimientos en ese periodo, lo que representa 
una incidencia del 1.04% en nuestra área. Del total de casos, 
existió una distribución equilibrada a la hora de llegar al diag-
nóstico en base a criterios clínicos y factores de riesgo aso-
ciados, con un 45 % de cada uno de ellos . El 10% restante 
constituyó un diagnóstico posterior al periodo neonatal inme-
diato. En todos los casos se recibió tratamiento ortopédico, 
con un 85 % de casos con arnés de Pavlik.

Discusión: La displasia del desarrollo de la cadera repre-
senta una entidad compleja, de incidencia variable y multi-
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factorial. Debe primar la exploración clínica. Las pruebas 
complementarias nos ayudarán en caso de duda clínica o 
si presenta algún factor que condicione su aplicación. Existe 
una falta de consenso generalizado sobre la aplicación de 
la ecografía a las 4-6 semanas como cribaje universal, con 
una tendencia a recomendar actualmente el cribaje selectivo. 
Existen múltiples opciones terapéuticas, adaptadas al pa-
ciente, a su enfermedad y a su historia natural.

Vitamina D: No siempre son seis gotas
Autor(es): C. García Pérez(1), C. Coronel Rodríguez(2), E. 
Díaz-Cano Carmona(1), R. Gil Cardona(1), M.D. Gonzales So-
ria(2), M. Begara De La Fuente(2), M.C. Guisado Rasco(3)

Centros:  (1)Hospital Universitario Virgen del Rocío, (2)Centro 
de Salud Amante Laffón, (3)Centro de Salud Alcosa Mercedes 
Navarro

Introducción: Debido a las recomendaciones actuales de 
suplementación oral de vitamina D, de 400UI/día para lac-
tantes durante su primer año de vida, ha aparecido en los 
últimos meses una amplia gama de productos destinados a 
este fin. A su vez esta variedad, provoca una diversidad de 
posologías entre unos y otros. Hemos observado que esta 
situación induce a error en la administración de las dosis ade-
cuadas, tanto por parte de las familias como de los profesio-
nales sanitarios.

Métodos y materiales. Revisiones de los prospectos de 
los productos que están en el mercado y bibliografía referente 
al tema a fecha del 31 octubre de 2016.

Resultados. De los 13 productos analizados, 4 contienen 
únicamente vitamina D, el resto tiene algún componente más 
(otras vitaminas, ácidos omega 3…). 2 de ellos, no están re-
comendados en menores de 2 años según prospecto, y solo 
2 presentaciones están financiados por el Sistema Nacional 
de Salud. De los productos que se pueden usar en menores 
de un año, para alcanzar la dosis recomendada la posología 
oscila desde 0.04 a 1 ml y desde 2 a 24 gotas al día.

Discusión y conclusión. Esta variabilidad de las poso-
logías puede llevar a error, la cual hemos constatado con 
mayor frecuencia desde Atención Primaria. Se ha visto que 
las dosis diarias prolongadas de vitamina D hasta 10.000 UI 
parecen ser seguras; sin embargo, el Comité de Nutrición 
ESPGHAN señala que los informes sobre intoxicación por vi-
tamina D son escasos y que no hay acuerdo sobre el umbral 
de toxicidad. Así pues, se destaca la importancia de explicar-
les a las familias la posología correcta del fármaco recetado, y 
que los profesionales se actualicen con respecto a las nuevas 
presentaciones de este tipo de productos en el mercado.

Raquitismo carencial en hijos de madre con 
hipovitaminosis D: A propósito de dos casos

Autor(es): E. Torcuato Rubio, C. Antúnez Fernández

Centros: Hospital Regional Universitario Carlos Haya

Introducción: El raquitismo carencial es una entidad infre-
cuente en nuestro medio puesto que la dieta reglada durante 
la infancia aporta los nutrientes necesarios para un correcto 
desarrollo. Es una hipocalcemia mantenida por déficit de vi-
taminaD debido a escaso aporte o a síntesis disminuida por 
exposición solar insuficiente. La hipocalcemia crónica produ-
ce afectación multiorgánica siendo las alteraciones óseas las 
más características en la edad pediátrica.

Se exponen dos casos diagnosticados recientemente en 
pacientes de raza negra (RN) hijos de madre con hipovitami-
nosis D (hipoD).

Casos clínicos

Paciente1: niña RN de 4 años con dolor, alteraciones 
óseas y retraso en el inicio de la deambulación. Destaca lac-
tancia materna exclusiva (LME) hasta los 6 meses con poste-
rior dieta basada en legumbres y rechazo de lácteos. Presen-
ta talla baja (p<1, -5.89SDS), genu valgo severo, protusión de 
mesetas tibiales internas, hiperlordosis marcada e inclinación 
radial de muñecas.

Paciente2: niña RN de 2.6/12 años con deformidad de 
MMII, retraso en el inicio de la deambulación y marcha ines-
table. Destaca gestación controlada en nuestro medio y LME 
hasta los 18 meses. Presenta talla baja (p3, - 1.97SDS), genu 
varo severo, hiperlordosis, marcha anadeante y ensancha-
miento epifisario distal cubitoradial.

Ambas presentan títulos bajos de calcio (hipoCa), déficit 
severo de 25-OH-VitaminaD3 y elevación de PTH. Se soli-
citan determinaciones maternas que evidencian en ambas 
hipoCa, déficit severo de 25-OH-VitaminaD3 en la adre del 
paciente1 y déficit moderado en la del paciente2. En ambas 
pacientes se inicia carbonato cálcico yVitaminaD3, con nor-
malización analítica al mes del inicio del tratamiento, y se indi-
ca seguimiento materno para corrección de la hipoD.

Conclusión: El raquitismo carencial es una patología in-
frecuente en nuestro medio pero con consecuencias óseas 
potencialmente graves. Por ello recalcamos la importancia 
de la detección precoz de la hipoD en neonatos de riesgo y 
en mujeres embarazadas, especialmente de RN y con poca 
exposición solar, así como el valor, en pediatría, de una dieta 
reglada por profesionales sanitarios.

Altas de Neonatología, problemas vistas desde 
atención primaria

Autor(es): C. García Pérez(1), C. Coronel Rodríguez(2), R. Gil 
Cardona(1), E. Díaz-Cano Carmona(1), M.D. Gonzales Soria(2), 
M. Begara De La Fuente(2), M.C. Guisado Rasco(3)

Centros: (1)Hospital Universitario Virgen del Rocío, (2)Centro 
de Salud Amante Laffón, (3)Centro de Salud Alcosa Merce-
des Navarro

Introducción: El informe de alta de Neonatología es una de 
las formas de comunicación más importante entre el hospital, 
Atención Primaria y los padres con respecto al recién nacido. 
En este trabajo se quiere hacer hincapié en lo fundamental de 
la información que presenta y cómo se recoge, entre otros 
aspectos.

Materiales y métodos: Se han recopilado y analizado los 
informes de alta de las unidades de Neonatología, de niños 

                                           PACIENTE1                  PACIENTE2
Deambulación                      4 años                            24 meses

Bioquímica-
pretratamiento

Ca 8.7mg/dL
P 3.7mg/dL
FA 1156U/L

PTH 175pg/ml
25-OH-VitD3 6.62ng/ml

Ca 8.7mg/dL
P 3.7mg/dL
FA 1156U/L

PTH 175pg/ml
25-OH-VitD3 6.62ng/ml

Bioquímica-              25-OH-VitD3: 6.65ng/ml    25-OH-VitD3: 16.20ng/ml
materna
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que acudieron a la primera revisión del Programa de Salud 
Infantil del Centro de Salud Amante Laffón de Sevilla, durante 
los meses de septiembre y octubre.

Resultados: En estos informes se han observado una se-
rie de detalles mejorables, tales como:

- Un uso inadecuado de las plantillas, que hace que no 
concuerden las exploraciones con los diagnósticos al alta.

- El empleo imprudente de sinónimos técnicos (p.e.: Prue-
ba del Talón y detección de Errores del Metabolismo), más la 
adición de protocolos no necesarios en todas las situaciones.

- Respecto a la vacunación de la hepatitis B, las hojas 
de vacunación todas están incompletas con respecto a la 
serología materna, además de observar que la pegatina de la 
vacuna se coloca en lugares no apropiados.

- En varias ocasiones, el pediatra asignado no correspon-
de al centro de salud donde se le atenderá a posteriori, ya 
que se vincula directamente al padre, y éste no es consciente 
de este hecho.

- Las consecuencias de indicar que el recién nacido debe 
ser revisados por su pediatra en 48-72 horas, sin explicarles 
que deben pedir previamente cita para el Programa de Salud 
Infantil, generando así una consulta de urgencia.

Conclusiones: Todas estas cuestiones pueden inducir a 
error y provocar un perjuicio en la asistencia del recién naci-
do. Su cambio potenciaría una mejor compresión por parte 
de los padres de la situación clínica del neonato y favorecería, 
por otro lado, una mejora en la continuidad de los cuidados 
desde Atención Primaria.

Programa de trasplante cardíaco pediátrico en 
Andalucía. 28 años de experiencia

Autor(es): E. Gómez Guzmán, M. Tejero Hernandez, M.J. 
Arroyo Marin, M. Frias Perez, J. Casares Mediavilla, C. Merino 
Cejas, J.L. Pérez Navero, J.M. Arizon Del Prado

Centros: Hospital Universitario Reina Sofía

El programa de trasplante cardiaco infantil Andaluz co-
menzó en 1988 (primer trasplante en menor de 16 años, en 
1998 el primero menor de 1 año y en 1998 en periodo neo-
natal. En 2009 implantamos el programa de asistencia ventri-
cular (ECMO y Berlín Heart).

Objetivo: Analizar los resultados del programa en los úl-
timos 28 años. Material y Métodos: Estudio descriptivo re-
trospectivo revisión de historias clínicas. Resultados: 73 tras-
plantes en 69 pacientes (4 retrasplantados) edad entre 8 días 
y 16 años, el 60% varones, el 55% en código urgente. El 
25% llegan al trasplante con una asistencia de larga dura-
ción tipo Berlín Heart y el 20 % precisan asistencia en ECMO 
postrasplante. De media realizamos 2,6 trasplantes/año. In-
dicaciones: Miocardiopatías 49,5%, Cardiopatías Congénitas 
(48,5%) Tumores o arritmias (2%). La relación de peso do-
nante/receptor fue adecuada 66%, sobredimensionada 30% 
e infradimensionado en el 4%. La técnica quirúrgica fue biau-
ricular (19%) o bicava (81%). El tiempo de isquemia medio del 
injerto fue 203 min (75-330min) y el de CEC de 105 min (70-
160min). La mortalidad quirúrgica, 8%, por complicaciones 
técnicas, rechazo hiperagudo o fallo primario del injerto (FPI) 
y la mortalidad en UCIP en el primer mes fue del 14% por FPI, 
rechazo agudo o infección. La supervivencia global es 78% al 
mes, 75% a los 6 meses, 72% al año, 68% a los 5 años, 62% 
a los 10 años y 58% a los 15 años. Durante el seguimiento 
no hubo ninguna infección mortal. El 42% tuvieron neumo-
nías, 27% varicela, 12,5% parasitosis intestinales, 14% pri-

moinfección/reactivación CMV. 5% han padecido tumores 
(linfoma). Conclusiones: El trasplante cardiaco está indicado 
en pacientes en clase funcional III/IV a los que no se les pue-
de ofrecer ninguna otra alternativa médica o quirúrgica. Las 
principales indicaciones son por miocardiopatía dilatada y las 
cardiopatías congénitas intervenidas. La mayor mortalidad 
se produce en el primer año postrasplante, Las principales 
complicaciones fueron a corto y medio plazo el rechazo y la 
infección y a largo plazo la vasculopatía del injerto. El implante 
del programa de asistencia ventricular aumenta la probabili-
dad de trasplantarse y mejora la supervivencia postrasplante.

Utilidad de la Ecocardiografía funcional en Pediatría: 
¿puede modificar nuestra actitud terapéutica?

Autor(es): F.J. Salas Salguero, M.C. Díaz Colom, G. Quesada 
Trujillo, C. Salido Peracaula, B. Ruiz De Zárate, I. Mayordomo 
Morales, J. Guío Bacares, R. Chulián Cruz, R. Ramírez Pérez, 
J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital de Jerez

La ecocardiografía funcional (EcoF) en el manejo del pa-
ciente crítico se está extendiendo de forma vertiginosa, dado 
su enorme potencial. Nos permite valorar el estado hemo-
dinámico del paciente y de esta forma dirigir o modificar los 
tratamientos, sobre todo en el paciente inestable. Presenta-
mos una serie de casos clínicos de ejemplo, donde la valo-
ración hemodinámica por ecocardiografía cambió la actitud 
terapéutica, con el consiguiente beneficio para el paciente.

Caso 1: Pretérmino de 32 sg, distrés respiratorio progre-
sivo, con aumento de la asistencia ventilatoria hasta pará-
metros agresivos. Radiografía y analítica sin hallazgos signi-
ficativos. Se realiza EcoF seriada donde se comprueba un 
aumento progresivo de la aurícula izquierda. Se inicia trata-
miento con diuréticos, con evolución rápidamente favorable.

Caso 2: Pretérmino de 27 sg, sepsis neonatal precoz. De-
terioro hemodinámico a pesar de altas dosis de inotrópicos 
con evolución desfavorable. En la EcoF, se objetiva un ventrí-
culo izquierdo hiperdinámico que se colapsa en sístole, indi-
cativo de un exceso de inotrópicos y déficit de precarga. Se 
pauta disminución progresiva de inotrópicos y reexpansión 
hídrica, con estabilización hemodinámica.

Caso 3: Niña de 6 años derivada por sospecha de sepsis 
de origen urinario. A su llegada, presenta mal estado general, 
con tensión normal, taquicardia, desaturación, hepatome-
galia y masa palpable en fosa renal izquierda. La ecocardio-
grafía muestra shock cardiogénico por trombosis masiva de 
cavidades derechas, secundario a tumor de Wilms, lo que 
cambia radicalmente la actitud terapéutica en cuanto a la es-
tabilización.

Caso 4: Niña de 8 años con antecedente de parálisis 
cerebral infantil severa que ingresa por shock séptico, con 
insuficiencia renal secundaria tras estabilización inicial. En la 
evolución se pauta restricción hídrica por edemas y persis-
tencia del fallo renal. Aparece soplo sistólico. La EcoF de-
muestra un déficit de precarga que genera colapso en sístole 
del ventrículo izquierdo. Se rehidrata a necesidades basales 
con mejoría progresiva.

Comentarios: La EcoF se muestra como una herramienta 
tremendamente útil para la valoración hemodinámica de los 
pacientes, permitiendo dirigir y adecuar el tratamiento hacia 
la causa subyacente, mejorando los resultados clínicos. La 
implementación de esta técnica puede ser muy productiva 
en las Unidades de Urgencias y UCIs tanto pediátricas como 
neonatales.
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Fisioterapia postoperatoria en 
cardiopatías congénitas

Autor(es): M. Tejero Hernandez, C. Vacas Jurado, E. Gomez 
Guzman, M. Arroyo Marin, R. Gallardo Leiva

Centros: HMI Reina Sofia

Introduccion y objetivos: La cirugía cardíaca presenta com-
plicaciones a nivel respiratorio frecuentes. El objetivo de la 
fisioterapia cardiorrespiratora postoperatoria en este tipo de 
pacientes es mejorar la movilidad de la caja torácica e iniciar 
precozmente actividades motoras propias de su edad para 
evitar riesgos de encamamiento prolongado y complicacio-
nes respiratorias.

Material y métodos: Se revisan pacientes cardiópatas 
atendidos en los últimos dos años que han recibido trata-
miento con fisioterapia respiratoria y cardíaca postcirugía. Se 
dividen en grupos de edad: < 6meses, de 6m hasta 4 años y 
mayores de 4 años. Analizamos el material utilizado, tipos de 
técnicas respiratorias y evolución. ( Aportamos vídeos)

Resultados: Hallamos un total de 23 pacientes cardió-
patas intervenidos que recibieron tratamiento de fisioterapia 
desde Enero 2015 hasta noviembre 2016. De ellos 5 meno-
res de 6 meses, 7 de entre 6 meses-4 años y 11 mayores 
de 4 años ( 4 de ellos intervenidos de trasplante cardíaco). 
El material utilizado ha sido muy diverso: pomperos, instru-
mentos de viento, cinta rodante, bicicleta estática, espejos, 
colchonetas, correpasillos, cama elástica, etc. No hemos te-
nido ningún efecto adverso con la terapia. La evolución de 
nuestros pacientes ha sido satisfactoria así como la valora-
ción subjetiva por parte de los mismos y de los cuidadores 
habituales. La fisioterapia cardiorrespiratoria nos ha permitido 
iniciar actividad física y lúdica precozmente, con buena adap-
tación y tolerancia por parte del paciente.

Conclusiones: La fisioterapia cardiorrespiratoria postciru-
gía precoz en pacientes con cardiópatías congénitas consi-
gue favorecer sus habilidades de forma precoz, permitiendo 
un inicio temprano de la actividad física, readaptándolos al 
esfuerzo, trabajando la musculatura respiratoria, mejorando 
el patrón respiratorio y la eliminación de secreciones, consi-
guiendo asi una mejoria en su calidad de vida .

Otros beneficios son la disminución del número de com-
plicaciones como pueden ser el retraso motor, el síndrome 
de encamamiento prolongado, infecciones /atelectasias res-
piratorias, etc.

Existe evidencia cada vez mayor de la efectividad y bene-
ficios esta terapia precoz tras cirugia cardiaca en adultos, sin 
embargo en niños la literatura es escasa. En España aún no 
existe un protocolo establecido.

Papel del TAC multicorte de baja radiación en la 
patologia coronaria pediátrica

Autor(es): M. Tejero Hernandez, S. Espejo Perez, E. Gómez 
Guzmán, M. Arroyo Marin

Centros: HMI Reina Sofia

Introducción y objetivos: La patología coronaria es una en-
tidad poco frecuente en pediatría. En ocasiones la ecocar-
diografia no permite una buena resolución anatómica siendo 
necesaria otras exploraciones. El cateterismo cardiaco tiene 
como algunas desventajas importantes los efectos nocivos 
de la radiación prolongada, la necesidad de anestesia gene-
ral, complicaciones derivadas de los accesos vasculares, etc. 
El TAC multicorte cardiaco con bajas dosis de radiación se ha 

convertido en un método alternativo para el estudio de estas 
las anomalías coronarias. Es una exploración poco invasiva, 
rápida de realizar, que ofrece excelente resolución anatómica 
y aporta información sobre otras alteraciones en el resto de 
estructuras cardiacas y mediastinicas.

Material y métodos: Presentamos la experiencia en 
nuestro centro en pacientes con anomalías coronarias de-
tectadas desde Enero 2014 hasta Octubre 2016. Se analizan 
las patologías, edad, frecuencia cardiaca durante la prueba, 
dosis de radiación recibida y efectos secundarios.

Resultados: Se encontraron un total de 8 pacientes con 
anomalías coronarias; 2 adquiridas (enfermedad de Kawasa-
ki con aneurismas gigantes) y 6 congénitas (3 sindrome de 
Alcapa,1 ostium coronario único en paciente con D-TGA, y 
dos anomalias de la anatomia coronaria izquierda). Las eda-
des estuvieron comprendidas entre los 5 días de vida y los 9 
años, siendo el 50% de ellos menores de 2 años. En el 5 de 
ellos se realizó preparación previa con propranolol oral en 2 
dosis para disminuir la frecuencia cardiaca 48 horas antes de 
la prueba. La dosis media de radiación estuvo en torno a 1,1 
mS (rango 0,6- 1.7).En todos ellos la prueba fue bien tolerada 
sin incidencias. Se aportan imágenes.

Comentarios: El TAC multicorte de baja radiación es una 
prueba poco invasiva y rápida que ofrece excelente resolu-
ción anatómica en las anomalías coronarias pediátricas. En 
nuestra experiencia ha sido bien tolerado por los pacientes 
y permite evitar sedaciones y radiaciones prolongadas, así 
como aportar información sobre otras anomalías en vasos y 
órganos vecinos.

Revisión de nuestra experiencia en lA enfermedad 
Kawasaki en nuestro hospital en los últimos 10 años

Autor(es): G. Cortazar Rocandio, C. Salido Peracaula, R. 
Chulián Cruz, M.J. Martínez Larios, F.J. Salas Salguero, J. 
Ortiz Tardío

Centros: Hospital del S.A.S. de Jerez de la Frontera

Introducción: La enfermedad de Kawasaki es una enferme-
dad multisistémica, idiopática, caracterizada por vasculitis 
que afecta a vasos de pequeño y mediano calibre, como ar-
terias coronarias provocando aneurismas. Para su diagnótico 
es necesario la presencia de fiebre de más de 5 días de evo-
lución y al menos cuatro criterios clínicos, a saber:conjuntivitis 
, exantema polimorfo, afectación de extremidades, alteracio-
nes estomatológicas y linfadenopatía cervical.

Resumen/Objetivos: profundizar en las características de la 
enfermedad de Kawasaki en nuestro medio en los últimos 9 años.

Material/métodos: se realizó un estudio descriptivo re-
trospectivo en nuestro medio, incluyendo a los pacientes con 
diagnóstico al alta de enfermedad de Kawasaki desde julio de 
2007 hasta enero de 2016.

Resultados: Se reunieron un total de 20 pacientes. La 
mediana de la edad fue de 2 años, siendo el 70% de ellos 
menores de 5 años. El 55% presentaron la forma completa. 
Estacionalidad : invierno 20%, otoño 20%, primavera 30% y 
verano 30%. Relación niño/niña de 2.3:1. A la hora de ana-
lizar los criterios diagnósticos, la fiebre mayor de 5 días se 
produjo en el 95% de nuestros pacientes, las alteraciones 
estomatológicas se produjeron en un 85% de ellos, inyección 
conjuntival y exantema en el 80%, el 75% presentaron cam-
bios en las extremidades y las adenopatías laterocervicales 
se dieron en el 30% de nuestros pacientes. El valor analítico 
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más repetido en nuestra serie es la trombocitosis presente en 
el 95% de nuestros pacientes al 7º día desde el comienzo del 
cuadro, la PCR se elevó por encima de los 40mg/L en el 70% 
de los casos. Las alteraciones cardiológicas se presentaron 
en un 15% de nuestros pacientes.

Discusión: La enfermedad de Kawasaki es de por si de 
difícil diagnóstico al presentar gran variabilidad en las formas 
clínicas, debemos además tener en cuenta la influencia de fac-
tores locales, como queda de manifiesto en nuestra revisión. 
En nuestro medio sólo un 55% de nuestros pacientes presentó 
la forma completa, no hallamos estacionalidad como está des-
crita ampliamente en la literatura y en nuestra serie, criterios 
como la linfadenopatía cervical tiene una prevalencia mucho 
menor que de la que presenta en la literatura (50-80%).

Trasplante cardíaco en paciente con miocardiopa-
tía restrictiva secundaria a fibroelastosis endocárdi-

ca con presiones pulmonares altas
Autor(es): E. Gómez Guzmán(1), M.A. Tejero Hernandez(1), 
M.J. Arroyo Marin(1), C. Merino Cejas(1), J. Casares Mediavi-
lla(1), M. Velasco Jabalquinto(1), F. Coserria Sanchez(2), J.M. 
Arizon Del Prado(1)

Centros: (1)Hospital Universitario Reina Sofía, (2)Hospital Uni-
versitario Virgen del Rocío

Paciente con antecedente neonatal de estenosis aórtica 
crítica y fibroelastósis endocárdica que se realizó valvuloplastia 
aórtica efectiva en las primeras 24 h de vida. A lo largo del se-
guimiento en su hospital de origen se mantuvo asintomático, 
en clase funcional I y con ecocardiografías seriadas anuales 
con buena función sistólica del ventrículo izquierdo (VI), válvu-
la aórtica competente y presiones pulmonares (PAP) norma-
les estimadas mediante ecocardiografía hasta los 13 años de 
edad. Presenta un sincope de esfuerzo y en la reevaluación 
se objetivan parámetros de disfunción diastólica e HTPu por 
ecocardiografía, por lo se realiza cateterismo: PCP 22 mmHg, 
PsAP 63 mmHg PAPm 37 mmHg (GTP 15mmHg). Se mantie-
ne seguimiento clínico y tras presentar un nuevo sincope a los 
6 meses se deriva para valoración de trasplante. Se realiza ca-
teterismo en nuestro centro con test vasodilatador con los si-
guientes resultados Basal: PCP 33 mmHg PAP 75/18 mmHg. 
PAPm 59mmHg. Post inhalación oxido nítrico: PCP 34 mmHg. 
PAP 59/33 mmHg con PAPm 40 mmHg. Con el diagnóstico 
de MCR con HTPu reactiva y GTP de 6 mmHg, se incluye en 
lista de trasplante cardiaco para un corazón sobredimensio-
nado, crearle una CIA y tratamiento intensivo de HTPu. Tras 4 
meses en lista se realiza trasplante cardiaco, se crea una CIA 
y durante el postoperatorio precisa asistencia en ECMO AV 
dos semanas por disfunción biventricular postrasplante, y pos-
teriormente asistencia solo del ventrículo derecho por HTPu 
durante 6 semanas. Finalmente el paciente pudo ser dado de 
alta a domicilio con tratamiento oral vasodilatador pulmonar. 
Comentarios. La estenosis aórtica critica neonatal asocia con 
frecuencia fibroelastosis endocárdica en VI. Ésta puede per-
manecer y desarrollar disfunción diastólica aislada de VI a pe-
sar del tratamiento correcto de la estenosis aórtica. El inicio de 
HTPu es indicativo de trasplante cardiaco. Ante el primer dato 
clínico o ecocardiografico sugestivo debe realizarse cateteris-
mo cardiaco. Si la HTPu es reactiva puede realizarse trasplante 
cardiaco aislado gracias al uso de vasodilatadores pulmona-
res específicos pre y posttrasplante. En estos casos suelen 
ser necesarios sistemas de soporte ventricular externo en el 
postoperatorio a corto y medio plazo.

Púrpura trombocitopénica inmune. Revisión de los 
casos de los últimos cuatro años en nuestra unidad

Autor(es): E. Villar Quesada, A.I. González Espín, J.S. Vílchez 
Pérez, J. De La Cruz Moreno, I. Peláez Pleguezuelos

Centros: Hospital Materno Infantil de Jaén.

La púrpura trombocitopénica (PTI) es uno de los trastor-
nos hematológicos más frecuentes en la población infantil y la 
adolescencia. A pesar de considerarse un trastorno benigno, 
en el 30% de los niños, la enfermedad tiene un curso prolon-
gado, y entre el 5-10%, desarrolla una enfermedad refractaria 
grave.

Objetivo: Conocer algunas características del diagnóstico 
y seguimiento de la PTI con implicación en posibles enferme-
dades futuras.

Material y Métodos: Estudio retrospectivo de 20 pacien-
tes con PTI evaluados en el Complejo Hospitalario de Jaén 
entre 2012 y 2016.

De los 20 pacientes (12 hombres/8 mujeres). La edad me-
dia al diagnóstico fue de 4 años (1-11 años). Las manifes-
taciones clínicas al diagnóstico: Equimosis 85%, petequias 
80%, epistaxis 35%, gingivorragia 20%, hematuria 10%. Se 
identificó un pródromo infeccioso en 50% de pacientes. El 
recuento plaquetario al diagnóstico fue < 20.000 en 18 pa-
cientes (90%).

Se trataron el 85% con inmunoglobulina endovenosa, cor-
ticoides 20% y terapia combinada con Inmunoglobulinas y 
corticoides 45%. A destacar un paciente que precisó inmu-
nosupresores (micofenolato), posteriormente romiplostim y 
esplenectomía a los 5 años de vida.

Como respuesta al tratamiento el 70% presentó remisión 
completa, 15% remisión transitoria, 10% remisión parcial y 
5% respuesta refractaria que acabó siendo PTI crónica (5%).

Presentan datos de autoinmunidad al diagnóstico el 25% 
pacientes: ANAS + en 3, Ac Lúpico + en 3: 1 Ac anti-DNA 
+; 1 Ac Cardiolipina +. Encontramos 5 pacientes con ante-
cedentes familiares de autoinmunidad (sólo 2 de estos tenían 
datos de autoinmunidad). 2 pacientes presentaron posterior-
mente clínica de autoinmunidad: Uno de ellos Lupus y otro 
Urticaria-Vasculitis.

Conclusiones:

- La mayor parte de los pacientes al diagnóstico no pre-
sentaron clínica hemorrágica aguda grave pero sí datos de 
lesiones a nivel de la piel siendo las equimosis y las petequias 
lo más destacado.

- Casi la mitad de los pacientes precisaron terapia com-
binada para la resolución de la plaquetopenia siendo poco 
frecuente el uso de otras terapias.

- Destacar la importancia de estudiar la autoinmunidad en 
el diagnóstico y seguimiento de la PTI ya que podría orientar-
nos a otras patologías asociadas.

Tasa de utilización de Antibióticos en Pediatras de 
A.P. Variabilidad y Evolución 2014-2016

Autor(es): I. Gómez Garrido (1), C. Fernández Carazo (2), A. 
Almagro Tello (1), B. Jiménez Jurado (1), J.M. Cerón (3), J. De 
La Cruz Moreno (1)

Centros: (1)UGC Pediatría. Complejo Hospitalario de Jaén.  
(2)U.G.C. El Valle. Distrito sanitario de Jaén-Jaén Sur, (3)Di-
rector asistencial Distrito Sanitario de Jaén

Introducción: El uso inadecuado y el abuso en el consu-
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mo de antibióticos constituyen la causa principal del rápido 
aumento de las resistencias bacterianas, que unido a la es-
casez de tratamientos alternativos supone un problema de 
gran magnitud en Salud Publica. El 85% de los antibióticos 
se prescriben en Atención Primaria, la mayoría para infeccio-
nes respiratorias. Para hacer una prescripción adecuada, los 
profesionales necesitan formación, medios diagnósticos y 
tiempo adecuado de consulta.

Objetivos: Estudiar la variabilidad interindividual y la ten-
dencia evolutiva global en la prescripción de Antibióticos de 
los pediatras de Atención Primaria durante un periodo de 
tiempo, tras la aplicación de un Programa Formativo en el 
año 2014. Sensibilizar a los pediatras en formación sobre la 
necesidad de un uso adecuado, mediante la participación en 
programas de vigilancia.

Material y métodos: Estudio descriptivo de la Tasa de 
Consumo de Antibacterianos (expresada como Dosis Diaria 
Definida, DDD/1000 TAFE y día) de cada uno de los 38 pe-
diatras de un Distrito Sanitario semiurbano del S.A.S. durante 
los años 2014, 2015 y 2016, siendo la epidemiologia estable. 
Datos obtenidos de la Unidad de Farmacia del Distrito y ana-
lizados estadísticamente mediante SSPS.

Resultados: La Tasa de consumo aumentó (17.30 IC 
(15.53, 19.08) en 2014, 18.46 IC (16.41, 20.52) en 2015 y 
18.93 IC (16.47, 20.52) en 2016). La desviación típica, expre-
sión de la variabilidad de las Tasas, también se elevó durante 
los años de estudio (5.3, 6.2 y 7.4 respectivamente), siendo 
los valores mínimos (9.5, 9,18 y 10,4) y los máximos (31.5, 
32.8 y 43.7). Individualmente, un 39.4% (15/38) de pediatras 
han mantenido o disminuido sus tasas.

Conclusiones: No se observa una mejora global en el 
consumo tras la aplicación de un Programa Formativo, aun-
que un grupo importante de pediatras han reducido su Tasa. 
Se constata una amplia variabilidad entre pediatras, lo que 
sugiere la puesta en marcha de otras actuaciones (métodos 
de diagnóstico rápido en A.P.), y la necesidad de continuar la 
formación incluyendo al MIR. La vigilancia en el consumo de 
antibióticos es una estrategia útil dentro de un Plan Estratégi-
co para disminución de Resistencias bacterianas.

Adenitis cervical. Nuestra casuística 
en los ultimos diez años

Autor(es): M.B. Maldonado Martin, M. Sanchez Forte, A.R. 
Sanchez Vazquez, C. Bueno Rebollo, R. Pulido Esteban, E. 
Jimenez Iniesta

Centros: Hospital Torrecárdenas

La adenitis cervical es una patología frecuente en Pedia-
tría, siendo la mayoría de causa infecciosa. Sin embargo, es 
un diagnostico que alerta y preocupa a los padres por rela-
cionarlo con cuadros de origen tumoral.

Objetivo: Determinar las características clínicas, diagnós-
tico y tratamiento de los casos ingresados en la Unidad de 
Gestión Clínica del Complejo Hospitalario Torrecárdenas en 
los últimos 10 años.

Material y método: Se trata de un estudio observacional 
retrospectivo donde se han revisado las historias clínicas de 
66 pacientes ingresados entre los años 2006-2016 con diag-
nóstico de adenitis cervical. Se estudian distintas variables 
como edad, sexo, mes y año de ingreso, parámetros analíti-
cos, aislamiento bacteriano, tratamiento antibiótico emplea-
do y necesidad de cirugía.

Método estadístico: Los datos se mostraron como me-
dia ± desviación estándar en el caso de variables continuas y 
n(%) en caso de variables categóricas.

Resultados: La causa principal fue de origen infeccioso 
(92.4%). En el 3.5% de casos el origen fue micobacterias no 
tuberculosas. 4 casos fueron de origen tuberculoso y 2 de cau-
sa tumoral. El 70% respondió favorablemente al tratamiento 
antibiótico intravenoso. El resto precisó drenaje o exéresis qui-
rúrgica (30%). La edad media de aparición fue de 4.11 ± 3.549 
años, con una mediana de 3, siendo más prevalente en varo-
nes (57%) y en los meses de Abril (11.3%) y Diciembre (8.5%). 
En 15 casos se consiguió aislar el germen causante, siendo 
en la mayoría de ellos Staphylococcus aureus (53%). Los an-
tibióticos más utilizados fueron Amoxicilina/Clavulánico (38%) 
y Cloxacilina (21%) intravenosos. Solo en 6 casos el origen de 
la infección fue un foco odontógeno que precisaron extracción 
de la pieza dentaria. Los niveles medios de PCR en adenitis 
infecciosa fueron 6.55 ± 7.29mg/dl (mediana 3.72).

Conclusiones: Aunque la causa más frecuente de adeni-
tis cervical es infecciosa (S. aureus), en los casos en los que 
no exista respuesta al tratamiento antibiótico es necesario 
descartar otras causas infecciosas como la Tuberculosis o 
Infecciones por Micobacterias no tuberculosas y un origen 
tumoral. Para ello, es determinante el estudio anatomopa-
tológico y pruebas complementarias como Mantoux e IGRA 
(Quantiferon) que serán fundamentales para su diagnóstico.

Leishmaniosis visceral: 
Nuestra experiencia en diez años

Autor(es): B. Ruiz De Zárate Sanz, I. Mayordomo Morales, S. 
Rodriguez Barrero, C. Aragón Fernández, J. Rubio Santiago, 
F. Macias Lopez, J. Ortiz Tardío

Centros: Hospital de Jerez

Presentamos a continuación los casos de Leishmaniosis 
Infantil diagnosticados en el Hospital de Jerez desde el año 
2006 hasta la fecha.

Lactante de 5 meses que consulta por fiebre alta de un 
mes. Presenta palidez cutáneo-mucosa y hepatoesplenome-
galia. En la analítica destaca descenso moderado de las tres 
series sanguineas, hipoalbuminemia con hipertransaminemia 
moderada. VSG máxima de 53 mm/hora y PCR al ingreso 4 
mg/dl. Aspirado M.O: celularidad aumentada, normal para la 
edad del paciente. Ausencia Leishmania a la visualización por 
microscopio. Serologia Leishmania: Positiva para Ig G e IgM. 
Iniciamos tto con Anfotericina B liposomal intravenosa, con 
excelente evolución y sin recurrencias.

Lactante de 9 meses que consulta por fiebre alta de 14 
dias de evolución. En la exploración: palidez cutáneo mucosa 
y tinte pajizo junto con esplenomegalia moderada. En ana-
lítica Hb de 9,4 g/dl, con Hto 30%, plaquetas y leucocitos 
normales, leve aumento de GOT, con GPT y GGT normales e 
hipertrigliceridemia de 328 mg/dl. Aspirado M.O se observan 
amastigotes de Leishmania en el interior de los macrófagos. 
Tanto la Serologia , el Ag en orina y la PCR en sangre para 
Leishmania resultan positivas. Recibe tratamiento con Anfo-
tericina B liposomal i.v con buena respuesta.

Lactante de 3,5 meses que ingresa por fiebre alta de 72 
horas de evolución sin foco. En la exploración inicial se pal-
pa leve esplenomegalia. Analiticamente presenta leucopenia 
y anemia, hipoalbuminemia leve, aumento de trigliceridos y 
de enzimas hepáticas. El Aspirado de M.O no demuestras 
alteraciones importantes sin llegar a visualizarse Leishmania 
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intracelular. Serologia a Leishmania positiva. Se inicia tto con 
Anfotericina B liposomal i.v con muy buena evolución.

Lactante de 18 meses que presenta fiebre alta de un mes 
de evolución. En la exploración moderada palidez cutáneo 
mucosa y esplenomegalia leve a la palpación. La analítica 
muestra Hb 6,4g/dl, plaquetas 49.000/mcl, neutrofilos 716/
ml. Serologia y Ag en Orina para Leishmania negativa. As-
pirado M.O: no visualización de amastigotes. Ante la fuerte 
sospecha clinica de Leishmaniosis visceral se instaura tto con 
Anfotericina B liposomal, con excelente respuesta. A las 48 
horas de inicio del tratamiento, llega resultado de PCR a Lei-
shmania Positiva en sangre y M.O.

Encefalitis por Enterovirus A-71: 
Descripción de un caso.

Autor(es): I. Sánchez Vicente (1), B. Rodríguez León (2), I. 
Geniz Díaz (3), A. Barcia Ramírez (4)

Centros: Hospital Universitario de Valme

Los enterovirus constituyen uno de los agentes etiológicos 
de encefalitis que, en la actualidad, están cobrando mayor 
protagonismo. Se está produciendo un aumento en la inci-
dencia y gravedad de encefalitis producida por diferentes se-
rotipos de dicho virus.

Se describe el caso de una niña de 2 años que desarrolló 
un cuadro de encefalitis por enterovirus A-71. Acudió al ser-
vicio de urgencias hospitalarias por un cuadro de fiebre, tem-
blores, inestabilidad en la marcha y vómitos. A la exploración 
física destacaba la presencia de inestabilidad en la marcha 
con aumento en la base de sustentación así como mioclonías 
de extremidades superiores e inferiores. Ante la sospecha 
diagnóstica se obtuvieron muestras de LCR, exudado na-
sofaríngeo y heces iniciándose, posteriormente, tratamiento 
con inmunoglobulina intravenosa y corticoides. Dos meses 
después de ser dada de alta hospitalaria persiste dificultad 
para la marcha y alteraciones en el comportamiento.

La descripión de este caso nos ayuda a reconocer, de 
forma precoz, el cuadro clínico característico de este sero-
tipo de enterovirus para así poder obtener las muestras más 
rentables que permitan el aislamiento del virus y con ello, el 
diagnóstico definitivo.

Dermatomiositis juvenil en el diagnóstico 
diferencial de la debilidad muscular en el niño

Autor(es): C. Bueno Rebollo, J. Garcia Feito, R. Pulido Este-
ban, P. Aguilera Lopez, M. Sanchez Forte, M. Martin Gonza-
lez, A. Bonillo Perales

Centros: C.H TORRECARDENAS

Introducción: La DMJ (dermatomiositis juvenil)es una conec-
tivopatía con vasculopatía sistémica de base autoinmune y 
deinicio en la infancia que asocia debilidad muscular simétri-
cayproximal,lesiones en piel como pápulas de Gottron,eritema 
en heliotropo con edema violáceo palpebral, y síntomas cons-
titucionales.Su diagnóstico y tratamiento precoz es crucial,da-
da su baja prevalencia,ya que condiciona el pronóstico.

Descripción del caso: Presentamos dos casos de DMJ 
diagnosticados en nuestro servicio este año. Varón, 6años, 
condebilidad muscular proximal en cintura escapular y pél-
vica junto con lesiones típicas de DMJ en piel.Presenta CPK 
elevada,Resonancia magnética muscular de miositis y capila-
roscopia con hallazgos compatibles.Se inicia

Prednisona a1mg/Kg/día y Metotrexate 10mg subcutá-
neos semanales más ácido fólico.En Consulta de Reumato-
logía se ajustan dosis de ambos tratamientos,constatando 
corticodependencia al necesitar aumento de dosis de Mtx 
hasta20mg para reducir dosis de corticoides.En su evolución 
el paciente ha precisado nuevo ingreso para tratamiento con 
IGIV por brote de debilidad muscular estando en pauta des-
cendente de corticoides.

Mujer, 7años, raza árabe. Presenta debilidad muscular proxi-
mal y simétrica junto con elevación de CPK,fiebre de15días 
de evolución y lesiones típicas en piel.Cumple al ingreso3/
5criterios de Bohan y Meter.Dada la buena respuesta clínica y 
analítica a la corticoterapia se prescinde de biopsia muscular 
y electromiograma.Al alta se inicia Mtx semanal,y en consulta 
de Reumatología se realiza pauta descendente de corticoi-
des,reapareciendo la misma clínica cutánea y muscular al 
descender de Prednisona 1mg/Kg/día,por lo que se prevé 
historia evolutiva similar en ambos casos.

Discusión y conclusiones:La DMJ es una conectivopatía 
de baja prevalencia en la edad pediátrica (2-4casos por millón 
al año). Más del90%de los pacientes sobreviven al5º año pero 
un41-60%presenta complicaciones como debilidad muscu-
lar residual y calcinosis, condicionadas fundamentalmente 
por retraso diagnóstico y falta de un tratamiento temprano 
y agresivo. La corticoterapia junto con inmunosupresores,-
son la base del tratamiento; conseguir dosis apropiadas es 
un reto para optimizar el balance y control de la inflamación/
iatrogenia.

Dermatitis atópica complicada
Autor(es): B. Jiménez Jurado, E. Villar Quesada, I. Gómez 
Garrido, A. Almagro Tello, C. Sierra Córcoles, J. De La Cruz 
Moreno

Centros: Hospital Universitario Ciudad de Jaén

Introducción: La dermatitis atópica es una enfermedad infla-
matoria cutánea, crónica e intermitente asociada frecuente-
mente con IgE sérica elevada e historia personal o familiar de 
atopia. Esta dermatosis no es sólo una enfermedad limitada 
a la piel, sino que debido a la pérdida integral de la barrera 
cutánea que se produce en ella, predispone a infecciones 
bacterianas y víricas graves secundarias, convirtiéndose, en 
ocasiones, en una enfermedad severa y con complicaciones 
graves a tener en cuenta.

Objetivo: Valorar la importancia del diagnóstico de ciertas 
complicaciones de la dermatitis atópica más allá de conside-
rarla sólo una enfermedad con única afectación cutánea ya 
que, a partir de ella, se desarrollan cuadros muy graves con 
potencial morbimortalidad para el paciente.

Casos clinicos: A propósito de tres casos clínicos, se ex-
ponen algunas de éstas, tales como la erupción variceliforme 
de Kaposi y la diseminación cutánea generalizada por virus 
varicela zoster.

Los dos primeros casos son dos varones, de 13 y 23 me-
ses, que consultan por fiebre y lesiones cutáneas. Ambos 
presentan lesiones vesiculosas con umbilicación central su-
gerente de eczema herpeticum sobre lesiones de dermatosis 
previa, y además, el primero de ellos presenta una lesión fa-
cial izquierda eritematosa con costras melicéricas asociadas 
sospechosas de sobreinfección bacteriana. Tienen en común 
la afectación de predominio facial y antecedentes personales 
de dermatitis atópica y alergia alimentaria múltiple. La serolo-
gía de virus herpes fue positiva confirmando el diagnóstico. El 
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tercer caso es un varón de 9 años que consulta por lesiones 
dermatológicas en diferentes estadíos sugerentes de infec-
ción por virus varicela zóster, en paciente con tratamiento in-
munosupresor por dermatitis atópica severa. Se realizó PCR 
de VVZ en la lesión: positiva, así como serología IgG positiva 
a varicela por vacunación previa, diagnósticandose de herpes 
zóster diseminado. Todos presentaron buena evolución clíni-
ca tras iniciar tratamiento con aciclovir intravenoso y antihis-
tamínicos orales, con lesiones en remisión y mejoría clínica.

Conclusiones: Es fundamental la sospecha clínica y la 
confirmación diagnóstica de ambas entidades, para estable-
cer un tratamiento precoz que evite sus posibles complica-
ciones, ya que aún siendo cuadros potencialmente graves 
disponen de tratamiento efectivo.

Abordaje multidisciplinar de pacientes 
traqueostomizados en los últimos diez años

Autor(es): E. Jimenez Iniesta, Y. Gonzalez Jimenez, A.R. 
Sanchez Vazquez, J. Battles Garrido, M.T. Rubi Ruiz, M.B. 
Maldonado Martin, C. Bueno Rebollo, R. Pulido Esteban, A. 
Bonillo Perales

Centros: C.H.Torrecárdenas

Introducción: En los últimos años la indicación de traqueos-
tomía ha cambiado. Las indicaciones más frecuentes actual-
mente son las alteraciones estructurales de vía aérea superior 
y la ventilación mecánica prolongada por lo que la necesidad 
de estos pacientes de mantener su traqueostomía por largos 
períodos de tiempo precisa tanto un manejo multidisciplinar 
como domiciliario.

Objetivo: Describir las características etiológicas, clínicas 
y terapéuticas así como el seguimiento multidisciplinar de es-
tos pacientes.

Metodología: Estudio descriptivo retrospectivo de pa-
cientes que requirieron traqueostomía en los últimos 10 años 
en hospital de 3 nivel. Fuente: Historia clínica, base de datos 
Diraya.

Resultados: Se realizó traqueostomía en 9 pacientes: 6 
varones y 3 mujeres, de edades comprendidas entre 3 meses 
y 14 años.

La indicación en 5 pacientes fue por alteración de vía aérea 
(estenosis supraglótica y subglótica) y en 4 pacientes por VM 
prolongada. De ellos 5 pacientes continuaron con VM domici-
liaria y 4 con O2 en traqueostomía. 4 son portadores de gas-
trostomía y 2 de SNG los cuales recibieron fórmula polimérica. 
Precisaron tratamiento antiepiléptico 2 pacientes y tratamiento 
enzimático sustitutivo otros 2 pacientes. Se aislaron cultivos 
positivos a P.aeruginosa en 5 pacientes. 2 han sido decanula-
dos a los 2 años y a los 5 años de la traqueostomía (edades 
3 y 6 años) y ninguno presentó complicaciones. 1 exitus al 
año de la traqueostomía (edad 15 años) por su enfermedad de 
base. Todos recibieron vacuna antineumocócica y antigripal y 
4 pacientes Palivizumab en época estacional.

El seguimiento multidisciplinar ha requerido de la asisten-
cia de los siguientes profesionales: neumólogos, digestivos y 
neurólogos pediatras, cirujanos infantiles, otorrinolaringólogos 
y rehabilitadores así como asistencia domiciliaria por parte de 
cuidadores y de los equipos de atención extrahospitalaria.

Conclusiones:

- La traqueostomía tiene actualmente unas indicaciones 
precisas con escasas complicaciones por lo que se consi-
dera una intervención quirúrgica segura, cuando el ámbito y 

cuidados post-operatorios son los adecuados.

- Es necesario establecer equipo multidisciplinario para el 
abordaje integral tanto en el ámbito hospitalario como extra-
hospitalario.

- Desarrollar programas para capacitar a los cuidadores en 
el manejo domiciliario.

Analgesia y sedación en servicio de urgencias
Autor(es): R. Pulido Esteban, M.I. Rodríguez Lucenilla, I. Gar-
cía Escobar, C. Bueno Rebollo, E. Jiménez Iniesta, B. Maldo-
nado Martín

Centros: Hospital Torrecárdenas

Introduccion: La valoración y tratamiento del dolor en los 
niños es una parte importante de la práctica pediátrica. Por 
lo que la analgesia y sedación debe ser prioridad en los servi-
cios de urgencias pediátricas.

Objetivo: El objetivo principal de nuestro trabajo es des-
cribir nuestra experiencia tras la puesta en marcha de un pro-
tocolo de analgesia y sedación en nuestra unidad.

Material y métodos: Estudio observacional prospectivo.

Criterios de inclusión: todo procedimiento de sedación y/o 
analgesia realizados en la unidad de Urgencias Pediátricas 
del hospital Torrecárdenas durante el periodo de tiempo entre 
1 julio a 31 octubre de 2016. Se diferencian en procedimien-
tos mayores: desbridamiento de quemaduras, drenaje de 
abscesos y reducción de fracturas y luxaciones y en procedi-
mientos menores como suturas de heridas, artrocentesis, ex-
tracción de cuerpo extraño y punción venosa según la inten-
sidad de dolor o ansiedad que puedan generar al paciente.

Resultados: Se registraron 104 procedimientos de se-
doanalgesia, 47% en mujeres. La edad media fue de 5,6 
años. Se realizaron 64 procedimientos menores y 38 proce-
dimientos mayores.

Los fármacos más utilizados fueron: óxido nítrico 32 (31%) 
y asociación fentanilo–midazolam 22 (21%). Se registraron 
efectos adversos inmediatos en 8 procedimientos (edema 
palpebral, epistaxis autolimitada, agresividad y mareo). Solo 
en 1 ocasión se necesitó el uso del antídoto (flumacenil), por 
efecto paradójico del midazolam.

La valoración del procedimiento por parte de los padres 
tuvo una puntuación media de 9 sobre 10. Un 80% de los pa-
dres volverían a repetir el procedimiento bajo sedoanalgesia.

Conclusiones: La reducción de fracturas y la sutura de 
heridas fueron los principales procedimientos donde se usó 
la sedoanalgesia. La combinación farmacología más utilizada 
fue midazolam y fentanilo intranasal.

En todos los casos los padres estuvieron presentes lo cual 
disminuye el nivel de disconfort y ansiedad de los niños. Los 
efectos adversos reportados son mínimos y en la mayor parte 
de los casos autolimitados.
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XIII Encuentro Multidisciplinar de Odontología Infantil 
Integrada (SEOI) y Pediatría Extrahospitalaria y Atención 

Primaria (SEPEAP) y SPAOYEX
Sevilla, 21 de enero de 2.017

Análisis de la dentinogénesis imperfecta asociada 
a ostegénesis imperfecta en sujetos infantiles

Autores: Martín Vacas, Andrea; Sagastizábal Cardelús, 
Belén; Gutiérrez Díez, Pilar; Mourelle Martínez, Rosa; de 
Nova García, Joaquín. 
Centro de Trabajo: Especialista en Odontología integrada 
en el niño con necesidades especiales. Departamento de 
Estomatología IV de la Facultad de Odontología, Universi-
dad Complutense de Madrid.

Introducción: La Dentinogénesis Imperfecta (DGI) tipo 
I es aquel defecto hereditario de la dentina que se pre-
senta asociada a la Osteogénesis Imperfecta (OI), consti-
tuyendo un hallazgo frecuente en los sujetos con OI. Tradi-
cionalmente se ha descrito una gran heterogeneidad tanto 
en las manifestaciones de la DGI-I como en su severidad, 
pero no hay un consenso establecido acerca de si la se-
veridad de la afectación dental se asocia a la severidad 
de la afectación sistémica. El objetivo de este estudio es 
describir las manifestaciones tanto clínicas como radio-
gráficas de la DGI y estudiar si existe una asociación con 
la afectación sistémica de la OI.

Material y método: Es un estudio observacional re-
trospectivo analítico que se basó en imágenes fotográfi-
cas intraorales y registros radiográficos (ortopantomogra-
fías) de 31 sujetos menores de 18 años diagnosticados de 
OI, clasificados según los criterios de Sillence. Se recogie-
ron  las características de la DGI a nivel clínico-radiográfico 
que habían sido descritas previamente por otros autores, 
y se analizó la relación con el tipo de OI mediante tests 
estadísticos (prueba de Chi cuadrado y prueba exacta de 
Fisher) con un nivel de confianza del 95% (p<0.05).

Resultados: Las manifestaciones clínicas de la DGI-I 
son más frecuentes en la dentición temporal (92%) mien-
tras que las radiográficas se encuentran en mayor medida 
en la dentición permanente (93,5%). Los hallazgos clínicos 
más frecuentes son la discoloración y la apariencia de co-
ronas bulbosas; y los hallazgos radiográficos la oblitera-
ción pulpar y la constricción cervical acentuada. Con res-
pecto a la relación con el tipo de OI, en dentición tempo-
ral sí que podía establecerse que la severidad de atrición 
(p=0.035) y  obliteración pulpar (p=0.011) se relacionaba 
con la severidad de la afección sistémica; no pudiendo es-
tablecerse  en el resto de variables estudiadas.

Discusión y conclusiones: Como se había descrito 
previamente, la DGI-I se manifiesta de forma muy hete-
rogénea, habiendo una gran variabilidad tanto intra como 
intersujeto. La DGI-I es más frecuente en la dentición tem-
poral que permanente, y se caracteriza por discoloración 
dentaria, aspecto de coronas bulbosas, obliteración pul-
par y constricción cervical acentuada. No hay diferencias 
significativas en la prevalencia de DGI-I en los diferentes ti-
pos de OI, aunque en la dentición temporal se presentaba 
de forma significativa atrición dental y obliteración pulpar 
más severas en los fenotipos más severos de la afecta-
ción sistémica

Hipomineralizacion incisivo molar
Autor(es): Torres Llorens, Beatriz; Domínguez Reyes, An-
tonia; Marín Castro, Inés María; Cabrera Domínguez, Ma-
ría Eugenia; Galán González, Antonio Francisco. 
Centro de Trabajo: Alumno del Máster en Odontología 
Infantil Integrada. Facultad de Odontología, Universidad 
de Sevilla.

Introducción y objetivos: El HIM se trata de una hipo-
mineralización del esmalte con características peculiares 
y cuya etiología no está esclarecida. Se caracteriza por la 
aparición de opacidades en los primeros molares e incisi-
vos permanentes, en que el esmalte tiene un espesor nor-
mal, pero una mayor porosidad, resultado de un disturbio 
en la etapa de maduración de la Amelogénesis.

El objetivo del estudio fue conocer la etiopatogenia de 
esta anomalía, la presentación clínica, las repercusiones, 
medidas preventivas, manejo clínico y tratamientos indi-
cados.

Material y método: Se llevó a cabo una búsqueda en 
bases de datos y se consultó la literatura de los últimos 10 
años. Las palabras clave fueron: Molar incisor hypomine-
ralization, prevalence, etiology.

Resultados: La afectación de molares e incisivos su-
giere que estamos en presencia de un disturbio específico 
en el desarrollo del esmalte, de duración limitada (3 pri-
meros años de vida), ya que las coronas de estos dientes 
se desarrollan en un periodo idéntico. El momento en que 
ocurrió el disturbio y su tiempo de duración parecen de-
terminar la localización y severidad de estas opacidades.
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En la literatura se hace referencia a varias causas posi-
bles, pero no se conoce, hasta la actualidad, una etiopa-
togenia clara.

En los molares afectados por MIH, se distingue una al-
teración en la translucidez del esmalte que normalmente 
presenta un aspecto blando y poroso. Según la severidad 
se clasifican en leve, moderada y severa. Esto determi-
nará el riesgo y el tratamiento indicado, que irá desde la 
prevención y los tratamientos de remineralización hasta 
tratamientos restauradores con ionómeros de vidrio, com-
posites, coronas o en algunos casos hasta la extracción y 
manejo ortodóntico del espacio.

Conclusión: Nos encontramos ante un problema de 
salud oral importante por las repercusiones que conlleva 
en dentición permanente. Los dientes hipomineralizados 
presentan un alto riesgo de afectación por caries.

Es de suma importancia establecer programas priorita-
rios de prevención y tratamiento temprano de estos niños, 
y que se lleven a cabo más estudios para poder estable-
cer una etiopatogenia clara.

Agenesias: 
¿Cuándo son importantes para el clínico?

Autor(es): Pasapera Santos Helen Pamela; Martínez Gon-
zales José María; Mourelle Martínez Rosa; Burgueño To-
rres Laura; De Nova García Joaquín. 

Centro de Trabajo: Especialista en Atención Odontológica 
Integrada en el Niño con Necesidades Especiales de la Fa-
cultad de Odontología UCM.

Introducción: La agenesia dental es una alteración de 
desarrollo de los dientes que se presenta con relativa fre-
cuencia aproximadamente el 6% en población completa-
mente sana esta es el tipo de agenesia que es de impor-
tancia para el pediatra, sin embargo, hay algunas formas 
de presentación en la que el signo clínico de la agenesia 
dental puede representar algo más que la afectación de 
un diente.  

El objetivo de este trabajo es presentar el caso clínico 
de un paciente femenino de 9 años con delecion del bra-
zo corto del cromosoma 18 (18p-) que se presentó en la 
Clínica del título propio Especialista en Atención Odontoló-
gica Integrada en el Niño con Necesidades Especiales de 
la Facultad de Odontología de la UCM, donde se observó 
radiográficamente y clínicamente la presencia de un incisi-
vo central maxilar único en la línea media maxilar, retraso 
en la erupción, ausencia de frenillo labial y papila incisiva. 

Material y método: La paciente fue estudiada siguien-
do un protocolo que incluye un examen clínico, registros 
radiográficos y fotográficos, se adjuntaron informes mé-
dicos y estudio Citogenético. Se realizó una búsqueda 
bibliográfica en PUBMED con las palabras claves: dental 
agenesis & solitary median maxillary central incisor, la in-
vestigación se limita por artículos de mayor relevancia y en 
el idioma inglés.

Resultados: Presentamos la orientación diagnostica 
de un caso donde el signo clínico puede ser indicativo de 
un trastorno general.

Discusión y conclusiones: La presencia de un único 

incisivo central superior permanente puede, en principio, 
ser un producto de fusión. Sin embargo, si el diente único 
está en la línea media, y es simétrico con forma y tamaño 
normales de la corona y la raíz, entonces este puede ser 
un hallazgo aislado o puede ser parte del síndrome del 
incisivo central maxilar solitario medio. Esta es una con-
dición heterogénea que puede incluir otras anomalías de 
desarrollo de la línea media del cerebro y otras estructuras 
que pueden ser debidas a una mutación del gen Sonic 
hedgehog (SHH), en el gen SIX3, u otra anomalía de la 
genética.

La ausencia de un incisivo central superior no debe ser 
considerado como una simple anomalía dentaria, ya que 
puede estar asociado con otras manifestaciones clínicas 
y malformaciones craneofaciales más complejas, por esto 
es esencial una evaluación clínica pormenorizada por un 
equipo multidisciplinar para así poder establecer un plan 
de tratamiento adecuado para el paciente.

Actualización del tratamiento de los molares 
afectados por el síndrome incisivo molar

Autor(es): Real Benlloch Irene, Mourelle Martínez Rosa, 
Velayos Galán Laura, González Aranda Cristina. 

Centro de Trabajo: Universidad Complutense de Ma-
drid.

Introducción y objetivos: El síndrome incisivo mo-
lar o MIH se describe como una hipomineralización de 
origen sistémico que afecta de 1 a 4 de los primeros 
molares permanentes y que se asocia con alteraciones 
de los incisivos, siendo su aparición cada vez más fre-
cuente. El tratamiento de esta entidad supone un reto 
para el odontólogo, debido a que los dientes afectados 
van a  presentar un aumento de su contenido proteico y 
una disminución del contenido mineral, lo que complica 
la obtención de un resultado duradero. 

El objetivo de este estudio fue valorar las diferentes 
opciones terapéuticas de estos molares, así como inten-
tar establecer la técnica más adecuada para la restaura-
ción de los mismos. 

Material y método: Se ha realizado una búsqueda en 
la literatura dental en bases de datos desde 1987 hasta 
la actualidad, con las palabras clave: molar-incisor hypo-
mineralization, dental enamel hypoplasia, dental enamel, 
dental etching, dental bonding, dental cements. 

Resultados: Los problemas clínicos más comunes 
para los pacientes con MIH son ruptura posteruptiva del 
esmalte, exposición dentinaria, formación de cavidades 
atípicas y una molestia severa con los estímulos fríos. 
Debido a la amplia variación de su presentación, el tra-
tamiento de esta patología va a estar determinado por la 
severidad de las lesiones.

Se ha propuesto un enfoque de manejo en seis pasos 
para los molares con MIH: identificación del riesgo, diag-
nóstico precoz, remineralización, prevención de la caries 
dental y ruptura posteruptiva del esmalte, restauraciones 
o extracciones y  mantenimiento.

Actualmente se considera el material de elección para 
la restauración de los dientes afectados por MIH es la 



102

Sociedad de Pediatría de andalucía occidental y extremadura

Volumen XXIV Nº 1 Mayo 2017

resina compuesta, al menos cuando la corona no está 
completamente destruida. En los casos en los que sea 
muy severa, el tratamiento de elección será la coloca-
ción de coronas metálicas preformadas o la extracción 
del molar. 

Los últimos estudios apuntan a que los sistemas ad-
hesivos de autograbado consiguen una fuerza de adhe-
sión mayor que otros sistemas en este tipo de molares. 
El pretratamiento de la lesión puede producir un aumento 
de la fuerza adhesiva, aunque los resultados observados 
aun no permiten estandarizar este procedimiento. Las 
opciones más prometedoras son el hipoclorito sódico y 
las resinas infiltrantes. 

Conclusión: La mejor opción terapéutica para el MIH 
actualmente consiste en la realización de una recons-
trucción con resina compuesta, utilizando un sistema 
adhesivo de autograbado, valorando la posibilidad de 
realizar un pretratamiento con hipoclorito sódico o resi-
nas infiltrantes.

Relación entre lesión cariosa y 
proceso inflamatorio

Autor(es): Tomillo Montaño, Julia; Aznar Martín, Teresa; 
Muñoz Muñoz, Lourdes; Gómez Cuadrado, Rosario; Ma-
rín castro, Inés María. 

Centro de Trabajo: Alumno del Máster en Odontología 
Infantil Integrada. Facultad de Odontología, Universidad 
de Sevilla.

Introducción: La caries dental es una de las enferme-
dades orales crónicas más comunes en todo el mundo, 
a pesar de ser en gran medida prevenible, especialmente 
en los países en desarrollo.

Se trata de un proceso infeccioso de etiología multi-
factorial, que viene determinado por un equilibrio dinámi-
co entre factores patológicos y factores de protección. 
Por este motivo, se realizan numerosos estudios con 
el propósito de correlacionar el avance de la caries con 
diferentes factores predisponentes del huésped. Entre 
ellos se encuentra el proceso inflamatorio asociado a la 
lesión cariosa, actualmente de implicación desconocida 
a ciencia cierta.

Objetivos: El objetivo de este estudio fue realizar 
una revisión bibliográfica de actualización de la literatura 
acerca de la relación entre la caries y el proceso inflama-
torio implicado.

Material y método: Se realizaron búsquedas a tra-
vés de las bases de datos Medline PubMed y Scopus, 
utilizando los términos “cytokines” AND “caries” y rela-
cionándolos con “inflammatory cytokines”, “cariogenic”, 
“caries activity”, “saliva”, “salivary parameters”, “chil-
dren”, “teenager” y “adolescent”. Se limitó la búsqueda a 
literatura publicada en los últimos diez años.

Resultados: La saliva proporciona un medio ideal 
para la detección de marcadores proinflamatorios, pues 
tiene ventajas evidentes en comparación con el análisis 
de sangre, como son el fácil acceso y la  recogida no 
invasiva. Autores como Shile y Wilson afirman que la 
abundancia de información contenida en este fluido oral 

podría ser una alternativa al análisis de proteínas séricas 
de la sangre para diferentes test de identificación de sus-
ceptibilidad a infecciones, como la caries.

Sin embargo, Viera Cogulu y compañeros, no encon-
traron evidencias significativas en sus estudios para sus-
tituir la determinación sérica de IL-1 y 6. Sin embargo, si 
para el TNF.

Conclusiones: Al ser la saliva un fluido corporal de 
acceso no invasivo en comparación con las muestras 
séricas, podría ser usada para medir parámetros infla-
matorios liberados durante la iniciación y la progresión 
de la enfermedad. 

Sin embargo, es difícil identificar aquellos factores de 
riesgo predictivos de la actividad o el progreso de la le-
sión cariosa, debido a la complejidad del proceso.

Alteraciones estructurales del esmalte: 
Abordaje clínico de la Amelogenesis 

Autor(es): Sierra Millán, María del Mar; Galán González, 
Antonio Francisco; Cabrera Domínguez, María Eugenia; 
Muñoz Muñoz, Lourdes; Aznar Martín, Teresa. 

Centro de Trabajo: Alumno del Máster en Odontología 
Infantil Integrada. Facultad de Odontología, Universidad 
de Sevilla.

Introducción y objetivos: Las displasias del esmalte 
son anomalías en su estructura como consecuencia de 
trastornos durante el proceso de la Amelogénesis, pu-
diendo tener etiología genética o ambiental.

El diagnóstico se realiza mediante un examen clínico, 
radiológico, histológico y genético.

El objetivo del presente trabajo es realizar una actua-
lización acerca del diagnóstico y las distintas posibilida-
des de tratamiento.

Material y método: Se realiza  una primera búsqueda 
en Google Scholar de documentos y guías de práctica 
clínica y posteriormente una búsqueda sistemática en las 
bases de datos Medline y Pubmed en un marco temporal 
de 2007 hasta la actualidad. 

Se emplearon las siguientes palabras clave: “Ame-
logenesis Imperfecta”, “Primary teeth”,”Dental Enamel 
Hypoplasia”.

Resultados y conclusiones: Revisados los artículos 
seleccionados, no llega a encontrarse una etiología única 
sobre los defectos del esmalte, ya que su origen suele 
ser multifactorial.

Se consideran problemas estéticos relativamente fre-
cuentes dentro de la población infantil, y pudiendo favo-
recer la caries dental.

Es por ello por lo que creemos que el profesional debe 
conocer los factores predisponentes que influyen en el 
desarrollo de dichas alteraciones del esmalte y, en caso 
de que aparezcan, poder llevar a cabo los tratamientos 
conservadores y estéticos más indicados en cada caso.
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Hemorragia gingival en el paciente pediátrico: 
Manejo multidisciplinar 

Autor(es): Galán Torres Mercedes, Gutiérrez Ledezma 
Karina, Paz Cortés Marta, Diéguez Pérez Montserrat, De 
Nova García Joaquín.

Centro de Trabajo: Especialista en Odontología Integra-
da en el Niño con Necesidades Especiales. Facultad de 
Odontología. Universidad Complutense de Madrid.

Introducción: Desde el punto de vista clínico, el san-
grado gingival en el niño generalmente es orientativo de 
un problema gingival localizado (gingivitis asociada a placa 
bacteriana). La hemorragia gingival no es un signo clínico 
tan frecuente en el paciente infantil, pero, puede asociar-
se a problemas periodontales más severos, en ocasiones 
como manifestación de patologías sistémicas asociadas a 
desórdenes hematológicos o enfermedades de origen ge-
nético. 

El objetivo de este trabajo es la orientación diagnóstica 
y enfoque multidisciplinar ante un signo de hemorragia gin-
gival.

Material y método: Varón de 13 años y 9 meses que 
acude a la clínica del título propio de Especialista en Odon-
tología Integrada en el Niño con Necesidades Especiales 
de la Universidad Complutense de Madrid refiriendo vómi-
tos frecuentes por la mañana, con restos de sangre y gingi-
vorragias y tras años de estudio sin resolverse su problema. 

Resultados: Tras la realización de pruebas de laborato-
rio (hemograma, bioquímica, perfil lipídico y estudio hormo-
nal) con resultados sin alteración en ningún parámetro, se 
realizó estudio de hemostasia por sospecha de coagulopa-
tía en el que se encontró un leve descenso del factor von 
Willebrand cofactor Ristocetina (50% VR: 60-150%) con el 
restos de parámetros dentro de la normalidad, tres meses 
después fue realizado un segundo estudio de hemostasia 
en el cual no se encontraron alteraciones significativas de 
ningún parámetro. Tras la exploración odontológica y te-
niendo en cuenta que, por el momento no se ha podido 
asociar con enfermedades sistémicas (parámetros norma-
les en pruebas complementarias y no se han detectado 
desórdenes genéticos) ni está bajo tratamiento farmacoló-
gico se llegó al diagnóstico de presunción de periodontitis 
de inicio prepuberal asociada a placa más severa en sector 
anterior. 

El paciente fue tratado con tratamiento farmacológico 
(Espiramicina y Metronidazol) y terapia combinada de ins-
trumentación mecánica y manual junto a tratamiento co-
adyuvante con antiséptico e instrucciones de higiene oral. 
Tras este protocolo de actuación el paciente presentó una 
rápida mejoría del estado periodontal.

Discusión y conclusiones: Ante un signo de hemorra-
gia gingival es importante el abordaje por parte de los clí-
nicos, tanto pediatras como odontólogos ya que se debe 
descartar que se asocie a enfermedades periodontales 
como manifestación de enfermedades sistémicas y se 
debe tratar el problema local que está causando este signo.

En este caso, aparentemente el problema de hemorragia 
gingival ha sido resuelto mediante tratamiento odontológico 
pero, el paciente sigue en estudio genético para descartar 
otras patologías.

Criterios de calidad de la Ortopantomografía 
Autor(es): Agüera García, Sandra; Marín Castro, Inés Ma-
ría; Gómez Cuadrado, Rosario; Aznar Martín, Teresa; Do-
mínguez Reyes, Antonia. 

Centro de Trabajo: Alumno del Máster en Odontología In-
fantil Integrada. Facultad de Odontología, Universidad de 
Sevilla.

Introducción: La ortopantomografía es una técnica 
popular, muy empleada en la región orofacial, puesto que 
ofrece información de la dimensión vertical del hueso, la lo-
calización de diversos puntos anatómicos, y de todas las 
estructuras faciales (mandíbula, maxilar, estructuras de so-
porte y articulación temporomandibular) en una única ima-
gen. Además, de brindar la posibilidad de registrar el com-
plejo maxilofacial en forma bilateral y por ende, comparar 
estructuras contralaterales, se une la rapidez de la técnica, 
comodidad y baja radiación para el paciente.

Objetivos: El objetivo es realizar un estudio piloto revi-
sando radiografías realizadas en la Facultad de Odontología 
de Sevilla, para analizar si cumple los criterios necesarios 
para un buen diagnóstico.

Material y método: Se ha realizado una búsqueda en 
la literatura en diversos libros sobre radiología dental, así 
como en bases de datos, usando las palabras claves: den-
tal radiology,  orthopantomography, panoramic radiograph, 
quality in orthopantomography.

Resultados y conclusiones: La ortopantomografía es 
un método diagnóstico de gran utilidad debido a sus diver-
sas indicaciones y a la gran información que nos aporta, 
frente a los pocos inconvenientes que supone.

Es necesario cumplir unos criterios de calidad para evitar 
exponer al paciente a nuevas radiaciones y permitir realizar 
un correcto diagnóstico a partir de la misma.

Es necesario la realización de un estudio con una mues-
tra mayor para poder determinar los problemas encontra-
dos en la realización de la ortopantomografía, así como 
establecer unos criterios de calidad en la Universidad de 
Sevilla.
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Ser padres, ser hijos.
Los desafíos de la adolescencia

Mario Izcovich
Gedisa – Barcelona – febrero 2017

El mercado editorial pone a nuestra disposición un 
libro original e interesante: Ser padres, ser hijos, obra 
de un distinguido Psicólogo y Psicoanalista, el Dr. Mario 
Izcovich, natural de Buenos Aires y residente en Barce-
lona desde hace 25 años. Actualmente Vicepresidente 
del Instituto  de la Infancia de Barcelona y miembro de 
la Asociación Mundial de Psicoanálisis.

La tremenda originalidad de la publicación que se co-
menta reside en el hecho de que no son sólo los ado-
lescentes los protagonistas, sino también los padres 
de los mismos, compartiendo justificado y destacado 
papel. Y asimismo el momento y circunstancias que 
rodean a tan recomendable texto: la coincidencia de la 
crisis vital de los adolescentes con el cuestionamiento 
de un mundo de oportunidades para los propios pa-
dres. 

En esta segunda década del Siglo XXI la adolescen-
cia de nuestros hijos, incesantemente cambiante, está 
poniendo en cuestión muchas de nuestras certidum-
bres, obligándonos a nuevas reflexiones sobre valores, 
creencias, cambio generacional, paso del tiempo y asi-
milación de nuestras propias frustraciones como pa-
dres sorprendidos ante tanta novedad, tanto conduc-
tual como ambiental, en esta delicada etapa de la vida.

El libro, que se lee con interés creciente, destaca el 

aspecto creativo del “arte de ser padres”: no hay dos 
padres o madres iguales y no se crían dos hijos de la 
misma manera. El objetivo de la obra no pretende, por 
tanto,  enseñar a ser padres: cada familia es un mundo 
y cada una ha de realizar su propio recorrido, recalca el 
autor. Esta obra surge de una enriquecedora experien-
cia: reuniones con padres y madres de adolescentes 
que han compartido problemas, dudas y temores; del 
estudio de estas preocupaciones se van a proponer 
soluciones y nuevas posibilidades de encuentro con 
nuestros hijos.

“Ser padres, ser hijos”, a través de 7 capítulos muy 
didácticamente redactados, va a explorar desde las sa-
bidurías tradicionales hasta los más actuales modelos 
de familia, crianza y educación, destacando siempre 
cómo “la crianza de los hijos es uno de los mayores 
retos en la vida de los adultos”. 

Estamos, pues, ante un libro dirigido a padres, pero 
también muy útil herramienta para los profesionales 
que trabajen en el campo de la adolescencia, con el 
Pediatra con siempre preferente papel en el cuidado de 
la salud y conducta del adolescente.

Dr. Carlos Marina 

Pediatra y Médico Puericultor del Estado

Crítica de Libros
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Y llegó la adolescencia
Guía para Padres y Madres con hijos e hijas adolescentes.

Ayuntamiento de Vitoria-Gasteiz 
Programa Municipal de Mediación Familiar - 2017

Con indudable y satisfactoria sorpresa nos encontra-
mos con el brillante resultado de la ardua labor puesta 
en marcha desde el año 2001 por el Servicio de Infan-
cia y Familia del Departamento de Intervención Social 
del Ayuntamiento de Vitoria-Gasteiz, recientemente pu-
blicado. Se trata de un auténtico instrumento de ayuda, 
útil y sencillo, para muchos padres y madres con hijos 
que han iniciado recientemente la adolescencia o ya 
llevan un tiempo en esta etapa de la vida.

El mero hecho de tener hijos es probablemente la de-
cisión más importante que pueden tomar las mujeres y 
los hombres tras su matrimonio. El Prof. Enrique Rojas, 
Catedrático de Psiquiatría de la Universidad Complu-
tense, comentaba hace pocas semanas en una Tercera 
de ABC, la actual resistencia de los hombres entre 30 
y 40 años de asumir la responsabilidad imprescindible 
para casarse y tener hijos. Es lo que el Profesor deno-
minaba “Síndrome de Afrodita” constituido por mujeres 
en edad fértil defraudadas ante el egoísmo, inmadurez 
y materialismo de varones incapaces de decidir y des-
empeñar su papel de esposos y padres.

Una vez superado este grave obstáculo, el trabajo 
que comentamos se va a centrar en la preocupación 
generada en padres y madres, felizmente responsa-
bles, por la llegada de sus hijos a la adolescencia. Eta-

pa indudablemente difícil, de transición entre la niñez y 
la edad adulta. El hasta ahora niño quiere encontrar su 
propia identidad y adquirir autonomía. Se van a empe-
zar a separar de las figuras paternas, pero, atención, ya 
no son niños, pero tampoco son todavía adultos y no 
tienen la madurez suficiente para conseguirlo.

El adolescente vive un conflicto interno entre la fuer-
te dependencia de sus padres y el deseo y necesidad 
de independencia. Niños hasta ahora complacientes se 
pueden mostrar de pronto vehementes y rebeldes. Este 
cambio puede desconcertar a los padres, quienes no 
saben bien cómo afrontar estos inesperados conflictos 
con sus hijos. Va a resultar complicado, en ocasiones, 
conseguir el equilibrio entre el control y autoridad sobre 
el adolescente, por un lado, y la concesión progresiva de 
mayores cotas de confianza y responsabilidad, por otro.

Esta GUÍA, cuya lectura recomendamos, se ha reali-
zado con gran acierto teniendo en cuenta todas estas 
preocupaciones y el sentir de padres y madres de ado-
lescentes que acuden al Programa Municipal de Me-
diación Familiar, creado como recurso de apoyo a la 
familia por el Ayuntamiento de Vitoria-Gasteiz. 

Dr. Carlos Marina 

Pediatra y Médico Puericultor del Estado
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Selección de buenos alimentos y tamaño 
de las raciones para niños de 1 a 4 años

Dra. Helen Crawley. First Steps Nutrition Trust, 2016.
Edited by Wordworks.

Estimulados por el firme convencimiento de la impor-
tancia y trascendencia de una adecuada alimentación 
durante los primeros cinco años de vida, se edita en el 
Reino Unido una interesante y original GUIA destinada 
expresamente a facilitar el “comer bien” de los niños 
entre 1 y 4 años de edad, valorando no solo la mejor 
calidad de los alimentos a ofrecer sino también la can-
tidad recomendable en cada ración.

El que una adecuada nutrición durante los primeros 
años de vida va a ser esencial no sólo para el mejor cre-
cimiento sino también para el oportuno desarrollo físico 
y mental de estos niños es un hecho incontrovertible. 
El estimular y facilitar unos buenos hábitos nutritivos va 
a ser una importante tarea a desarrollar. La salud del 
niño como del futuro adulto están en juego. Este es el 
objetivo de esta GUIA tan detalladamente elaborada.

Llama la atención del lector interesado la enorme ri-
queza en imágenes de todo lo expuesto. Valiosas foto-
grafías a todo color, tanto de los alimentos recomen-
dados como de los platos o envases en que han de 
ser ofrecidos al niño, enriquecen y facilitan con gran 
amenidad cuanto ha de ser tenido en cuenta.

La GUIA va a proporcionar los más adecuados ali-
mentos en las cantidades o raciones recomendadas 
en cada comida. Su objetivo: conseguir el balance o 
equilibrio necesario entre los diferentes componen-
tes alimenticios ofrecidos para cubrir las necesidades 
energéticas y nutritivas de los niños en este grupo de 
edad (1 – 4 años).

El tamaño de cada ración o comida ofrecida se basa 
en el valor medio calculado para estos niños. Algunos 
comerán más, otros menos. Sin embargo siempre será 
útil tener una idea clara de la calidad y cantidad medias 
de alimentos a preparar en cada jornada.

La GUIA va a ser de utilidad manifiesta no solo para 
los familiares y cuidadores del niño, sino muy especial-
mente para los responsables de los comedores esco-
lares, profesionales clave de los alimentos a cocinar y 
servir en la cantidad y calidad requeridas.

Todo ello, como siempre, bajo a la autorizada super-
visión del Pediatra.

Carlos Marina 

Pediatra y Médico Puericultor del Estado
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Dr. Manuel Nieto Barrera (1934-2016)

Susana Roldán. Neuropediatra. 

H. Materno – Infantil (H.U. Virgen de las Nieves). Granada

In Memoriam

El pasado 29 de diciembre falleció el Dr. Manuel Nieto 
Barrera.

No resulta fácil para mí elaborar este reconocimiento 
que pretendo que más que un obituario sea un panegírico, 
no sólo por sus incontables méritos profesionales, ni por 
su categoría humana -de la que contamos con innumera-
bles muestras-, sino por la estrecha relación profesional y 
más importante aún personal, así como el profundo cariño 
y respeto que me unían a él. 

El resumen de los méritos del Dr. Nieto resulta muy ex-
tenso, por lo que nombraré sólo algunos de los hechos 
más relevantes de su vida profesional que explican, por sí 
solos, su papel dentro de la Neuropediatría, no sólo espa-
ñola, ya que  transciende sus fronteras. 

Nació en Sevilla un 25 de abril de 1934 (en plena feria, 
buen comienzo para un sevillano orgulloso de su tierra). 
Se licenció en medicina  con sobresaliente y se doctoró 
con sobresaliente cum laude . En la década de los 60, 
una beca le llevó a París durante varios años. Allí aprendió, 
colaboró y enriqueció  las “fuentes” de la época de la neu-
rología, neurofisiología y la neuropediatría, especialmente 
en el ámbito de la epilepsia, permitiéndole iniciar lo que 
sería su brillante carrera posterior.

Su labor científica es inmensa: centenares de publica-
ciones en las revistas más prestigiosas, autor de varios 
libros de neurología pediátrica y epilepsia infantil, así como 
decenas de capítulos en otros tantos  textos de medicina, 
director de numerosas tesis doctorales, investigador prin-
cipal en múltiples ensayos clínicos y proyectos de investi-
gación, y participación en innumerables reuniones nacio-
nales e internacionales representando a la neuropediatría 
española al más alto nivel.

Recibió numerosos premios en reconocimiento a la ca-
lidad científica de sus trabajos. Sólo a modo de ejemplo: 
nombramiento de Académico Corresponsal de la Real 
Academia de Medicina de Sevilla

Como docente, fue profesor colaborador de la cátedra 
de Pediatría y Puericultura y profesor de la Escuela Depar-
tamental de Puericultura de Sevilla entre 1966 y 1972, y  
profesor asociado de Pediatría en el Hospital Universitario 
Virgen del Rocío desde 1988 hasta 2003 cuando se jubiló. 
Desarrolló una intensa actividad docente para estudiantes 

de medicina y  residentes de pediatría y de otras especiali-
dades que guardan relación con la neurología y sus áreas.  

Desempeñó con su entusiasmo característico y entre-
ga sin reservas una intensa actividad clínica,  “a la cabece-
ra del enfermo” como Jefe de la Unidad de Neuropediatría 
del Hospital Universitario Virgen del Rocío de Sevilla hasta 
su jubilación.

Perteneció a numerosas sociedades científicas nacio-
nales e internacionales de neuropediatría, epilepsia, neu-
rología, neurofisiología y pediatría. En muchas de ellas 
fue nombrado miembro honorario (Academia Europea de 
Epilepsia, Sociedad Europea de Neurología Pediátrica) o 
socio de honor (Asociación Andaluza de Neurociencias 
del Desarrollo) y fue objeto de homenajes, menciones y 
premios como reconocimiento a su labor y prestigio  (So-
ciedad Española de Neuropediatría, Sociedad Española 
de Epilepsia, Sociedad Andaluza de Epilepsia, …).     

El Dr. Nieto fue el alma, fundador y organizador de nu-
merosas Sociedades y Asociaciones de carácter social, 
dedicadas a ayudar a los pequeños pacientes y a sus pa-
dres, colaborando desinteresadamente en ellas. 

Por encima de todos estos méritos profesionales, me 
gustaría destacar  que el Dr. Nieto ha sido uno de los “pa-
dres fundadores” de la Neuropediatría en nuestro país 
y, muy especialmente, el gran pilar de la neuropediatría 
andaluza, su creador e impulsor. Las actuales unidades 
de neuropediatría en las provincias andaluzas, en mayor 
o menor medida, han nacido y funcionan con reconoci-
miento nacional gracias a su liderazgo y magisterio.  Ha 
sido el motor de la especialidad y el formador científico y 
referente humano que tenemos los que nos dedicamos a 
ello. Fue y seguirá siendo, ya que nos queda su legado, 
el MAESTRO de muchos de los neuropediatras actuales, 
especialmente de los andaluces.

Me reservo unas últimas letras de carácter más perso-
nal. Manolo Nieto ha sido uno de mis principales maes-
tros,  mi “padre neuropediátrico” y a él le debo gran parte 
de mis conocimientos y de la oportunidad de ejercer esta 
maravillosa  profesión.  Mis sentimientos hacia Manolo 
son tan profundos y entrañables que  me resulta muy difícil 
no dejarme llevar por las emociones, que por otra parte a 
mí me resulta especialmente turbador expresar pública-
mente, aunque ese magnífico ser humano que fue se lo 
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merece y además él así lo quiso.

Lo conocí en el congreso de la SENEP de Valencia del 
año 1994 siendo R-2 de Pediatría. Lola Lluch nos presen-
tó y se quedó charlando conmigo distendida y amiga. Me 
sorprendió lo agradable y cercano que resultaba; a fin de 
cuentas, yo leía y estudiaba artículos y libros que él había 
escrito. El cariño y afecto para con todos era un rasgo 
distintivo de su carácter.

Desde entonces  he tenido la suerte de contar siem-
pre con su apoyo (como cualquiera que se lo solicitara), 
Siempre dispuesto a facilitarme aprendizaje y formación. 
Característico era la explicación de las crisis epilépticas, 
que en su afán por enseñarnos  las imitaba. Todos los 
que hemos sido sus alumnos  hemos entendido realmen-
te como era una crisis mioclonoastática o versiva al ver a 
Manolo imitarlas: ¡entrañable y genial!

Me transmitió muchísimo conocimiento científico y aca-

démico, pero sobre todo me ofreció con su ejemplo lo que 
no debe olvidar un profesional de la medicina: inquietud 
científica, objetividad, rigor y precisión con la enfermedad, 
y exquisita humanidad con el paciente y su familia.

Tiempo después tuve el honor de considerarme su 
compañera y, sobre todo, de contar con su afecto (él así 
me lo hacía sentir) y eso es un privilegio que me llena de 
orgullo. Por encima de mi tristeza, me quedo con la alegría 
de haber tenido la suerte de conocer a un ser humano 
excepcional que deja este mundo un poquito mejor que 
se lo encontró.

 

MI MAESTRO, MI REFERENTE, MI AMIGO

Descanse en paz

Roldán S.  In memoriam Manuel Nieto Barrera 
(1934-2016). Rev Neurol 2017; 64:240
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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

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

BOLETÍN INFORMATIVO SPAO
Volumen 10, nº 3, 2016

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

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