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Prólogo

La docencia en medicina y concretamente en Pediatría es uno de los gran-
des retos de nuestra profesión. La velocidad de los avances científicos en
nuestro siglo es realmente difícil de asimilar, nuestros conocimientos cambian
en un año, estos cambios son tanto patogénicos como de diagnóstico y tera-
péutica.A todo ello conviene añadir los cambios clínicos que se están apre-
ciando en numerosas enfermedades, en algunos casos por la transformación
inmunológica no total como ocurre con algunas vacunas y en otros por la
presencia de enfermedades ya olvidadas y reaparecidas tanto por la inmigra-
ción como por mutaciones génicas de los microorganismos, que influye
con toda seguridad sobre su agresividad.

Todo ello influye sobre el tipo de docencia que se debe hacer como for-
mación médica continuada, ésta debe ser tanto teórica como práctica. La for-
mación teórica deberá incluir los cambios anteriormente reseñados de etio-
logía, patogenia, diagnósticos y de nuevas directrices terapéuticas. Por otro
lado se hace obligada una formación clínica, la cual lógicamente sólo es posi-
ble mediante la presentación de imágenes con el de siempre que “una ima-
gen vale más que cien palabras”. Esta es la idea básica del presente libro y de
otros anteriormente publicados, con la consecución desde una imagen lle-
gar a un diagnóstico.

Desde la Dirección de Docencia del Hospital Universitario de Sant Joan
de Déu de Barcelona , nos sentimos orgullosos que no solo el staff del hos-
pital, sino las promociones más jóvenes que hacen su labor profesional, inclu-
so en periodo de aprendizaje como es el caso de residentes o asistentes,
tengan la preocupación de esta faceta docente, como indicativo básico de
una formación profesional completa tanto en la teoría como en la humani-
zación y deberes que deben ser los principios de nuestro quehacer de médi-
co.

También quiero agradecer a todos los que han participado escribiendo
los casos, a los que lo han tutorizado y al Dr. Carlos Luaces principal promo-
tor del presente libro.

Enhorabuena.
R. Jiménez González

Catedrático de Pediatría
Director de Docencia
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Niña de 3 años que consulta por la aparición aguda de dolor en epigas-
trio y distensión abdominal. Se acompaña de náuseas sin vómitos ni fiebre.
La última deposición, hace dos días, fue normal. No refiere episodios simila-
res previamente.

Como antecedentes personales destaca una intervención quirúrgica a los
5 meses por una comunicación interventricular. En la exploración física desta-
ca un regular estado general, con afectación por el dolor, distensión muy selec-
tiva del hemiabdomen superior con dolor a la palpación superficial y profun-
da sin signos de peritonismo. No se palpan masas ni megalias. El resto de la
exploración física por aparatos es normal. La paciente se mantiene eutérmi-
ca. La tensión arterial, frecuencia cardíaca y respiratoria son normales. Se rea-
liza una analítica sanguínea en la que destaca una discreta leucocitosis con iono-
grama y gasometría normales. Las enzimas hepáticas y pancreáticas son nor-
males. Se efectúa una radiografía de abdomen en bipedestación (Fig. 1): ¿Cómo
describiría la imagen? Posteriormente se realiza la exploración que se pre-
senta en la figura 2 y que es diagnóstica.

11Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Distensión abdominal
I. Aguilar Moliner,W. Fasheh Youssef,A. Pizá Oliveras1

Figura 1. Figura 2.
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12 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

El TEGD muestra una rotación del estóma-
go siguiendo su eje vertical que permite hacer
el diagnóstico de vólvulo gástrico mesenteroa-
xial. Se realiza tratamiento quirúrgico con reduc-
ción del vólvulo y gastropexia para evitar nue-
vos episodios.

El vólvulo gástrico es una enfermedad poco
frecuente en la edad pediátrica. Consiste en una
rotación anómala del estómago alrededor de su
eje. Según la etiología se puede clasificar en pri-
mario (intervienen factores predisponentes, como
la laxitud ligamentosa, y suelen ser subdiafragmá-
ticos), y secundario (los más frecuentes, causa-
dos por defectos diafragmáticos).

Según el eje de rotación, puede ser orga-
noaxial (el más frecuente, cuando rota siguien-
do el eje horizontal) o mesenteroaxial (cuan-
do rota siguiendo el eje vertical).

Clínicamente se puede manifestar de mane-
ra aguda con dolor y distensión del hemiabdo-
men superior y la conocida tríada de Borchardt
(dolor en epigastrio, náuseas o vómitos y difi-
cultad para el paso de una sonda nasogástrica).
Si la instauración es crónica, suelen ser pacien-
tes con historia de dolor epigástrico y sensa-
ción de plenitud. En algunos casos, cuando el
vólvulo es supradiafragmático puede presen-
tarse como un dolor torácico.

La radiografía de abdomen, aunque es ines-
pecífica, puede ayudar al diagnóstico objetivan-
do dilatación de la cámara gástrica con ausen-
cia de aireación distal. El diagnóstico de confir-
mación se realiza con el TEGD.

El tratamiento es quirúrgico y se ha de rea-
lizar lo antes posible, para evitar la necrosis por
isquemia. Consiste en la reducción del vólvu-
lo, la resección del tejido necrótico (en el caso
de isquemia importante) y la gastropexia para
evitar nuevos episodios.

DIAGNÓSTICO
VÓLVULO GÁSTRICO

BIBLIOGRAFÍA
1. Bautista-Casasnovas A,Varela-Cives R, Fernández-Bus-

tillo JM, Estévez-Martínez E, Prada-Arias M,Villanueva-
Jeremías A et al. Chronic gastric volvulus: is it so rare?
Eup J Ped Surg 2002;12:111-15.

2. Mayo A, Erez I, Lazar I, Rathan SV, Konen O, Freud E.
Volvulus of the stomach in childhood: the spectrum of
disease. Ped Emerg Care 2001;17:344-48.

3. Pérez A, Martínez-Ibáñez V. Una imatge radiológica con-
fusa: estenosi hipertrófica de pílor o vòlvul gàstric? But
Soc Cat Pediatr 1990;50:255-60.

4. Channer LT, Squires GT, Price PD. Laparoscopic repair
of gastric volvulus. JSLS 2000;4:225-30.

¿Cuál es el diagnóstico?
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13Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Lactante varón de 5 meses que ingresó remitido por su pediatra por
aumento progresivo del peso y de la ingesta en los últimos 2 meses, no
respetando el descanso nocturno.

Fruto de una primera gestación controlada de madre sana, siendo un
recién nacido a término con peso y talla adecuados para la edad gestacional.
Calendario vacunal correcto hasta la fecha. No presentaba alergias medica-
mentosas conocidas ni recibía medicación.Alimentado con lactancia artificial
desde el nacimiento (actualmente 210 ml/3 horas) con correcta introduc-
ción de la alimentación complementaria según la pauta habitual. No ante-
cedentes familiares de interés.

A la exploración física destacaba impresión visual de obesidad que se dis-
tribuía de forma troncular, peso 9,100 kg (percentil 97) y talla 65 cm (per-
centil 55, evidenciándose una detención relativa de ésta en las curvas de cre-
cimiento), IMC > percentil 90.TA 200/110 mmHg,Tª 36ºC, FC 150 lpm, FR
40 rpm, Sat Hb 100% (FiO2 21%). El paciente se mostraba irritable, presen-
taba fascies de luna llena y aumento del tejido adiposo en la zona postero-
cervical.A la palpación abdominal se apreciaba masa en hipocondrio izquier-
do. El resto de la explora-
ción física por aparatos era
normal.

Analítica: serie roja y
plaquetas normales, 16.500
leucocitos/mm3 (41,3% NS,
0,8% Eos, 0,1% Bas, 46,2%
L, 11,6% M), PCR < 5 mg/L.
Alcalosis metabólica. Hipo-
potasemia (2,8 mmol/L).
Cortisol basal 1.600 nmol/L
(normal 339-980); ACTH
212 pg/ml (normal). Cifras
de DHEA, testosterona y
estradiol dentro de los lími-
tes de la normalidad.

Obesidad en un lactante 
A. Felipe Villalobos, N. Rovira Girabal, R. Díaz Naderi2

Figura 1.

Casos clinicos  21/5/08  12:33  Página 13



14 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Se ingresó al paciente y se instauró tratamien-
to antihipertensivo. Se practicó ecografía abdomi-
nal que mostró una tumoración sólida suprarre-
nal izquierda, extrarrenal, de 6 x 5 x 4,5 cm, con
área necrótica central. La RMN abdominal confir-
mó el hallazgo y la RMN cerebral descartó la pre-
sencia de lesión neoformativa intracraneal.

Se procedió a la extirpación quirúrgica con
resección completa de la masa suprarrenal.Tras
la intervención se normalizaron las cifras de
tensión arterial y se pautó tratamiento con
hidrocortisona a dosis descendentes para evi-
tar una insuficiencia suprarrenal, presentando
una buena evolución clínica. La anatomía pato-
lógica mostró un adenoma suprarrenal.

El síndrome de Cushing es consecuencia del
mantenimiento de unos valores sanguíneos
anormalmente elevados de cortisol debido a
hiperfunción de la corteza suprarrenal. El sín-
drome puede depender o no de la corticotro-
pina (ACTH).

La clínica típica en pacientes pediátricos pue-
de incluir, además de la obesidad troncular y
la hipertensión arterial, disminución o cese en
el crecimiento, fascies de luna llena, plétora facial,
intolerancia a la glucosa, joroba de búfalo, hiper-
tricosis y acné.

Desde un punto de vista fisiopatológico,
se consideran tres situaciones: el síndrome de
Cushing yatrógeno, el ACTH dependiente y el
ACTH independiente. El síndrome de Cushing
yatrógeno es secundario a la administración tera-
péutica de altas dosis de corticoides, el síndro-
me de Cushing ACTH dependiente puede ser
secundario a adenoma hipofisario y a produc-

ción ectópica de ACTH por tejidos tumora-
les. Los adenomas hipofisarios son muy raros
en la infancia y aún más raros son los síndro-
mes paraneoplásicos. El síndrome de Cushing
ACTH independiente es también raro en la
infancia y puede ser secundario a hiperplasia
difusa de la corteza suprarrenal, a adenomas o
carcinomas suprarrenales. Estas dos últimas enti-
dades representan la causa más frecuente de
síndrome de Cushing en lactantes.

El diagnóstico se hace por sospecha clínica
y demostración analítica de un hipercortisolis-
mo. Una vez demostrado éste, es necesario
determinar si es ACTH dependiente o inde-
pendiente mediante la cuantificación de ACTH
en plasma y una prueba de supresión con dexa-
metasona. El estudio con pruebas de imagen
ayudará a determinar el origen y la etiología del
síndrome.

El tratamiento dependerá de la etiología,
aunque es básicamente quirúrgico.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE CUSHING

BIBLIOGRAFÍA
1. Cruz M.Tratado de Pediatría. 9ª edición. Ed. Ergon.

2006;1036-1037.

2. Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HA. Nelson Trata-
do de Pediatría. 16ª edición. Ed. Mc Graw-Hill Inter-
americana, 2000;587.

3. Nieman LK, Ilias I. Evolution and treatment of Cus-
hing’s syndrome.Am J Med. 2005;118(12):1340-6.

4. Lindsay JR, Nieman LK. Differential diagnosis and ima-
ging in Cushing’s syndrome. Endocrinol Metab Clin
North Am 2005;34(2):403-21.

¿Cuál es el diagnóstico?
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Niño de 6 años, con ictericia cutaneomucosa progresiva de 5 días de evo-
lución, que se acompañaba de dolor epigástrico de tipo cólico, acolia y colu-
ria.Afebril y sin otros síntomas.

Sin antecedentes personales o familiares de interés ni alergias conocidas.
En la exploración física, las constantes eran normales y se encontraba

hemodinámicamente estable. Destacaba ictericia cutánea y conjuntival.Abdo-
men blando y depresible, doloroso a la palpación en mesogastrio e hipocon-
drio derecho, con hepatomegalia, dura y lisa, de 4 cm. El resto de explora-
ción por aparatos era normal.

Analítica sanguínea: serie roja, blanca, plaquetar y coagulación normales.
Bilirrubina total 5,1 mg/dl (0,2-1), bilirrubina directa 3,8 mg/dl (<0,2),AST 94
UI/L (2-50),ALT 178 UI/L (2-31), GGT 397 UI/L (10-22), FA 473 UI/L (<279),
amilasa 260 UI/L (<110), lipasa >1.200 UI/L (<60). Serologías VHA,VHB,
VHC,VIH, CMV,VEB negativas.

Urinoanálisis: Bilirrubinuria ++.
Ecografía abdominal: aumento del volumen de la cabeza pancreatica, con

patrón hipoecogénico, dilatación del conducto de Wirsung y de la vía biliar
(Fig. 1).

Ictericia
M. Castillo Rodenas, I. Aguilar Moliner, O. Cruz Martínez3

Figura 1.
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El paciente presentaba hiperbilirrubinemia
directa, con patrón de colestasis, alteración del
perfil pancreático y ecografía sugestiva de pancre-
atitis aguda focal. Se ingresó con tratamiento anal-
gésico, antibiótico y alimentación parenteral. A
pesar de ello, la situación clínica-analítica empe-
oró progresivamente. Se realizó RMN abdominal,
compatible con lesión neoformativa en la cabeza
del páncreas.

Dado el estado del paciente, se recurrió a
laparotomía urgente para descompresión de la
vía biliar y toma de biopsias de la tumoración que
englobaba mesenterio, páncreas y duodeno.

El estudio histológico mostró un linfoma de
celulas B de origen en las células linfoides del
mesenterio. El estudio de extensión fue negativo.

Se inició tratamiento poliquimioterápico, con
remisión completa hasta la fecha.

La ictericia suele ser un signo guía de pato-
logía orgánica a cualquier edad, de manera que la
anamnesis, exploración física y exploraciones com-
plementarias deben ir dirigidas para llegar a un
diagnóstico.

Se debe a una hiperbilirrubinemia que puede
ser de tipo indirecto/no conjugada o de tipo direc-
to/conjugada, diferenciados sobre todo en la etio-
logía.

La ictericia no conjugada está causada por una
alteración en la producción, transporte, captación
o conjugación de la bilirrubina, y la ictericia con-
jugada puede traducir una alteración hepatoce-
lular, de la secreción o de la excreción biliar.

En el caso presentado, la ictericia se debe a
una hiperbilirrubinemia conjugada por alteración
de la excreción en la vía biliar debida a una obs-
trucción extrínseca de ésta. Se trata pues, de una
ictericia obstructiva, que suele estar causada por
procesos inflamatorios o litiasis. La ictericia como

presentación de un linfoma abdominal es excep-
cional.

No obstante, los linfomas son la tercera neo-
plasia en frecuencia en la edad pediátrica, después
de las leucemias y los tumores del sistema ner-
vioso central y su localización abdominal es la más
frecuente.

Acostumbran a ser neoplasias de tipo B, no-
Hodking, que se manifiestan con clínica de dolor
abdominal, náuseas y vómitos, masa palpable y en
los casos más evolucionados en forma de ascitis
o abdomen agudo.

El diagnóstico diferencial incluye patología infec-
ciosa (adenitis mesentérica inflamatoria o tuber-
culosa, absceso apendicular o perirrenal), quística
(quiste y pseudoquiste pancreático, quiste mesen-
térico) o tumoral (insulinoma, rabdomiosarcoma
biliar, neuroblastoma, carcinoma duodenal, linfan-
gioma quístico, adenopatías metastásicas).

El tratamiento se basa en la poliquimiotera-
pia y profilaxis intratecal.

DIAGNÓSTICO
ICTERICIA OBSTRUCTIVA
POR LINFOMA MESENTÉRICO

BIBLIOGRAFÍA
1. Cruz M.Tratado de Pediatría. 8º Edición. 2001.

2. García de Andoni N, Lassaletta A, Scaglione C, Contra
T, Madero L. Ictericia obstructiva como forma de pre-
sentación de neuroblastoma. An Pediatr 2006;64(1):
85-8.

3. Pites JB, Shankar S, Ford C, Jonson JE. Obstructive jaun-
dice secondary to lymphoma in childhood. J Pediatr
Surg. 2001;36:1792-5.

4. Guelrud M, Mendoza S, Zager A, Noguera C. Biliary
stenting in an infant with malignant obstructive jaundi-
ce. Gastrointest Endosc 1989;35:259-61.

¿Cuál es el diagnóstico?
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17Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Paciente mujer de 14 años, sin antecedentes patológicos de interés, que
consulta por fiebre, odinofagia, disfagia y masa cervical izquierda de 24 horas
evolución.

Hospitalizada por sospecha de absceso/flemón periamigdalino izquierdo,
recibió cinco días de amoxicilina-clavulánico endovenoso y hace 48 horas se
remitió a domicilio con clindamicina oral.A las 24 horas del alta reconsulta por
empeoramiento del estado general, reinicio de la fiebre y la disfagia, con apa-
rición de masa cervical izquierda. En la exploración física destaca posición antiál-
gica de la paciente con limitación de los movimientos cefálicos. Refiere impor-
tante dolor espontáneo y a la palpación en toda la región cervical, que hace
difícil delimitar una masa a nivel submandibular izquierda que desciende hasta
zona clavicular, de aproximadamente diez centímetros de diámetro. Hemodi-
námicamente estable y resto de exploración física dentro de la normalidad.

La analítica sanguínea muestra 21.500 leucocitos/m3 con desviación izquier-
da (68% segmentados, 6% bandas, 4% metamielocitos) y PCR 127 mg/L. En
la radiografía de tórax se aprecia tumefacción de par tes blandas a nivel
cervical. En la ecografía se observa una gran colección líquida cervical ante-
rior izquierda desde tiroides hasta troncos supraaórticos. Se realiza TAC cer-
vical y torácica (Fig. 1) que permite diagnosticar una complicación de la infec-
ción orofaríngea previa.
¿Qué complicación le sugiere el cuadro clínico y las siguientes imágenes?

Complicación
de infección en área ORL
R. Pino Ramírez , J.L. Séculi Palacios, J. Blanch Giménez

4

Figura 1. TAC cervical y torácica.
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La TAC cervical y torácica demuestra abs-
ceso cervical y trabeculación con edema en teji-
do graso mediastínico hasta carina. Con diag-
nóstico de mediastinitis descendente necroti-
zante (MDN) aguda, se inicia antibioticoterapia
con vancomicina, piperacilina-tazobactam y
metronidazol vía endovenosa. Afebril a las 48
horas. Se realizan hemocultivos seriados que
resultan negativos, así como estudio de inmu-
nidad, serologías (VEB, CMV,VIH) y PPD sin
hallazgos significativos. Se realiza RMN cervico-
torácica a las 3 semanas que resulta normal. Se
mantiene con antibioticoterapia endovenosa
hasta 28 días y se completa con antibioticote-
rapia oral durante 2 semanas más, con contro-
les clínicos posteriores normales.

La mediastinitis aguda es una infección poco
frecuente en la edad pediátrica con una mor-
talidad elevada. Se asocia a cirugía esofágica o
cardíaca previas. En pacientes sanos y no inter-
venidos, la mediastinitis aguda puede ser una
complicación grave secundaria a una infección
orofaríngea, denominándose entonces el cua-
dro clínico mediastinitis aguda descendente
necrotizante.

Ante una tumefacción de la región cervical
asociada a fiebre elevada, postración y disfagia
con importante afectación del estado general
debe descartarse la MDN, siendo la prueba de

imagen de elección la TAC cervicotorácica. El
tratamiento de la MDN debe ser agresivo, inclu-
yendo la mayor parte de autores el abordaje
quirúrgico precoz con drenaje cervical y/o torá-
cico asociado a antibioticoterapia endovenosa
de amplio espectro (betalactámicos, aminogli-
cósidos e imidazoles) durante 4 semanas vía
endovenosa.

En nuestro caso la evolución clínica de la
paciente fue muy favorable con tratamiento
médico, no precisando cirugía a pesar de afec-
tación de mediastino superior.

DIAGNÓSTICO
MEDIASTINITIS
DESCENDENTE NECROTIZANTE 
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Niño de tres años y dos meses que consultó por lesiones en piel pruri-
ginosas de cinco días de evolución. Las lesiones se acompañaban de cuadro
catarral, fiebre de hasta 38ºC en las últimas 24 horas y dos vómitos aislados.

No refería antecedentes patológicos de interés ni alergias conocidas.
Calendario vacunal correcto hasta la fecha.

A la exploración física presentaba buen estado general, destacando un
exantema maculopapular eritematoso, formado por lesiones anulares en dia-
na con el centro violáceo que confluían y afectaban a todo el tegumento,
incluyendo palmas y plantas, pero no mucosas (Figs. 1 y 2). Se palpaban ade-
nopatías laterocervicales y occipitales, así como un reborde hepatoespléni-
co, siendo el resto de la exploración normal.

Analítica: 14.900 leucocitos/mm3, con predominio de linfocitos y presen-
cia de linfomonocitos estimulados. Paul Bunnell negativo y PCR menor de
5 mg/L. Radiografía de tórax: normal.

Lesiones en piel
S. Marín del Barrio, R. Garrido Romero5

Figura 1. Figura 2.
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Con la orientación diagnóstica de erite-
ma multiforme en el contexto de síndrome
mononuclear se realizó biopsia cutánea y,
dada la impor tante afectación de todo el
tegumento, se ingresó al paciente con metil-
prednisolona iv a 1 mg/kg/día. La evolución
fue favorable con mejoría de la clínica en
pocos días.

El eritema multiforme es una forma de
reacción cutánea aguda con lesiones en diana
con el centro violáceo purpúrico, de predo-
minio en cara, zonas acras y extensión simé-
trica. Afecta a palmas y plantas, respetando
mucosas.

Actualmente se considera una entidad inde-
pendiente del síndrome de Stevens-Johnson
(SSJ) y la necrólisis epidérmica tóxica (NET) por
su etiología, clínica y curso diferentes. Entre las
causas de eritema multiforme la principal es la
infecciosa siendo el virus del herpes simple, el
virus de Epstein-Barr, el citomegalovirus y Myco-
plasma pneumoniae las causas más frecuentes
de eritema multiforme. Otras posibles etiolo-
gías de esta entidad son los fármacos (antico-
miciales y antibióticos, entre otros), siendo éstos
la etiología principal del SSJ y la NET, y las reac-
ciones vacunales.

En el eritema multiforme no suele haber
ampollas ni afectación de mucosas y no se
acompaña de síntomas sistémicos a diferencia
del SSJ y la NET.

El diagnóstico es clínico al observar las típi-
cas lesiones en diana, sin ser la anatomía patoló-
gica específica de esta enfermedad. Determinar
serologías pueden ayudarnos a confirmar la etio-
logía de esta patología en un caso concreto.

Debe realizarse diagnóstico diferencial con
la ur ticaria, exantemas virales inespecíficos,
sarampión, cuadros de toxicodermia y, por
supuesto, con el SSJ y la NET.

El tratamiento es sintomático, con antitér-
micos, antihistamínicos, limpieza y cuidado de la
piel, baños de avena coloidal y emolientes. Si se
sospecha como causa un fármaco, éste se sus-
penderá. Se pueden utilizar antibióticos tópicos
en caso de signos de sobreinfección bacteria-
na. Administrar corticoides tópicos o sistémi-
cos está en controversia, principalmente los
segundos, ya que aunque podrían detener la
progresión del cuadro clínico, pueden aumen-
tar el riesgo de sobreinfección bacteriana y difi-
cultar la cicatrización cutánea.

La evolución es favorable, con resolución en
dos-cuatro semanas, aunque puede haber reci-
divas frecuentes especialmente si es producido
por el virus del herpes simple. En estos casos,
se aconseja la profilaxis con aciclovir oral a dosis
bajas durante meses para evitar la aparición de
nuevos brotes.

DIAGNÓSTICO
ERITEMA MULTIFORME
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Paciente de sexo femenino de 15 años de edad que acudió a urgencias
por dolor abdominal y vómitos de 9 días de evolución. El dolor se localiza-
ba en hipocondrio derecho y epigastrio, era continuo y no irradiaba. Presen-
taba 4-5 vómitos diarios de contenido alimentario. No otra sintomatología
acompañante. No refería consumo de fármacos ni tóxicos. Sin antecedentes
de interés ni alergias medicamentosas conocidas.

La exploración física al ingreso mostró:Tª 36,7ºC,TA 110/75, FC 110 lpm,
FR 25 rpm, saturación Hb 98% con FiO2 21%. Presentaba aceptable estado
general con afectación por el dolor. Palidez cutánea. Buena perfusión peri-
férica. Auscultación cardíaca:Taquicardia con tonos rítmicos sin soplos. Auscul-
tación pulmonar : eupneica con murmullo vesicular conservado sin ruidos
sobreañadidos. No signos de distrés respiratorio. En la exploración abdo-
minal presentaba dolor a la palpación a nivel de epigastrio e hipocondrio
derecho sin signos de irritación peritoneal, destacando hepatomegalia de 5
cm. No esplenomegalia. El resto de exploración por aparatos estaba den-
tro de la normalidad. Analítica sanguínea: destacaba AST 560 UI/L, ALT 581
UI/L, GGT 47 UI/L, LDH 2.800 UI/L, FA 44 UI/L y tiempo de protrombina
60%, hemograma y resto de bioquímica normales.

Ingresó para estudio con la sospecha diagnóstica de hepatopatía aguda.
A las 12 horas de ingreso inició disnea con taquipnea, crepitantes pulmona-
res bilaterales y taquicardia con soplo sistólico. Se realizó la siguiente radio-
grafía de tórax (Fig 1).

Hepatomegalia y taquicardia
M.Vera ,Y. Fernández, Z. Martínez de Compañón, I. Jordán 6

Figura 1.
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Con la sospecha clínica de insuficiencia car-
díaca (cardiomegalia e infiltrado alveolointersti-
cial bilateral) se trasladó a la paciente a UCIP. Se
realizó ecocardiografía que mostró severa dila-
tación del ventrículo izquierdo con contractili-
dad ventricular muy deprimida compatible con
miocardiopatía dilatada.Ante la sospecha de mio-
carditis se inició tratamiento con gammaglobuli-
na y se instauró tratamiento sintomático. La
paciente presentó un rápido empeoramiento clí-
nico con inestabilidad hemodinámica, por lo que
se trasladó a centro de referencia para tratamien-
to de rescate. Se colocó balón de contrapulsa-
ción aórtico sin mejoría, requiriendo asistencia
biventricular en espera de trasplante cardíaco. La
biopsia endocárdica confirmó el diagnóstico de
miocarditis aguda. Las serologías realizadas deter-
minaron la infección aguda por Mycoplasma pneu-
moniae.A los 7 días del traslado se realizó tras-
plante cardíaco con evolución favorable.

La miocarditis es una entidad poco frecuen-
te en pediatría que se caracteriza por la inflama-
ción del miocardio con infiltración leucocitaria,
necrosis y degeneración de los miocitos. El agen-
te causal es desconocido en la mayoría de los
casos, siendo las principales etiologías infeccio-
sas, inmunológicas y tóxicas. La asociación de
Mycoplasma pneumoniae con miocarditis y peri-
carditis es extremadamente rara, con pocos casos
descritos en la literatura. Su presentación clíni-
ca es variable con un amplio espectro de grave-
dad. La más común es la insuficiencia cardíaca. En
otros casos puede ser asintomática, producir
dolor torácico, arritmias e incluso muerte súbi-
ta. La ecocardiografía define el grado de com-
promiso miocárdico y es la principal prueba diag-
nóstica. La biopsia endomiocárdica proporciona
el diagnóstico definitivo, pero no suele realizar-
se en la mayoría de los casos.

En la actualidad el principal tratamiento sigue
siendo de soporte y sintomático.

Se está estudiando el uso de inmunomo-
duladores como prednisona, ciclosporina, aza-
tioprina y OKT3, y de antivirales como el ple-
conaril, aunque de momento no hay resulta-
dos concluyentes. Las técnicas de sopor te
mecánico, cuyo uso en niños en los últimos
años ha mejorado, suponen un tratamiento
eficaz, ejerciendo de puente hasta la recupe-
ración ventricular o el trasplante cardíaco. En
cuanto al pronóstico, un tercio de los casos
presentan curación completa, otro tercio cura-
ción con algún grado de disfunción miocárdi-
ca y el resto evolucionan a muerte o trasplan-
te cardíaco.

DIAGNÓSTICO
MIOCARDITIS AGUDA FULMINANTE
POR MYCOPLASMA PNEUMONIAE
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Niña de 17 meses que consultó por fiebre de hasta 40ºC de 3 días de
evolución junto a dolor a la movilización de extremidad inferior izquierda
(EII) e incapacidad para deambular. La paciente no presentaba antecedentes
personales, familiares ni patológicos de interés.A la exploración física desta-
caba: paciente febril (Tª axilar 38,5ºC) con regular aspecto por dolor. Hemo-
dinámicamente estable. Posición antiálgica con EII en rotación externa, abduc-
ción y flexión, con dolor a la movilización durante la rotación y flexión de la
misma. En Urgencias se realizaron las siguientes exploraciones complemen-
tarias: 1) Analítica y hemocultivo: hemoglobina 9,59 g/dl; hematocrito 28,2%;
plaquetas 259.000 /mm3; leucocitos totales 28.100 (68% NS, 16 5% NB, 19%
L); proteína C reactiva (PCR) 24,6 mg/L. 2) Radiografía (Rx) cadera bilateral:
aumento del espacio acetabular izquierdo.

Bajo sospecha clínica de artritis séptica se realizó artrocentesis con sali-
da de pus abundante, realizándose finalmente bajo anestesia general, artro-
tomía anterolateral de cadera izquierda, colocación de drenaje articular y
toma de muestras para cultivo y anatomía patológica.

Se inició tratamiento con cloxacilina y gentamicina junto a tracción pel-
vipédica continua de EII.A las 48 horas de ingreso reinició fiebre y dificultad
respiratoria progresiva.A la auscultación presentaba hipoventilación en hemi-
tórax derecho con subcrepitantes bibasales de predominio derecho. Se rea-
lizó analítica de sangre (leucocitosis 24.500 /mm3 y PCR de 225 mg/L) y Rx
de tórax (Fig. 1).

Fiebre y dolor de extremidad
E. Gargallo Burriel, C. Fortuny Guasch, I. Piqueras 7

Figura 1.
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Bajo la sospecha de neumonía complicada
con neumotórax, se procedió a colocación de
drenaje pleural con salida de líquido serohe-
mático escaso y resolución del neumotórax.

Tras recibir resultados de los cultivos de san-
gre y líquido articular positivos para Staphylo-
coccus aureus resistente a meticilina (MRSA) se
cambió la antibioticoterapia a vancomicina, cefo-
taxima y clindamicina. La Rx de tórax al 5º día
mostraba infiltrados alveolointersticiales bilate-
rales y neumatoceles bibasales como se mues-
tra en la siguiente Rx (Fig. 2).

Se procedió a aislamiento estricto (aéreo y de
contacto) de la paciente y familia y se realizó estu-
dio de portadores a padres y abuelos mediante
frotis nasales, resultando positivos para MRSA la
paciente, la abuela materna (ingresada semanas
previas en otro centro) y la madre. Se recomen-
dó tratamiento erradicador nasal con mupirocina
(3 veces al día durante 5 días a todos ellos). Se
realizó estudio de extensión con ecocardiograma
y ecografía renal sin alteraciones, y tratamiento
endovenoso con cefotaxima y clindamicina 10 días
y con vancomicina durante 4 semanas. La evolu-
ción clínica posterior fue favorable.

La infección por Staphylococcus aureus resis-
tente a meticilina (MRSA) es una enfermedad
emergente.

Descritos los primeros casos a partir de
1961(1), se ha observado un amento de su inci-
dencia en niños desde 1990(2). El 25-30% de
la población general se encuentra colonizado
por estafilococos y un 1% es por MRSA (CDC,
2005) o incluso hasta un 4,3% en una serie de
niños japoneses(3). Habitualmente se trata de
MRSA adquiridos de forma nosocomial que
infecta las heridas de pacientes con enferme-

dades crónicas y ancianos. Si la infección apa-
rece en un paciente que no ha estado hospi-
talizado en el último año suele ser adquirida
en la comunidad, apareciendo en pacientes
saludables como adultos jóvenes y niños sin
factores de riesgo y con inicio brusco de los
sintomas(4). Las infecciones más comunes son
en piel y partes blandas (forúnculos, foliculi-
tis, celulitis, etc.), pero puede presentar disemi-
nación sanguínea con focos a distancia produ-
ciendo infecciones graves como neumonía
necrotizante, meningitis, abcesos viscerales,
artritis, osteomielitis, endocarditis y manifesta-
ciones sistémicas mediadas por toxinas. La
transmisión es por contacto directo con las
manos, la piel, el drenaje de un herida o las
secreciones de la nariz de una persona infec-
tada o colonizada, aunque también es posi-
ble una forma indirecta a través de fomites. Por
ello es esencial el lavado de manos antes y des-
pués de la atención de estos pacientes. Gene-
ralmente existe una lesión o puerta de entra-
da, pero en ocasiones pasa desapercibida, como

¿Cuál es el diagnóstico?

Figura 2.
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el caso de nuestra paciente. Los factores de
riesgo más conocidos son los antecedentes de
hospitalización o cirugía recientes, residencias
o hospitales psiquiátricos, diálisis y dispositivos
vasculares. El tratamiento en el caso de infec-
ciones de piel es el drenaje quirúrgico asépti-
co. En caso de infecciones leves se puede rea-
lizar tratamiento ambulatorio con antibiotico-
terapia oral cubriendo Streptococcus betahe-
molítico del grupo A. En casos graves se reco-
mienda ingreso y uso de antibióticos parente-
rales. Los antibióticos más utilizados son el
cotrimoxazol, clindamicina y vancomicina(5), con
aparición recientemente de otros como el line-
zolid, la pristinamicina o la tigeciclina. Existen
casos descritos de MRSA resitente a vancomi-
cina y que desarrollan resistencia temprana a
la clindamicina, por lo que es de máxima impor-
tancia el uso racional del tratamiento empíri-
co y promoción de conductas de higiene y pre-
vención de la transmisión.

DIAGNÓSTICO
ARTRITIS SÉPTICA CON NEUMONÍA
ESTAFILOCÓCICA Y NEUMOTÓRAX

BIBLIOGRAFÍA
1. Barber M. Methicillin-resistant Staphylococci. J Clin Pathol

1961;14:385-93.

2. Hussain FM, Boyle-Vavra S and Daum RS. Community-
acquired methicillin-resistant Staphylococcus aureus
colonization in healthy children attending an outpatient
pediatric clinic. Pediatr Infect Dis J 2001;20:763-7.

3. Hisata K, Kuwahara-Arai K,Yamamoto M, Ito T, Naka-
tomi Y, Cui L, et al. Dissemination of Methicillin-resis-
rant Staphylococci among healthy Japanese Children.
J Clin Microbiol 2005;43:3364-72.

4. Herold B, Immergluck L, Maranan M, Lauderdale D,
Gaskin R, Boyle-Vavra S, et al. Community-Acquired
Methucillin-Resistant Staphylococcus aureus in Chil-
dren With No Identified Predisposing Risk. JAMA 1998;
279:593-8.

5. Marcinak JF, Frank AL.Treatment of community-acqui-
red methicillin-resistant Staphylococcus aureus in chil-
dren. Curr Opin Infect Dis 2003;16:265-9.

Casos clinicos  21/5/08  12:33  Página 25



Casos clinicos  21/5/08  12:33  Página 26



27Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Niño de 2 años y 11 meses que consulta en el servicio de Urgencias por
pérdida progresiva de visión en las últimas 24 horas. El paciente se encuen-
tra estable con Triángulo de Evaluación Pediátrica normal (aspecto general,
trabajo respiratorio y circulación normales). Refieren abundante mucosidad
nasal de 7 días de evolución que se acompaña en las últimas 48 horas de
enrojecimiento y prurito ocular, no describen fiebre ni antecedentes perso-
nales o familiares relevantes.

El niño refería ausencia total de la visión siendo incapaz de reconocer
objetos y/o personas y localizaba a sus familiares sólo al escuchar sus voces.

A la exploración neurológica destacaba midriasis bilateral parcialmente
reactiva a la luz y pese a que la fuerza muscular era normal para su edad, pre-
sentaba una marcha dubitativa y tropezaba con los objetos. En el fondo de
ojo se observó edema de papila bilateral (Fig.1). Resto de la exploración físi-
ca normal.

Pérdida de visión
I. Sánchez Fernández, F. David Panzino, M.Vidal Santacana8

Figura 1.
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La anamesis y exploración física nos permi-
ten orientar la etiología de la pérdida aguda de
visión en nuestro paciente según queda refle-
jado en la tabla 1.

Con estas orientaciones diagnósticas soli-
citamos neuroimagen de urgencia para valo-
rar la posibilidad de sangrados, trombosis vas-
culares cerebrales y masas compresivas resul-
tando el TAC craneal normal.También solicita-
mos analítica sanguínea con parámetros infla-
matorios y pruebas de coagulación resultan-
do normales. Los potenciales evocados visua-
les mostraron una disminución de la velocidad
de conducción a través del nervio óptico.

Con la orientación de neuritis óptica se ini-
cia tratamiento con metilprednisolona iv a dosis
de 20 mg/kg y día durante 3 días seguido de

prednisona oral en pauta descendente hasta
completar 10 días de tratamiento.

El paciente presenta una recuperación de
la visión que llega a ser casi total a las 72 horas
de corticoterapia. No se objetivan efectos
adversos del tratamiento. La agudeza visual y
los potenciales evocados visuales resultaron nor-
males a las 3 semanas.

La neuritis óptica es idiopática en la mayo-
ría de ocasiones.Varias infecciones, bien sea por
acción directa o por desencadenar una reac-
ción autoinmune, pueden producir neuritis ópti-
ca. Es de destacar la enfermedad de Lyme,
pudiendo ser la neuritis óptica la primera mani-
festación sin haber presentado clínica previa,
por lo que la serología a Borrelia debería solici-
tarse siempre ante una neuritis óptica.Varios

Tabla 1. Diagnóstico diferencial en la pérdida de visión aguda.

1. Traumatismo. No antecedente traumático conocido y ausencia de lesiones traumáticas asociadas.

2. Inflamación. La iritis produce pérdida de visión, pero produce miosis, no midriasis. Una vasculitis con afectación
exclusiva de ambas arterias centrales de la retina es muy improbable
Infección. Una endoftalmitis produce una pérdida de visión más subaguda y raramente es bilateral.

3. Tóxicos. A tener especialmente en cuenta la intoxicación por metanol, presente en líquidos anticongelantes,
que produce una clínica de pérdida aguda de visión. Se acompaña de clínica digestiva (vómitos, diarrea) y un
estado de embriaguez que el paciente no presentaba. Los padres niegan la posibilidad de ingesta accidental de
fármaco o tóxico.

4. Psicógeno. La pérdida psicógena de visión suele darse en niños de más edad.Además, la midriasis es un signo
objetivo que va en contra de este diagnóstico.

5. Lesión vascular. Una oclusión de la arteria central de la retina o un ACV occipital pueden producir una pérdi-
da aguda de la visión. La edad del paciente y la pérdida de visión simultánea en ambos ojos hacen esta etiolo-
gía poco probable.

6. Neuritis óptica. La pérdida aguda de visión podría explicarse por una neuritis óptica, entidad poco frecuente
en niños.

7. Masa intracraneal. La compresión de ambas vías ópticas por una tumoración daría una pérdida de visión, aun-
que de forma más subaguda.

¿Cuál es el diagnóstico?
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insultos (quimioterapia, radioterapia y tóxicos)
producen neuritis óptica, aunque estas etiolo-
gías son más raras.

El diagnóstico de esta entidad es fundamen-
talmente clínico. Siempre debe realizarse un fon-
do de ojo que demostrará edema de papila en
dos tercios de los pacientes. Una neuroimagen
nos ayuda a descartar patologías vasculares o
tumorales en el encéfalo. Los potenciales evoca-
dos visuales confirman el diagnóstico.

La corticoterapia acelera la recuperación clí-
nica, pero no hay evidencia de que los pacientes
tratados con corticoides tengan mejor pronós-
tico visual a largo plazo. Las dosis y la duración del
tratamiento no están bien establecidas, aunque
casi todos los autores comienzan con metilpred-
nisolona iv durante 3-5 días seguida de predniso-
na oral durante 1-3 semanas, según la evolución.

La neuritis óptica se debe sospechar ante
un niño con pérdida aguda de visión bilateral,
precedido de cuadro infeccioso en los días pre-
vios. La papilitis es frecuente y los potenciales

evocados visuales confirman el diagnóstico. El
pronóstico visual es excelente y la asociación
con esclerosis múltiple, rara.

DIAGNÓSTICO
NEURITIS ÓPTICA
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Paciente de 9 años de origen magrebí que acude a urgencias por fie-
bre de hasta 39º C de 3 días de evolución. Refiere que a las 8 horas del
comienzo de la fiebre inició lesiones maculares eritematosas y dolorosas
en tórax. Posteriormente se extendieron a abdomen, con confluencia y
aparición de lesiones vesículo-costrosas. Explica odinofagia acompañante
y cefalea.A pesar del tratamiento con amoxicilina-clavulánico a 50 mg/kg/día
en las últimas 24 horas las lesiones siguen en aumento con persistencia de
la fiebre.

Entre los antecedentes sólo destacaba haber pasado la varicela hacía un
año.

La exploración física mostraba un estado general afectado, ojerosa. Exan-
tema eritematoso maculopapular en tórax, parte proximal de extremidades
inferiores y cuello con ampollas, alguna pústula y costras (Figs. 1 y 2). En extre-
midades inferiores se objetivaban algunas lesiones violáceas sugestivas de
púrpura. La paciente refería dolor a la palpación de las lesiones y sensación
de quemazón. El resto de la
exploración física por aparatos
era normal. En la analítica sanguí-
nea destacaba: 19.400 leucoci-
tos/mm3 (75% segmentados, 11%
bandas, 10% linfocitos, 2% mono-
citos), PCR 66 mg/L. Poblaciones
linfocíticas normales. Serologías a
CMV,VIH,VHC,VHB, Yersinia, S.
tiphy y S. paratiphy negativas. Fac-
tor reumatoide, complemento,
inmunoglobulinas y ASLO nor-
males.

En el frotis de lesiones no
aparecían gérmenes en el Gram
pero sí un infiltrado de polimor-
fonucleares abundante. La biop-
sia de las lesiones mostraba ede-

Fiebre y exantema
A. Martínez Planas,Y. Fernández Santervás9

Figura 1.
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El síndrome de Sweet o dermatosis febril
neutrofílica aguda se caracteriza por inicio agu-
do de fiebre, leucocitosis y placas cutáneas eri-
tematosas que muestran infiltrados neutrofílicos.

Aunque se puede presentar de manera ais-
lada, se asocia frecuentemente a procesos como
infecciones bacterianas (Streptococcus, Mycobac-
terias,Yersinia, Salmonella), víricas (CMV, HIV,
hepatitis crónicas), enfermedades autoimmunes
(artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémi-
co, síndrome de Sjögren, etc.), enfermedad infla-
matoria intestinal y fármacos como litio o furo-
semida.Aproximadamente en el 20-25% de los
casos puede hallarse un proceso maligno, espe-
cialmente de origen hematológico.

Clínicamente se observa:
A. Afectación cutánea: lesiones consistentes en

pápulas eritematovioláceas confluentes has-
ta formar placas con superficie pseudovesi-
cular que se pueden acompañar de pustu-
lización de las mismas. Estas placas produ-
cen sensación de quemazón y dolor pero
no picor. Predominio en cuello y extremi-
dades (dorso de manos).

B. Afectación sistémica: fiebre (que puede
asociarse a infección respiratoria de vías
altas), conjuntivitis y, en un tercio de los
casos, mialgias y artralgias. Pueden afectar-
se órganos internos (alveolitis neutrofílica,
fallo renal agudo e incluso alteraciones psi-
quiátricas por afectación del sistema ner-
vioso central).
Los hallazgos analíticos no son específicos,

encontrándose neutrofilia periférica con eleva-
ción de parámetros inflamatorios. El diagnósti-
co anatomopatológico se caracteriza por infil-
trados perivasculares neutrofílicos que no afec-
tan a la dermis profunda, junto con leucocito-
clasia y ausencia de vasculitis.

El diagnóstico se basa en: dos criterios mayo-
res (inicio abrupto de las lesiones típicas y ana-
tomía patológica compatible) y dos menores
(antecedente de fiebre o infección; fiebre, artral-
gias, conjuntivitis o patología maligna acompa-
ñante; leucocitosis, y buena respuesta a corti-
coesteroides sistémicos). El tratamiento están-
dar es la corticoterapia sistémica aunque no
hay estudios randomizados que la avalen. El pro-

¿Cuál es el diagnóstico?

ma y componente inflamatorio constituido principalmente por polimorfo-
nucleares en dermis papilar y superficial de predominio perivascular con
fenómeno de leucocitoclasia.

Figura 2.
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nóstico depende de la enfermedad subyacen-
te y las recaídas son poco frecuentes.

En nuestro caso, se trató de un síndro-
me de Sweet aislado que evolucionó favo-
rablemente con buena respuesta a corticoi-
des.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE SWEET
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Niña de 13 años, de origen magrebí, que consultó por fiebre de 5 días y
tos productiva. Entre los antecedentes personales refería infecciones respi-
ratorias recurrentes, 5 neumonías en la misma localización, dermatosis y úlce-
ras bucales de repetición. Sus padres eran consanguíneos y 3 hermanos varo-
nes habían fallecido en el contexto de un cuadro febril fulminante.

A la exploración física destacaba hipoventilación basal izquierda, estanca-
miento pondoestatural y albinismo parcial (coloración gris-plateada de cabe-
llo, cejas y pestañas) (Figs. 1 y 2).

Se le realizó radiografía de tórax que mostró un infiltrado-atelectasia
en la misma localización que las neumonías previas y se amplió el estudio con
un TAC torácico que evidenció múltiples bronquiectasias en lóbulo inferior
y língula del pulmón izquierdo. Se inició estudio inmunológico que mostró
un déficit en la actividad de los natural-killer (NK) y en la respuesta de tipo
hipersensibilidad retardada. En sangre periférica no se observaron gránulos
lisosómicos gigantes y se analizó una muestra de fibra capilar al microsco-
pio óptico, evidenciando acúmulos largos e irregulares de melanina en for-
ma de piqueteado típico.

Infecciones respiratorias recurrentes
P. González Carretero,A. Noguera Julián, C. Fortuny Guasch10

Figura 1. Figura 2.
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El estudio genético demostró que la
paciente era portadora homocigota para la
mutación IVS 3+3 A>G identificada en el gen
RAB27A y relacionada con el síndrome de
Griscelli tipo 2.

El síndrome de Griscelli (GS) es una rara
enfermedad, autosómica recesiva, que se mani-
fiesta en forma de albinismo parcial. Se han
descrito tres tipos, según se acompañen de
trastornos neurológicos (tipo 1), inmunes (tipo
2) o sin síntomas acompañantes (tipo 3).

El GS tipo 2, al que per tenece nuestra
paciente, fue inicialmente conocido como albi-
nismo parcial e inmunodeficiencia (PAID sín-
drome). Descrito por Harfi y cols., es causado
por la mutación en el gen RAB27A localizado
en el cromosoma 15q21 a 1.6 cM del gen
MYO5A. Codifica una GTP-asa que interviene
en el transporte de melanina desde los mela-
nocitos a los queratinocitos y en la correcta
degranulación citotóxica de los linfocitos T (LT)
y natural-killer (NK). Los pacientes portado-
res homocigotos de esta mutación presentan
un defecto en la función citotóxica de los LT
y NK y en la respuesta de hipersensibilidad
retardada. En las formas extremas cursa con sín-
drome hemofagocítico, caracterizado por la pro-
liferación incontrolada e infiltración de los gan-
glios linfáticos y órganos (incluido el cerebro)
de linfocitos T policlonales y macrófagos. Esta
proliferación suele ir asociada a infecciones víri-
cas (Epstein-Barr, hepatitis A, herpes virus 6, etc.)
o bacterianas.

La edad media del diagnóstico de los pacien-
tes con GS tipo 2 es a los 17,5 meses aunque
se han descrito casos fulminantes en el primer
mes de vida.

Una característica común a todas las formas
de GS es la coloración gris plateada del cabe-
llo.

El estudio inmunológico de los pacientes con
GS tipo 2 revela fallo en la función natural-killer,
con quimioluminiscencia, quimiotaxis y actividad
bactericida disminuidas, ausencia de respuesta de
hipersensibilidad retardada e hipogammaglo-
bulinemia. El test de nitroazul de tetrazolium
no se altera, lo que muestra que la actividad oxi-
dativa y la producción de radicales superóxido
está conservada. El estudio del cabello al micros-
copio óptico muestra largos e irregulares agre-
gados de melanina en la médula de la fibra capi-
lar. La biopsia cutánea revela melanocitos carga-
dos de melanina en contraste con el escaso pig-
mento presente en los queratinocitos adyacen-
tes. El diagnóstico definitivo lo da el estudio de
la mutación que permite ofrecer consejo gené-
tico a los familiares de estos pacientes.

Se ha de plantear el diagnóstico diferencial
con otras dos entidades que también cursan
con cabello gris-plateado, los síndromes de Ché-
diak-Higashi (CHS) y Elejalde (ES).

En el GS tipo1 el pronóstico y tratamien-
to es reservado por la severidad de las mani-
festaciones neurológicas. El tipo 2 tiene un mal
pronóstico condicionado por el síndrome de
activación hemofagocítico. El trasplante de
médula ósea ha de realizarse precozmente. El
tipo 3 no requiere intervención más que el con-
sejo dermatológico que se da a los pacientes
con albinismo.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE GRISCELLI TIPO 2

¿Cuál es el diagnóstico?
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Niña de 3 años que consulta al servicio de Urgencias por cojera de 2 sema-
nas de evolución. Refieren caída de un tobogán hace 2 semanas, y fiebre de has-
ta 40ºC con diarrea y vómitos la semana previa. La exploración física muestra
un peso de 13 kg y Tª axilar de 36,9ºC. Presenta un buen estado general con
cojera y dolor a la movilización de la cadera izquierda. El resto de exploración
física por aparatos es normal. Analítica (hemograma,VSG, PCR) y radiografía
de ambas caderas normales. Con la orientación diagnóstica de sinovitis transito-
ria de cadera se indica reposo y tratamiento antiinflamatorio con ibuprofeno.
A los 15 días persiste dolor en cadera izquierda con aumento de la cojera. La
exploración muestra movilidad de cadera izquierda dolorosa pero sin limitación.
Analítica con perfil reumatológico: hemograma normal;VSG 17 mm; ASLOs 
< 200 U/ml; HLA B-27, factor reumatoideo y ANAs negativos; IgG, IgA, IgM,
C3 y C4 normales. Se repite radiografía que muestra las siguientes imágenes (Fig.
1). Se amplía el estudio de imagen mediante RMN (Fig. 2).
¿Qué proceso le sugiere?

Cojera
S. Ricart Campos, S. Maya Enero, J. Antón López

11

Figura 1.

Figura 2.
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Se ingresa a la paciente y se instaura trata-
miento endovenoso con cloxacilina y gentamici-
na. Se completa estudio mediante gammagrafia
ósea que muestra hipercaptación en cuello femo-
ral, compatible con el diagnóstico. Los cultivos
microbiológicos (sangre, orina, heces) así como
las serologías (VHB,VHC, Yersinia, H. pylori, Sal-
monella) y el PPD son negativos.Tras 3 semanas
de antibioticoterapia endovenosa la paciente pre-
senta una discreta cojera residual pero persisten
imágenes líticas en la radiografía. Se realiza  biop-
sia ósea por punción del cuello femoral que des-
carta etiología tumoral, tuberculosa e histiocito-
sis y donde se observa un infiltrado inflamatorio
compatible con proceso infeccioso. Con el diag-
nóstico final de osteomielitis infecciosa de cabe-
za femoral se da el alta hospitalaria y se comple-
tan 2 semanas más de amoxicilina-clavulánico
oral con buena evolución clínica.

La osteomielitis aguda es una enfermedad
poco frecuente en pediatría (incidencia de

1/1.000 a 1/20.000) y consiste en la infección
supurada del hueso. Afecta preferentemente
a menores de 5 años y tiene predilección por
los huesos de rápido crecimiento (huesos lar-
gos de extremidades inferiores). La etiología
más frecuente es bacteriana, destacando
S.aureus (90% de los casos), Streptococcus beta-
hemolítico del grupo A (<10%), Haemophi-
lus influenzae (en no vacunados), Kingella kin-
gae, que precisa cultivo en medios con sangre,
siendo la responsable del 50% de las infeccio-
nes en las que no se obtenía germen con los
métodos de cultivo convencionales, S. agalac-
tiae y E.coli (en recién nacidos), y Pseudomo-
nas aeruginosa y otros gramnegativos tras pun-
ciones en zona plantar. Otras etiologías menos
frecuentes serían los hongos y virus. Aproxi-
madamente 2/3 de los casos son secundarios
a bacteriemia con posterior siembra del gér-
men en el hueso; en el tercio restante es debi-
da a traumatismos en la zona o fracturas abier-

Tabla 1.

Edad Gérmenes Antibioticoterapia

Recién nacidos S. aureus Cloxacilina + cefotaxima, o
Bacilos gramnegativos Cloxacilina + aminoglucósido
Streptococcus (grupos A y B)

< 5 años S. aureus Cefuroxima, o
K. Kingae Cefotaxima + cloxacilina
Streptococcus

> 5 años S. aureus Cloxacilina

Situaciones especiales A. Drepanocitosis A.Aminoglucósido o cefalosporina 3a

(debe cubrirse Salmonella) + penicilina antiestafilocócica
B.Anaerobios o alergia penicilina B. Clindamicina
C. Punción/herida planta C. Cloxacilina+ceftazidima

(cubrir Pseudomona) o imipenem

¿Cuál es el diagnóstico?
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tas. El diagnóstico se realiza en base a la pre-
sencia de al menos 2 de los 4 criterios siguien-
tes: 1) obtención de material purulento por
aspiración del hueso y/o cultivos de hueso
positivos; 2) hemocultivo positivo; 3) presen-
cia de signos o síntomas de osteomielitis (dolor
constante y signos inflamatorios locales; irrita-
bilidad en lactantes y cojera en niños mayo-
res; temperatura variable, desde fiebre alta a
pacientes afebriles), y 4) Pruebas de imagen
(radiografía, gammagrafia o RMN) compati-
bles. En casos de dudas diagnósticas se realiza
punción para biopsia.

El tratamiento consiste inicialmente en anti-
bioticoterapia endovenosa para asegurar con-
centraciones adecuadas en el hueso. Cuando la
respuesta es favorable (generalmente en una
semana) se cambia a vía oral utilizando dosis
elevadas (generalmente 2 o 3 veces la dosis
habitual). La duración total del tratamiento es
de 3 a 6 semanas. El perfil de antibióticos varía
en función de la edad (Tabla 1). En caso de
ausencia de respuesta en 48-72 horas o eviden-
cia de colección supurada en hueso se precisa

desbridamiento quirúrgico. No debe olvidarse
el tratamiento coadyuvante con analgésicos y
antiinflamatorios.

Con un diagnóstico y tratamiento adecua-
dos la tasa de complicaciones se sitúa en tor-
no al 5%; consisten en osteomielitis crónica, frac-
turas patológicas, alteraciones locales del creci-
miento o deformaciones óseas.

DIAGNÓSTICO
OSTEOMIELITIS DE CABEZA FEMORAL
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Tabla 1.
Hemograma
Hemoglobina 11,2 g/dl. HTC 40%. Pla-
quetas 256.000/mmcc. Leucocitos 15.600
(60%L, 9%M, 20%N). PCR 36 mg/dl.

Gasometría venosa
pH 7,19; PCO2 46 mmHg; PO2 50
mmHg; Bic 11,3 mEq, EB - 12,4.

Ionograma
Na 135 mmol/L; K 4,3 mmol/L; Ca 1,12
mmol/L; Cl 106 mmol/L.

Bioquímica
Urea 50 mg/dl; creatinina 0,42 mg/dl;ALT
66 UI/L;AST 45 UI/L; glicemia 78 mg/dl.

Lactante de 9 meses, sin antecedentes patológicos ni alergias conoci-
das, presenta irritabilidad con vómitos y diarreas de 12 horas de evolución
acompañado de fiebre hasta 38,5ºC. Ha realizado 10 deposiciones líquidas
abundantes sin productos patológicos y 5 vómitos, el último en la sala de
espera. Exploración física: triángulo de evaluación pediátrica alterado (aspec-
to); algo decaído, pálido, llora sin lágrimas, tiene la mucosa oral seca y los ojos
hundidos. El tiempo de recapilarización cutánea es de 3 segundos. Aparato
circulatorio: frecuencia cardiaca de 120 x’, auscultación cardiaca normal,
pulsos periféricos bilaterales y simétricos. Aparato respiratorio: el ritmo
respiratorio y la auscultación no muestran alteraciones. Abdomen: algo dis-
tendido y doloroso de forma difusa. No muestra masas ni visceromegalias
sin signos de irritación peritoneal, el peristaltismo está aumentado. Explora-
ción neurológica: activo y reactivo, fontanela normotensa. Se realiza una ana-
lítica sanguínea y una radiografía abdominal (Tabla 1 y Fig. 1).

Vómitos y diarrea
D. Muñoz Santanach, J.M. Quintillá Martínez12

Figura 1.
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Nos encontramos ante un paciente que
presenta un síndrome febril asociado a depo-
siciones dispépticas, vómito, y dolor abdomi-
nal en el que en la exploración física destacan
signos de deshidratación moderada (llanto sin
lágrimas, mucosa oral seca, ojos hundidos y
tiempo de recapilarización > 2 segundos), por
lo que el diagnóstico es de deshidratación en
el contexto de una gastroenteritis aguda
(GEA). En el estudio analítico adjunto destaca
una acidosis metabólica con anión gap normal
susceptible de ser corregido por vía endove-
nosa mediante la utilización de bicarbonato
Sódico 1M.

La deshidratación es la complicación más
frecuente de la GEA. Se cuantifica en relación
a la pérdida ponderal, pero dado que en la
mayoría de ocasiones en Urgencias no se dis-
pone de un peso fiable existen diferentes esca-
las que permiten cuantificar el déficit. Una de
éstas es la Escala publicada por Görelick y cola-
boradores en 1997, basa en la presencia o
ausencia de los siguientes signos clínicos:
1. Disminución de la elasticidad cutánea.
2. Tiempo de recapilarización > 2 segundos.
3. Ausencia de lágrimas.
4. Respiración anormal.
5. Mucosas secas.
6. Ojos hundidos.
7. Pulso radial anormal.
8. Taquicardia.
9. Oliguria.

La presencia de 3 a 6 signos indica deshi-
dratación moderada, mientras que la presen-
cia de 7 o más signos sugiere deshidratación
grave. La GEA es una entidad de diagnóstico

clínico por lo que en general no son nece-
sarios exámenes complementarios. La analí-
tica sanguínea está indicada cuando existen
signos de deshidratación moderada o grave,
cuando existe sospecha clínica de hipernatre-
mia (predominio de la clínica neurológica fren-
te a la hemodinámica) o cuando el cuadro
explicado por la familia no concuerde con el
estado del paciente. La radiología abdomi-
nal no está indicada en la mayoría de los casos,
y puede, como en este caso, mostrar imáge-
nes compatibles con dilatación de asas intes-
tinales y usualmente niveles hidroaéreos. El
coprocultivo no debe realizarse de forma sis-
temática en Urgencias y se realizará de for-
ma diferida en casos seleccionados (diarrea
mucosanguinolenta, inmunodeficiencia, dia-
rrea prolongada).

La vía de elección para la rehidratación en
una GEA es la vía oral. Deben emplearse solu-
ciones que cumplan las recomendaciones de la
ESPGHAN. Si el paciente no está deshidratado
se administrarán pequeñas cantidades de sue-
ro de rehidratación por vía oral. Si existen sig-
nos de deshidratación se deberá pautar una
cantidad determinada en un tiempo determi-
nado. La forma de administrar inicialmente es
por boca y fraccionada en pequeñas cantida-
des (Tablas 2 y 3 ). En menores de 3 años con
mala tolerancia se puede administrar el volu-
men mediante SNG.

La vía endovenosa se utilizará en las situa-
ciones en que la oral esté contraindicada (sig-
nos de shock, sepsis o íleo paralítico, alteración
del nivel de conciencia, vómito incoercible a
pesar de una correcta técnica por vía oral) y en

¿Cuál es el diagnóstico?
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casos de alteraciones hidroelectrolíticas impor-
tantes. Las nuevas pautas de rehidratación endo-
venosa rápida con suero salino fisiológico han
demostrado ser útiles en la reposición hídrica
en las deshidrataciones iso e hiponatrémicas. La
reposición en la deshidratación hipernatrémica
debe ser más lenta cuanto más elevada es la
cifra de sodio, siendo de elección es este caso
la rehidratación oral.

En todos los casos se recomienda una rein-
troducción precoz de la dieta y no se recomien-
da dieta astringente prolongada. Como nor-
ma general no está indicado el tratamiento anti-
biótico ya que la principal etiología es vírica.
Existen otros tratamientos de reciente estudio

que ya han demostrado utilidad clínica, como
los probióticos (fundamentalmente bacterias
de la especie Lactobacillus) y el racecadotrilo,
un inhibidor de la hipersecreción intestinal que
es útil en las diarreas de mecanismo no infla-
matorio.

En resumen, podemos decir que los puntos
básicos en los que se sustenta el tratamiento
actual de la gastroenteritis aguda infantil son:
• La rehidratación oral es el pilar fundamen-

tal en el tratamiento de la gastroenteritis
aguda. La realimentación debe ser precoz.

• La administración de probióticos es una
opción a tener en cuenta en el manejo de la
gastroenteritis aguda.

Tabla 3. Forma de administración de la rehidratación oral
• Paciente que tolera y no está deshidratado: se ofrece SRO a demanda sin pautar cantidades ni tiempo. Habitual-

mente se remite a domicilio con las recomendaciones, sin comenzar en Urgencias.

• Paciente deshidratado que tolera por boca: pautar la cantidad a tomar según el grado de deshidratación y admi-
nistrarlo en el tiempo correspondiente por vía oral de forma más o menos fraccionada según la presencia de
vómitos.Antes de remitir el paciente a su domicilio hay que cerciorarse de la correcta tolerancia.

• Paciente deshidratado que no tolera por boca (vómitos incoercibles) o que es incapaz de tomar la cantidad ade-
cuada en el tiempo adecuado: colocar una SNG y administrar a débito continuo la cantidad pautada en el tiem-
po pautado. Las sondas utilizadas son las de alimentación habituales y el criterio es colocar la más fina posible
de longitud adecuada (5-6 Frenchs ).

• Paciente con deshidratación grave o en el que la rehidratación por SNG ha fracasado o se considera no indi-
cada: aplicar la pauta de rehidratación ev.

Tabla 2. Cantidades de rehidratación oral aconsejada
• Paciente no deshidratado: ofrecer SRO a demanda sin calcular cantidades, para compensar pérdidas mantenidas.

• Deshidratación leve: administrar 40-60 ml/kg en 4 horas.

• Deshidratación moderada: 75-100 ml/kg en 4 horas.

• Deshidratación grave: teóricamente podría administrarse 100-150 ml/kg vía oral en 4 horas, aunque lo habitual
es utilizar vía ev. Como alternativa puede utilizarse la rehidratación por SNG con las mismas cantidades.

En las deshidrataciones hipernatrémicas usar la misma cantidad de SRO, pero administrarlo en al menos 12 horas
en lugar de 4.

Al finalizar esta fase de rehidratación reintroducir la alimentación y recomendar continuar con SRO a demanda
para compensar pérdidas sucesivas.
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• El racecadotrilo es, por su mecanismo de
acción, un fármaco útil en el tratamiento de
la diarrea aguda infecciosa infantil.

DIAGNÓSTICO
GASTROENTERITIS AGUDA
DESHIDRATACIÓN MODERADA
ACIDOSIS METABÓLICA
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Índice de abreviaturas

• ACTH: Corticotropina u
hormona adrenocorticotropa.

• ACV:Accidente cerebro-vascular.
• ALT:Alanina aminotransferasa.
• ANAs:Anticuerpos

antinucleares.
• ASLOs:Anticuerpos

antiestreptolisinas.
• AST:Aspartato aminotransferasa.
• Bas: Basófilos.
• Bic: Bicarbonato.
• C3: Componente C3 del

complemento.
• C4: Componente C4 del

complemento.
• Ca: Calcio.
• Cl: Cloro.
• CMV: Citomegalovirus.
• DHEA: Dehidroepiandrosterona.
• EB: Exceso de base.
• Eos: Eosinófilos.
• ESPGAN: Sociedad Pediátrica

Europea de Gastroenterología y
Nutrición.

• FA: Fosfatasa alcalina.
• FC: Frecuencia cardiaca.
• FiO2: Fracción inspirada de

oxígeno.
• FR: Frecuencia respiratoria.
• GEA: Gastroenteritis aguda.
• GGT: Gamma-

glutamiltransferasa.
• HLA-B27:Antígeno de

histocompatibilidad B-27.
• HTO: Hematocrito.
• IgA: Inmunoglobulina A.
• IgG: Inmunoglobulina G.

• IMC: Índice de masa corporal.
• iv o ev: endovenosa.
• K: Potasio.
• L: Linfocitos.
• LDH: Lactato deshidrogenasa.
• LT: Linfocitos T.
• M: Monocitos.
• Na: Sodio.
• NB: Neutrófilos inmaduros

(bandas).
• NK: Linfocitos Natural-killer.
• NS: Neutrófilos segmentados.
• PCR: Proteína C-reactiva.
• PO2: Presión parcial de oxígeno.
• PPD: Prueba tuberculínica.
• RMN: Resonancia magnética

nuclear.
• Sat Hb: Saturación transcutánea

de hemoglobina.
• SNG: Sonda nasogástrica.
• SRO: Suero de rehidratación

oral.
• TA:Tensión arterial.
• TAC:Tomografía axial

computerizada.
• TEGD:Tránsito gastro-esófago-

duodenal.
• UCIP: Unidad de cuidados

intensivos pediátricos.
• VEB:Virus Ebstein-Barr.
• VHA:Virus hepatitis A.
• VHB:Virus hepatitis B.
• VHC:Virus hepatitis C.
• VIH:Virus de la

inmunodeficiencia humana.
• VSG:Velocidad de sedimentación

globular.
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Prólogo

La Formación Médica Continuada se define como todas aquellas activi-
dades de formación realizadas por un profesional para mantener y mejorar
su competencia profesional, para adaptarse a las nuevas demandas y reque-
rimientos asistenciales que son generadas por la evolución del sistema sani-
tario en particular y de la sociedad en general.

Si la Formación continuada es necesaria en cualquier actividad profesio-
nal en el caso de la Medicina alcanza sus máximos niveles. El aumento cons-
tante de conocimientos, acompañados de los incesantes avances en tecno-
logía, los cambios sociales continuos y la velocidad a la que se producen, son
razones más que suficientes para avalar esta afirmación.

Además el médico, aún hoy en día, es lo que se conoce como un ver-
dadero profesional, entendiendo como tal a aquella persona que siente algún
afecto, inclinación o interés y persevera voluntariamente en ello. Podríamos
decir que el profesionalismo médico es una especie de contrato moral que
se establece entre la profesión médica y la sociedad a través de la cual el
médico ofrece sus conocimientos y ofrece sus servicios para restablecer o
preservar la salud basándose en una relación de confianza y respeto mutuo.
Es evidente pues que nuestros pacientes confían en que nuestros conoci-
mientos son los que deben ser. Por tanto es necesario que nosotros adqui-
ramos estos conocimientos y los actualicemos continuadamente.

Existen muchas formas de adquirir conocimientos, pero lo que está cla-
ro es que en la práctica clínica la experiencia es de gran importancia. Nues-
tra experiencia siempre es limitada a un cierto número de pacientes y por
ello, los casos clínicos vividos por nuestros compañeros, acompañados de los
razonamientos diagnósticos y terapéuticos utilizados, nos aportan, sin duda,
un conocimiento y una experiencia de valor incalculable. Esta es pues la impor-
tancia del libro que hoy se presenta. Una recopilación seleccionada de casos
clínicos, acompañada de todo el razonamiento clínico y complementada con
los conocimientos teóricos que corresponden a la enfermedad descrita, son
una herramienta de formación continuada de gran utilidad para el pediatra.

Tres jóvenes y prometedoras pediatras, la Dra. Mariona Fernández de
Sevilla, la Dra. Silvia Ricart y la Dra. Jessica Ortiz, han sido los responsables
de seleccionar y adaptar los casos clínicos que semanalmente presentan los
residentes del Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona en su sesión clínica,
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y de preparar, conjuntamente con ellos, sus presentaciones para la publicación, dando como resul-
tado un libro interesante y de gran utilidad para la práctica clínica diaria. Desde aquí pues nuestra
felicitación a todo el equipo de redacción y a todos los autores que han participado a su elabora-
ción. El resultado final, fruto del esfuerzo realizado es, a nuestro entender, muy satisfactorio.

Queremos aprovechar esta letras para agradecer una vez más al Grupo Ferrer porque gracias
a su ayuda y colaboración ha sido posible la elaboración de este libro, y a Editorial Ergon por dar-
le el toque de calidad al que nos tiene acostumbrados.

Dr. Jordi Pou Fernandez Dr. Carles Luaces Cubells
Jefe de los Servicios de Pediatría y Urgencias Jefe de Sección de Urgencias Pediátricas

Profesor Titular de la Universitat de Barcelona Profesor Asociado de la Universitat de Barcelona

Hospital Universitari Sant Joan de Déu Hospital Universitari Sant Joan de Déu

Dr. Juan José García García
Adjunto Servicio de Pediatría.

Profesor Asociado de Pediatría de la Universidad de Barcelona

Hospital Universitario Sant Joan de Déu

Coodinadores
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Lactante de 1,5 meses que consulta a las cuatro semanas de vida por
cuadro catarral y dificultad respiratoria progresiva, asociada a vómitos alimen-
ticios.

Como antecedentes personales destacan que es fruto de segunda ges-
tación controlada. Parto distócico con fórceps a las 40 semanas de gestación.
Peso al nacimiento 2.850 gramos. Conjuntivitis aguda bilateral a los 10 días
de vida que se resolvió con tratamiento antibiótico tópico con tobramici-
na. Como antecedentes familiares destacan infecciones urinarias maternas
de repetición durante el embarazo.

A la exploración física la paciente está afebril con estado general conser-
vado, la saturación de Hb es del 91% (FiO2 21%). Presenta taquipnea (65
rpm) con leve tiraje subcostal y crepitantes y estertores inspiratorios a la aus-
cultación respiratoria. La auscultación cardiaca es normal (tonos rítmicos a
130 lpm).

Con la orientación diagnóstica de bronquiolitis aguda, se realiza aspira-
do nasofaríngeo siendo
negativa la determina-
ción para VRS. Se inicia
oxigenoterapia y trata-
miento nebulizado con
adrenalina. Se realiza ana-
lítica sanguínea donde se
objetiva leucocitosis de
20.600/mm3 (31% NS,
10%NB, 39%L, 8%Eo),
PCR < 5 mg/L e hiper-
gammaglobulinemia (IgG:
13.262/mmcc; IgA: 1.124/
mmcc; IgM: 2.599/
mmcc). La radiografía de
tórax (Fig. 1) muestra un
infiltrado bilateral con
condensación en lóbulo
inferior izquierdo. No se

Bronquiolitis aguda 
de tórpida evolución
P. Suero,A.Apodaca, M. Cols, J.J. García 

1

Figura 1.
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La TC torácica muestra un patrón en mosai-
co con áreas en vidrio deslustrado junto con
zonas de hiperinsuflación. Destacan, asimismo,
abundantes bronquiectasias y condensaciones
alveolares.

En el estudio  serológico se obtiene una
IgM (1/250) e IgG positivas para Chlamydia tra-
chomatis (CT) siendo el resto de serologías
negativas. Se orienta el caso como una bronco-
neumonía por Chlamydia trachomatis.

Se inicia tratamiento con azitromicina oral
a 10 mg/kg/día durante 7 días. Dado que los
hallazgos radiológicos no pueden descar tar
una bronquiolitis obliterante postinfecciosa se
completa tratamiento con corticoides orales
a 1 mg/kg/día.Tras el inicio del tratamiento anti-
biótico presenta mejoría clínica progresiva con

desaparición de la dificultad respiratoria, de las
necesidades de oxígeno y correcta ganancia
ponderal.Alta a domicilio a la semana de fina-
lizar el tratamiento antibiótico. Realiza pauta
descendente de corticoterapia junto a azitro-
micina a días alternos a dosis antiinflamatorias
(5 mg/kg/día) como tratamiento empírico de
una bronquiolitis obliterante asociada.

La neumonía por CT afecta al 10-20% de
los hijos de madres con infección genital por
CT. La infección es contraída generalmente a
través del canal del parto.

Por lo común, es un cuadro afebril que sue-
le comenzar entre las 4-12 semanas de vida con
tos paroxística, taquipnea y estertores. El 50%
de los casos se acompañan de conjuntivitis puru-
lenta bilateral. La radiografía de tórax suele mos-

cubre con antibiótico dada la ausencia de fiebre
y la probable etiología vírica.

Tras cuatro semanas de ingreso persiste la
dificultad respiratoria y la necesidad de oxige-
noterapia, por lo que, ante la tórpida evolución
de la bronquiolitis, se decide ampliar estudio. Se
realiza test del sudor (negativo), videofluoros-
copia digestiva (normal), estudio inmunológico
(normal), prueba de la tuberculina (negativa).
Además se solicitan serologías para virus (Virus
Parainfluenza,VEB, CMV, Adenovirus) y bacte-
rias (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneu-
moniae, Chlamydia trachomatis, Legionella pneu-
mophila, Bordetella pertussis) y se realiza TC pul-
monar de alta resolución (Fig. 2).

¿Cuál es el diagnóstico?

Figura 2.

Casos_2.qxd  9/7/09  11:00  Página 12



trar infiltrados intersticiales bilaterales junto con
hiperinsuflación. En la analítica sanguínea son
características la eosinofilia y la hipergammaglo-
bulinemia (la ausencia de estos datos no exclu-
ye el diagnóstico).

El diagnóstico definitivo se realiza tras el
aislamiento del microorganismo en cultivos celu-
lares o mediante la detección por PCR, IFD o
serología (IgM específica ≥1:32 se considera
diagnóstica). El diagnóstico diferencial debe plan-
tearse con otras enfermedades víricas respi-
ratorias, con las que pueden coexistir, así como
con la tos ferina.

A pesar de que suelen ser cuadros prolon-
gados, la evolución es favorable. No obstante
se han descrito algunos casos que han evolu-
cionado a enfermedad pulmonar crónica. La
pauta de tratamiento recomendada es eritro-
micina oral (50 mg/kg en 4 dosis) durante 14
días o azitromicina (10-20 mg/kg/día dosis úni-
ca) durante 3-7 días.

Para concluir, es importante sospechar la
neumonía por CT en lactantes menores de 6
meses, afebriles, con un cuadro respiratorio agu-
do, sobre todo si se asocia a conjuntivitis, eosi-
nofilia e hipergammaglobulinemia.

DIAGNÓSTICO
BRONCONEUMONÍA 
POR CHLAMYDIA TRACHOMATIS
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Niño de 16 meses
con estancamiento pon-
deral de 4 meses de evo-
lución y vómitos alimen-
tarios ocasionales. Mantie-
ne una ingesta calórica
adecuada para su edad
con apetito conservado y
no se acompaña de otros
síntomas.

No presenta antece-
dentes personales ni fami-
liares de interés.

A la exploración física
destaca un peso de 8,7 kg
(percentil <3), perímetro
craneal 55 cm (percentil
>90) (Fig. 1), y un aspec-

15Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Estancamiento ponderal 
y macrocefalia
C. Duran, M. Castillo, O. Cruz

2

Figura 1.

Figura 2.
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El paciente presenta un estancamiento pon-
deral significativo con macrocefalia adquirida y
clínica de hipertensión intracraneal progresiva
que se corresponden en la neuroimagen con
una masa hipotalámica con hidrocefalia obstruc-
tiva secundaria, compatible con síndrome dien-
cefálico o caquexia hipotalámica (también lla-
mado síndrome de Russell).

Se trata de una disfunción hipotalámica, casi
exclusiva de la infancia, que da lugar a una mal-
nutrición marcada con ingesta conservada y una
apariencia de estado de alerta. Puede asociar
también clínica secundaria a alteración del sis-
tema nervioso autónomo como palidez, taqui-
cardia, sudoración o distermia.

Se ha descrito asociado a lesiones ocupan-
tes de espacio en la región hipotálamo-quias-
mática y en fosa posterior. La causa de la caque-
xia no está clara pero podría deberse a un gas-
to energético aumentado por la lesión hipo-

talámica que alteraría la regulación metabólica.
El aumento o disfunción de la hormona de cre-
cimiento (GH), detectado en algunos casos,
podría intervenir también afectando la lipóli-
sis.

El diagnóstico suele ser tardío ya que los sín-
tomas neurológicos aparecen en fase avanza-
da, cuando existe compresión del quiasma o
hidrocefalia secundaria. Aunque el tratamien-
to de elección es la cirugía seguida de quimio-
terapia, el diagnóstico tardío y la localización de
la lesión no permiten una exéresis completa en
la mayoría de casos, por lo que acostumbra a
tener un mal pronóstico. Es importante tam-
bién el tratamiento de soporte nutricional así
como la corrección de los trastornos electro-
líticos y la terapia sustitutiva hormonal en los
casos necesarios.

En el paciente expuesto se realizó aborda-
je quirúrgico del tumor para biopsia y estudio

¿Cuál es el diagnóstico?

to distrófico con pérdida del panículo adiposo. El resto de la exploración física por aparatos es nor-
mal incluyendo el desarrollo psicomotor.

Se realiza analítica sanguínea con hemograma, bioquímica e ionograma normales, y estudio de
orina que es negativo.Ante la clínica de vómitos y estancamiento ponderal se orienta inicialmente
como patología gastrointestinal, por lo que se somete a ecografía abdominal, estudio de malab-
sorción, marcadores de enfermedad celíaca y test del sudor, sin hallazgos patológicos. Se realiza tam-
bién estudio hormonal para descartar patología endocrina, que se encuentra dentro de la norma-
lidad.

Durante el estudio continúa la pérdida de peso y los vómitos se hacen más frecuentes, pro-
yectivos y matutinos. Con la nueva orientación diagnóstica de hipertensión intracraneal se realiza
fondo de ojo que muestra edema de papila bilateral, y una TAC craneal con las siguientes imágenes
(Fig. 2).
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histológico que mostró un astrocitoma de bajo
grado. En el mismo acto se colocó válvula de
derivación ventrículo-peritoneal para atenuar
los síntomas de hipertensión intracraneal y pos-
teriormente se completó el tratamiento qui-
rúrgico con quimioterapia. A los 9 meses se
encuentra en remisión parcial y sigue controles
en los servicios de oncología, neurocirugía y
nutrición.

Para concluir, recordar la importancia, en
todo caso de fallo de medro, de realizar las
curvas de crecimiento y perímetro craneal así
como asegurar un estudio completo y un
seguimiento evolutivo, ya que puede tratarse
de una patología grave y tributaria de un tra-
tamiento precoz. El síndrome diencefálico, aun-
que se trata de una enfermedad infrecuente,
se debe descartar en un paciente con estan-
camiento ponderal y macrocefalia que tras
estudio inicial no se encuentra causa aparen-

te. La sospecha clínica es la clave para el diag-
nóstico.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DIENCEFÁLICO 
ASTROCITOMA HIPOTALÁMICO
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Niño de 14 meses, sin antecedentes personales de interés, traído a Urgen-
cias por cuadro febril de 12 días de evolución. Desde el inicio de la fiebre
recibió tratamiento con antitérmicos (paracetamol e ibuprofeno). Refieren
tratamiento con cefaclor a partir del 5º día de fiebre por aparición de ade-
nopatía cervical; dicho tratamiento se suspendió a las 24 horas por sospe-
cha de mononucleosis infecciosa.Tres días más tarde persistía febril y se ini-
ció cefuroxima-axetilo por infiltrado pulmonar retrocardiaco, quedando tran-
sitoriamente afebril. A las 48 horas antes del ingreso reaparece la fiebre y
presenta una tumefacción de labios, que es tratada con dexclorfeniramina.
Progresivamente, empeoramiento de las lesiones orales y aparición de un
exantema  eritematoso. Ante la progresión de las lesiones cutaneomucosas
con fiebre alta consulta a Urgencias.

A su llegada a Urgencias se encuentra febril, con estado general conser-
vado. En la exploración física destaca un exantema eritematoso maculopa-

Fiebre y exantema
L. Rodríguez, S. Ricart3

Figura 1.
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pular generalizado, con compromiso de palmas y plantas. Labios tumefactos, eritematosos y fisura-
dos, con orofaringe congestiva, sin exudados. Hiperemia conjuntival bilateral y adenopatía cervical
de 1 cm de diámetro. El resto de la exploración física por aparatos es normal. Se realiza analítica
sanguínea: 22.000 leucocitos/mmcc con algunos linfocitos estimulados, trombocitosis, PCR 80mg/L
y VSG 53mm/H. Medio interno, función renal y hepática normales.

En un primer momento se orienta como enfermedad de Kawasaki. Se completa estudio para
excluir otras patologías (sedimento de orina, frotis faríngeo para S. pyogenes y radiografía de tórax,
sin hallazgos patológicos, y serologías) y se administra gammaglobulina endovenosa a 2 g/kg. El segun-
do día de ingreso presenta peor aspecto, con mayor compromiso de mucosas: conjuntivitis bilate-
ral con exudados, erosiones y fisuras en mucosa labial y oral, epistaxis y eritema uretral; acentuación
del exantema con lesiones en diana, más definidas en palmas y plantas (Fig. 1).

20 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Por la afectación cutánea característica y
compromiso importante de mucosas se orien-
ta como síndrome de Stevens-Johnson (SSJ). En
el estudio etiológico se detectan IgM e IgG posi-
tivas para el virus Epstein Barr (VEB). Se realiza
biopsia cutánea compatible con SSJ. Presenta
una buena evolución, con desaparición de la fie-
bre al tercer día y mínimo despegamiento epi-
dérmico en palmas al 10º día de ingreso. Se rea-
liza tratamiento de soporte con sueroterapia,
sedoanalgesia, curas tópicas y alimentación oral.
Se da de alta con el diagnóstico de síndrome
de Stevens-Johnson en el contexto de primoin-
fección por VEB y con el antecedente de uso
de antibióticos.

El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) es una
rara afectación cutánea, con una incidencia de
5:1.000.000 habitantes/año. Se asocia al consu-
mo de fármacos en un 30% e infecciones en un
15%, siendo idiopática en un alto porcentaje de
niños. La fisiopatología no es completamente
conocida, pero se han propuesto mecanismos

inmunológicos, metabolitos reactivos de fárma-
cos y la interacción entre ambos. Se presenta
clínicamente como un cuadro febril, con afec-
tación importante de mucosas y un exantema
generalizado y simétrico que se inicia en cabe-
za y tronco y que progresa con compromiso
de palmas y plantas, pudiendo producir despe-
gamiento epidérmico. No suele afectar al cue-
ro cabelludo. Las lesiones en diana son típicas
del SSJ y la máxima expresión del exantema se
produce en los primeros 4 días, resolviéndose
en un período de 3 semanas aproximadamen-
te, que es el tiempo de reepitelización epidér-
mica. Las características clínicas del SSJ y de la
necrólisis tóxica epidérmica (NET) o síndrome
de Lyell se superponen, por lo que se sugiere
que serían parte de un mismo espectro de des-
órdenes de la piel con diferente grado de exten-
sión: se clasifica como SSJ cuado el despega-
miento epidérmico es igual o inferior al 10% de
la superficie corporal, si es mayor al 30% como
NET, y entre un 10% y un 30% como síndrome

¿Cuál es el diagnóstico?
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de superposición SSJ-NET. La afectación de
mucosas se da en un 90% de los casos, y la afec-
tación visceral (erosiones de mucosas gastroin-
testinal y respiratoria, glomerulonefritis y hepa-
titis) no es tan frecuente. El diagnóstico es clí-
nico, y en casos de dudas diagnósticas puede
ser necesaria la anatomía patológica en la que
se observa necrosis de todo el espesor de la
epidermis. El tratamiento es de soporte e inclu-
ye aporte de líquidos, soporte nutricional, con-
trol del dolor y curas locales. El uso de corti-
coides es controvertido, y no está demostrada
la eficacia de la gammaglobulina endovenosa.
Se debe retirar el fármaco causal si se sospe-
cha y no se recomienda la profilaxis antibiótica.
La mortalidad del SSJ es inferior a un 5% y está
en relación con la extensión de la afectación
cutánea y el compromiso visceral, siendo la sep-
sis la principal causa de muerte.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON

BIBLIOGRAFÍA

1. Levi N, Bastuji-Garin S, Maison P. Medications as risk
factors of stevens-johnson syndrome and toxic epider-
mal necrolysis in children: a pooled analysis. Pediatrics
2009;123(2):e297-304.

2. Letko E, Papaliodis DN, Foster CS. Stevens-Johnson
syndrome and toxic epidermal necrolysis: a review of
the literature.Ann Allergy Asthma Immunol 2005;94(4):
419-36.

3. Metry DW, Jung P, Levy ML. Use of intravenous immu-
noglobulin in children with stevens-johnson syndro-
me and toxic epidermal necrolysis: seven cases and
review of the literature. Pediatrics 2003;112(6 Pt
1):1430-6.

4. González-Delgado P, Blanes M, Niveiro E. Erythema
multiforme to amoxicillin with concurrent infection by
Epstein-Barr virus.Allergol Immunopathol 2006;34(2):
76-8.

21Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Casos_2.qxd  9/7/09  11:00  Página 21



Casos_2.qxd  9/7/09  11:00  Página 22



23Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Niño de 5 años que consulta en el servicio de Urgencias por vómitos de
10 días de evolución junto con edema facial y en extremidades inferiores los
últimos 5 días. No fiebre ni diarreas ni otra sintomatología acompañante.

No tiene antecedentes personales ni familiares de interés.
En la exploración física destaca un discreto edema palpebral bilateral supe-

rior y distensión abdominal leve, siendo el abdomen depresible, no doloro-
so y sin signos de ascitis. Presenta tumefacción blanda, no dolorosa y con
fóvea en tercio medio de las extremidades inferiores, sin signos de inflama-
ción y con buena movilidad articular.

Se realiza analítica sanguínea en la que destaca hipoproteinemia de 34g/L
e hipoalbuminemia de 24 g/L, siendo el resto de parámetros normales, inclui-
dos la función hepática y renal. El análisis de orina no muestra proteinuria ni
otras alteraciones.

El paciente ingresa para estudio, con tratamiento de soporte y controles
de los niveles de proteínas y albúmina, precisando una dosis de seroalbúmi-
na endovenosa durante su ingreso.
Los marcadores de celiaquia son
negativos. La α1-antitripsina en
heces es de 3,96 mg/g de heces
(valores normales <0,62 mg/g de
heces) lo que confirma la pérdida
digestiva de proteínas. La serología
para CMV, IgG e IgM es positiva. Se
realiza ecografía abdominal donde
se observa líquido retrovesical y
pleural derecho en poca cantidad,
sin otras alteraciones. La fibrogas-
troscopia realizada muestra la
siguiente imagen (Fig. 1).

Edemas 
E. Molina, M. Fernández de Sevilla4

Figura 1. Fibrogastroscopia.
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La fibrogastroscopia muestra pliegues hiper-
tróficos, edematosos, eritematosos y friables a
nivel de cuerpo y antro gástricos, recubier-
tos de material blanquecino adherido a la
mucosa. Este hallazgo junto a la clínica del
paciente sugiere una gastropatía hipertrófica
pierde-proteínas. Se recogen muestras para
biopsia. La histología evidencia cambios celu-
lares a nivel de cuerpo gástrico sugestivos de
infección vírica, con inclusiones intranucleares
eosinófilas rodeadas por un halo claro. Se
determina la PCR para CMV, que es positiva,
siendo negativa la PCR para herpes 6,VEB así
como la detección de H. pylori.

Con el diagnóstico final de gastropatía hiper-
trófica pierde-proteínas infantil, el paciente evo-
luciona favorablemente, con desaparición de la
clínica a las 2 semanas y normalización analíti-
ca a los 19 días.

La enfermedad de Ménétrier de los adul-
tos se caracteriza por hiperplasia de la super-
ficie mucosa gástrica. Cursa con secreción
excesiva de moco, produciendo hipoprotei-
nemia con hipoalbuminemia. En niños, por
tener un curso diferente, se utiliza el término
gastropatía hiper trófica pierde-proteínas
(GHPP).

La etiología de la GHPP es desconocida. Se
ha asociado a diversos factores: dietéticos, tóxi-
cos, autoinmunes, inmunológicos, alérgicos e
infecciosos, en especial a citomegalovirus. Otros
microorganismos relacionados son: H. pylori, C.
jejunii, herpes, parainfluenzae, Mycoplasma,T. palli-
dum, etc.

El primer caso asociado a CMV fue des-
crito en 1971 por Lachman. Desde entonces
un tercio de los casos publicados de GHPP se

han relacionado con este agente, por infección
primaria, reactivación o reinfección por una cepa
diferente.

La enfermedad tiene una duración media
de entre 2 a 18 semanas. La clínica inicial es ines-
pecífica (vómitos, diarrea, dolor abdominal, cata-
rro de vías altas, malestar, fiebre, pérdida de peso,
astenia, anorexia), pudiendo desaparecer cuan-
do se evidencian los edemas. En el 10% de casos
se asocia una hemorragia gastrointestinal fran-
ca y anemia secundaria.Todos los pacientes pre-
sentan hipoproteinemia e hipoalbuminemia y
en más de la mitad de los casos se constata la
presencia de eosinofilia periférica. En todos se
descarta la existencia de enfermedad hepáti-
ca y renal.

Las pérdidas proteicas por el tracto gas-
trointestinal pueden comprobarse cuantifican-
do la α1-antitripsina en heces o por el test de
Gordon. Se confirma determinando el conte-
nido proteico en el jugo gástrico o por gam-
magrafía abdominal con albúmina-99mTc. El estu-
dio radiológico baritado tiene poco valor y
la ecografía abdominal puede ayudar en la evo-
lución, observando pliegues gástricos engro-
sados en forma de "circunvoluciones cerebra-
les". La endoscopia con biopsia de todo el gro-
sor de la mucosa da el diagnóstico definitivo,
mostrando hiperplasia foveolar con infiltrado
linfocítico. Se han descrito casos pediátricos
con mínima inflamación, propios del adulto.
Precisamente los casos con anatomía patoló-
gica atípica son los que presentan un curso clí-
nico más tórpido con posibilidad de maligni-
zación. En éstos podría estar justificado reali-
zar un seguimiento estricto hasta la edad adul-
ta.

¿Cuál es el diagnóstico?
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En la tabla 1 se reflejan las diferencias entre la
GHPP y la enfermedad de Ménétrier del adulto.

El tratamiento es sintomático y de sostén
(seroalbúmina, diuréticos, restricción de sal, die-
ta hiperproteica, nutrición parenteral, anti-H2 o
inhibidores de la bomba de protones). Se dis-
cute el papel de la terapia erradicadora de H.
pylori, si bien en adultos su erradicación ha mejo-
rado la sintomatología, en los casos pediátricos
está poco documentado.

DIAGNÓSTICO
GASTROPATÍA HIPERTRÓFICA PIERDE
PROTEÍNAS
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Tabla 1. Diferencias entre gastropatía hipertrófica pierde-proteínas infantil (GHPP) y la enfermedad
de Ménétrier (EM)

GHPP EM (adulto)

Inicio clínico Brusco Solapado, crónico

Edemas >90% <25%

Hipertrofia pliegues Cuerpo y fundus Todo el estómago

Curso Autolimitado y benigno Crónico. El 10% degeneran

Tiempo de resolución Semanas No remisión. Gastrectomía en el 66% de casos
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Lactante de 3 meses que presenta decaimiento en contexto de un cua-
dro de 24 horas de evolución de deposiciones líquidas sin productos pato-
lógicos (unas 25 en total) y dos vómitos; afebril (Fig. 1). Entre sus anteceden-
tes personales destacan un ingreso por gastroenteritis aguda con acidosis
metabólica al mes de vida.A la exploración física presenta mal estado gene-
ral, ojeroso, con ausencia de lágrima y mucosa oral seca, tiempo de recapi-
larización capilar mayor de 4 segundos, cutis marmorata y coloración pálido-
grisácea con cianosis peribucal, taquicardia de 200 lpm con auscultación car-
diaca normal, taquipnea superficial de 60 rpm con buena entrada de aire bila-
teral, sin ruidos sobreañadidos; hipoactivo.

¿Cómo calificaría sindrómicamente este cuadro y cuál sería su actuación
inicial?

Vómitos y diarreas
V. López, J. Ortiz5

Figura 1.
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Nos encontramos ante un paciente que sin-
drómicamente presenta un shock  descompen-
sado en contexto de una deshidratación grave
secundaria a gastroenteritis aguda.

Se inició oxigenoterapia, se canalizó vía peri-
férica y se extrajo muestra para analítica san-
guínea (Tabla 1). Se administró carga de volu-
men en forma de bicarbonato 1/6 molar y se
comprobó que la analítica mostraba una acido-
sis metabólica con pH 7,08, pCO2 51 mmHg,
bicarbonatos 12 mmol/L y una hipernatremia
grave de 164 mmol/L.

Dado el deterioro del estado general se
procedió a intubación y traslado a UCIP don-
de precisó ventilación mecánica durante 3 días,
expansión de volumen y correcciones hidroe-
lectrolíticas así como tratamiento antibiótico.
En el estudio etiológico se demostró la presen-
cia de rotavirus en heces. La recuperación pos-
terior fue completa.

La gastroenteritis aguda (GEA) es una pato-
logía muy frecuente en la edad pediátrica (repre-
senta aproximadamente un 8% de las consultas
atendidas en Urgencias). Es más frecuente en las
edades precoces (el 40% en menores de 2 años)
y durante los meses de invierno. Generalmen-
te suele tratarse de un proceso benigno; sin
embargo, en ocasiones puede dar lugar a un cua-
dro grave como en el caso que aquí presenta-
mos. El diagnóstico de GEA es clínico, basado
en el aumento del número de deposiciones y
en las características de éstas, por lo que la rea-
lización de exploraciones complementarias está
excepcionalmente indicada. La analítica sanguí-
nea se realizará en casos de alteración del esta-
do general, cuando existen signos de bacterie-
mia y en casos de deshidratación grave. La radio-
logía abdominal nos aporta poca información y

suele presentar niveles hidroaéreos. La compli-
cación más frecuente de la GEA es la deshidra-
tación aguda (DA). La pérdida de peso permi-
te la valoración exacta del grado de DA: <5%
de pérdida de peso, deshidratación leve; 5-10%
del peso, deshidratación moderada; pérdida
>10%, deshidratación grave. Pero en muchas
ocasiones no se tiene un peso reciente con el
que poder comparar, por lo que se han crea-
do múltiples escalas que utilizan signos clínicos
para estimar la gravedad de la DA.

Una de las más conocidas y utilizadas es la
Escala publicada por Görelick en 1997 basada
en los siguientes signos clínicos:
1. Disminución de la elasticidad cutánea.
2. Tiempo de recapilarización > 2 segundos.
3. Ausencia de lágrimas.
4. Respiración anormal.
5. Mucosas secas.
6. Ojos hundidos.
7. Pulso radial anormal.
8. Taquicardia.
9. Oliguria.

La presencia de 1-3 signos indica deshidra-
tación leve, entre 3 y 6, deshidratación mode-
rada y >6 sugiere deshidratación grave.

Según las variaciones en la composición del
plasma, las DA se pueden clasificar en hipo, iso
o hipernatrémicas.

Las soluciones de rehidratación oral (SRO)
son el pilar fundamental del tratamiento de la
DA, recomendándose las hiposódicas y evitan-
do las bebidas comerciales para deportistas. Las
SRO son válidas para cualquier tipo de deshi-
dratación, iso, hiper o hipotónica, y en cualquier
grado de deshidratación. Su uso es compatible
con el de fármacos antisecretores. La vía de
elección de la rehidratación es la vía oral, deján-

¿Cuál es el diagnóstico?
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dose la vía intravenosa para cuando no sea posi-
ble usar la vía oral: situación de shock hipovo-
lémico, disminución o pérdida del nivel de con-
ciencia, deshidratación grave, íleo paralítico, pér-
didas fecales intensas, aspecto séptico o vómi-
tos incoercibles.

La técnica de rehidratación consiste en
administrar pequeñas cantidades de 5 ml cada
1-2 minutos, consiguiendo de esta manera unos
150-300 ml/h. Cuando existen vómitos muy
intensos, se puede optar por administrar la SRO
por sonda nasogástrica a débito continuo. La
reposición de las pérdidas calculadas se efec-
tuará en 4-6 horas en las deshidrataciones hipo-
isonatrémicas y de forma más lenta (12-24
horas) en caso de deshidrataciones hipernatré-
micas. Debemos recordar reponer además las
pérdidas sucesivas con unos 10 ml/kg por cada
deposición y unos 2 ml/kg por cada vómito.

En cuanto a la alimentación, no se aconse-
ja realizar ayuno más allá de las 4-6 horas. Hay
que evitar los alimentos grasos o excesivamen-
te dulces, que actúan aumentando la osmolari-
dad y empeorando la sintomatología.

En los últimos años se han introducido nue-
vos fármacos que han probado su utilidad en
el tratamiento de la GEA. Racecadotrilo es un
agente antisecretor, que actúa inhibiendo la
encefalinasa intestinal y, por tanto, disminuye
la secreción de agua y electrólitos sin alterar
la motilidad intestinal.

DIAGNÓSTICOS
GASTROENTERITIS POR ROTAVIRUS.
SHOCK HIPOVOLÉMICO POR 
DESHIDRATACIÓN
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Lactante de 8 meses que consulta por presentar rectorragia asociada a
las 3 últimas deposiciones y un vómito de características alimenticias coin-
cidiendo con la última toma. Explican presencia de restos hemáticos de color
rojo brillante entremezclados con las heces. La familia no refiere variación en
la frecuencia deposicional ni en la consistencia de las heces. Como antece-
dentes de interés destacan la ausencia de episodios similares anteriores y la
presencia de una dermatitis atópica severa en el paciente y sus 2 hermanos.

El paciente está estable, eutérmico, taquicárdico (FC 122 lpm) y nor-
motenso (TA 100/57 mmHg). En la exploración física destaca palidez cutá-
nea, el abdomen es blando, depresible y levemente distendido, y el tacto rec-
tal revela restos hemáticos frescos con algún coágulo. Se orienta el caso como
una rectorragia leve de probable origen intestinal distal. Durante la estancia
en Urgencias el paciente presenta empeoramiento del estado general con
postración  y aumento de la palidez cutánea. Se retira el pañal y se objetiva
un sangrado masivo. Se inicia oxigenoterapia, se canaliza vía y se administra
carga de volumen con suero salino fisiológico a 20 cc/kg. Se extrae analítica
sanguínea con pruebas cruzadas: Hb 9,7 g/dl, Hto 30,8%,VCM 73 fl, HCM
23,1 pg, leucocitos, plaquetas y pruebas de coagulación normales. Se consi-
gue la estabilización del paciente y un aparente cese del sangrado activo. Pen-
sando en una posible
invaginación intestinal se
realiza una ecografía
abdominal que resulta
normal. Se amplía el estu-
dio mediante una gam-
magrafía abdominal (Fig.
1).

Rectorragia
A. Escriba, M. Castillo 6

Figura 1. Gammagrafía abdominal.
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La gammagrafía abdominal muestra un diver-
tículo de Meckel. Se realiza una laparotomía
transversa inferior derecha y se objetiva la exis-
tencia de una lesión diverticular a 70 cm de la
válvula ileocecal (Fig. 2). Se realiza una resec-
ción intestinal segmentaria que incluye el diver-
tículo y se efectúa una apendicectomía profilác-
tica. La anatomía patológica de la pieza confir-
ma la presencia de tejido gástrico. El postope-
ratorio cursa sin incidencias.

El divertículo de Meckel tiene su origen en
un defecto embriológico en el cierre del con-
ducto onfalomesentérico que habitualmente
ocurre hacia las 7 semanas de gestación. El diver-
tículo de Meckel típico es un saco de unos 3-6
cm de longitud que se localiza a 50-70 cm del
borde antimesentérico de la válvula ileocecal. Es
la malformación gastrointestinal congénita más
frecuente, afectando aproximadamente al 2%
de la población general. Respecto a la inciden-
cia no existen diferencias significativas entre
sexos, pero sí se ha observado que la presencia
de complicaciones es hasta 5 veces más frecuen-
te en los varones. La mayoría de los casos son
asintomáticos. Los sintomáticos suelen debutar
entre los 2 y 8 años de edad. En la edad pediá-

trica la forma clínica más frecuente es una rec-
torragia, habitualmente indolora, que puede ser
leve o masiva. Este sangrado es habitualmente
secundario a la presencia de mucosa ectópica
en el divertículo (gástrica en el 63% de los casos)
que erosiona la pared del mismo. En edades
pediátricas avanzadas hasta el 40% de los diver-
tículos de Meckel se manifiestan como una obs-
trucción intestinal, siendo la diverticulitis la ter-
cera forma más frecuente de presentación.

El diagnóstico depende de la presentación
clínica. Cuando se manifiesta como una rec-
torragia, la gammagrafía con tecnecio 99m es
la prueba de elección, presentando una sen-
sibilidad del 85% y una especificidad del 95%.
La arteriografía puede ser útil en pacientes con
alta sospecha de divertículo de Meckel, y con
una gammagrafía normal, ya que puede mos-
trar la presencia de arterias anómalas. Cuan-
do el divertículo de Meckel se presenta como
una obstrucción, el diagnóstico suele ser intrao-
peratorio. Pruebas de imagen como la TAC
o la ecografía no han demostrado ser de gran
utilidad.

El tratamiento del divertículo de Meckel sin-
tomático es siempre la extirpación quirúrgica,
pero no existe consenso respecto a la necesi-
dad de tratamiento del divertículo de Meckel
de hallazgo incidental.

DIAGNÓSTICO
DIVERTÍCULO DE MECKEL
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¿Cuál es el diagnóstico?

Figura 2. Pieza quirúrgica (divertículo de Meckel).
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Niña de 22 meses que acude a Urgencias por coloración azul-grisácea
generalizada e irritabilidad de aparición aguda.

La familia refiere que la clínica se ha iniciado de forma súbita. La pacien-
te se ha despertado de la siesta con mal aspecto general, coloración cutá-
nea azul y llanto persistente, sin otra sintomatología acompañante. No expli-
can ingesta de tóxicos ni de cuerpos extraños. Como antecedentes patoló-
gicos la paciente tuvo una bronquiolitis a los 2 meses de vida. No hay ante-
cedentes familiares de interés.

Se toman constantes: saturación Hb 90% (FiO2 24%), FC: 200 lpm, FR: 38
rpm,TA: 107/63 mmHg,Tª: 37,6ºC. Se administra oxígeno en mascarilla con
FiO2 50%.

A la exploración física la paciente presenta un mal aspecto general con
cianosis central. Hay una buena perfusión periférica con pulsos periféricos
presentes y simétricos. Exploración cardiorrespiratoria: tonos rítmicos sin
soplos, taquipnea, sin tiraje, buena entrada de aire bilateral, sin ruidos sobre-
añadidos.

El abdomen es normal, sin masas ni visceromegalias. La paciente está
inquieta sin disminución del nivel de conciencia y no se objetivan focalidades
neurológicas. Persiste saturación de Hb del 90% a pesar de la administración
de oxígeno al 50%.

Cianosis
M. García, R. Garrido 7

Figura 1.
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Ante  la clínica de la paciente, que presen-
ta una cianosis central, de aparición aguda, que
no responde a la administración de oxígeno y
una coloración de la sangre muy característica
(marrón achocolatado) la orientación diagnós-
tica es de metahemoglobinemia. Se solicita al
laboratorio de forma urgente una cooximetría
que pone de manifesto unos niveles de  meta-
hemoglobina del  49,9% que confirman la sos-
pecha diagnóstica.

Se administra un bolus de azul de metileno
a 1 mg/kg ev y carbón activado a 1 g/kg. A los
30 minutos la paciente presenta una mejoría
importante en su aspecto general, con desapa-
rición de la cianosis. La analítica de control a los
60 minutos muestra una metahemoglobina del

3,5%. Ingresa para observación y control evo-
lutivo siendo dada de alta a las 12 horas.

La metahemoglobinemia es una causa infre-
cuente pero tratable de cianosis en la infancia.
Se trata de una condición clínica producida por
la oxidación de la molécula de hierro de la
hemoglobina, de estado ferroso (Fe ++) a esta-
do férrico (Fe+++). Esto produce una incapaci-
dad de la hemoglobina para unirse y transpor-
tar oxígeno. En condiciones normales un 3% de
la hemoglobina total es oxidada a metahemo-
globina; existe  un sistema enzimático (citocro-
mo B5 reductasa y metahemoglobina reducta-
sa) que mantiene los niveles por debajo del 1%.

La metahemoglobinemia puede ser congé-
nita o adquirida. En los casos congénitos pue-

¿Cuál es el diagnóstico?

Se le realiza analítica de sangre y radiografía de tórax. Durante la extracción de la analítica se
puede observar que la sangre presenta un color marrón oscuro (Fig. 1). El hemograma, la gaso-
metría y la radiografía de tórax son normales.

La paciente muestra el siguiente aspecto (Figs. 2 y 3).

Figura 2. Figura 3.
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de deberse a un déficit enzimático o por hemo-
globinopatías (Hb M). En los casos adquiridos
la metahemoglobina se produce por la exposi-
ción a agentes oxidantes como los nitratos inor-
gánicos (zanahoria, espinacas, brócoli, etc., espe-
cialmente si se guardan en la nevera después
de su preparación), anilinas (tintes, pinturas, bar-
niz), medicamentos (sulfamidas, antimaláricos,
agentes anestésicos, etc.) o aguas contamina-
das con elevados niveles de nitratos. General-
mente la sintomatología aparece tras 1-2 horas
de  exposición a los tóxicos.

Reinterrogando a los padres, éstos refieren
haber pintado la casa la semana anterior, y que
la niña había comido pollo precocinado antes
de la siesta.A los pocos días se dieron 2 casos
más en la misma zona de metahemoglobine-
mia en adultos atribuidos a un pollo precocina-
do con elevados niveles de nitratos.

La clínica varía según los niveles de metahe-
moglobina en sangre y es debida a la hipoxia tisu-
lar : niveles de metaHb < 20%: ausencia de sín-
tomas, cianosis generalizada;metaHb >25%: cefa-
lea, disnea, taquicardia, irritabilidad, dificultad res-
piratoria, debilidad, confusión; metaHb 50-70%:
letargia, arritmias, acidosis, convulsiones, altera-
ción del nivel de conciencia; metaHb >70%: letal.

El diagnóstico de esta entidad se basa en la
anamnesis y exploración física, la coloración
característica de la sangre y la medida directa
de la metahemoglobina en sangre (cooxime-
tría). La pulsioximetría no es útil en los pacien-
tes con metahemoglobinemia ya que no refle-

ja el nivel de hipoxia, mostrando una saturación
de hemoglobina falsamente elevada. En la gaso-
metría arterial la PaO2 es normal, ya que hay
un correcto funcionamiento pulmonar con
aporte de oxígeno en sangre, pero sin capaci-
dad de transporte por la hemoglobina.

El tratamiento de la metahemoglobinemia
es el azul de metileno a 1-2 mg/kg ev a infun-
dir en 5 minutos. Se tratan  los pacientes con
valores de metahemoglobina del 20% y que
están sintomáticos, o con valores del 30% y asin-
tomáticos. Si la cianosis no desaparece en 1
hora se puede administrar una segunda dosis
(máximo 7 mg/kg). Otros tratamientos son la
exsanguinotransfusión o la cámara hiperbárica.
En estudios recientes se propone como trata-
mientos alternativos la N-acetilcisteína y la cime-
tedina.Asimismo se administrará oxigeno suple-
mentario y una perfusión glucosada.

DIAGNÓSTICO
METAHEMOGLOBINEMIA
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Paciente de 3 años y 7 meses que consulta por presentar lesiones cutá-
neas pruriginosas de 3 días de evolución. Refieren que el cuadro se inicia con
lesiones peribucales que se han ido extendiendo progresivamente a tronco
y genitales, junto con la aparición de febrícula en los últimos 2 días. Orienta-
da inicialmente como brote de dermatitis atópica, recibe tratamiento corti-
coideo (oral y tópico) junto con antihistamínicos, sin apreciar mejoría. No
refieren picaduras de insecto, arañazos ni lesiones previas. Como anteceden-
tes a destacar presenta una dermatitis atópica. En la exploración física se obser-
va en la región peribucal la
presencia de eritema jun-
to con costras melicéricas
y labios fisurados (Fig. 1).
Discreto edema bipalpe-
bral. Eritrodermia en tron-
co, pliegues y zona genital
e inicio de descamación en
cuello y ambas axilas (Fig.
2). Presenta amígdalas
hipertróficas, simétricas y
con exudados. El resto de
la exploración física por
aparatos es normal. Se rea-
liza una analítica sanguínea
con hemocultivo donde
destaca una leucocitosis de
20.400/mm3 (linfocitos
32,6% /monocitos 5,1%/
neutrófilos 56%), PCR < 5
mg/L e hipertransaminase-
mia  (ALT 317 UI/L, AST
75 UI/L). Equilibrio, iono-
grama, CPK normales. Fro-
tis faríngeo para S. pyogenes
negativo.

Eritrodermia
M.Triviño, S. Ricart 8

Figura 1.

Figura 2.
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Se ingresa a la paciente para tratamiento y
control clínico. Con la orientación diagnóstica de
síndrome de la piel escaldada se inicia tratamien-
to endovenoso con amoxicilina-clavulánico, anal-
gésicos y antihistamínicos, previa recogida de fro-
tis (faríngeo, axilar, vaginal, perianal, ótico, nasal y
conjuntival) para cultivo. En los tres últimos cre-
cen colonias de S. aureus sensible a amoxicilina-
clavulánico. El hemocultivo resulta negativo.A las
72 horas del ingreso se repite analítica sanguínea
donde se objetiva disminución de la hipertran-
saminemia. Al sexto día de ingreso la paciente
presenta ya sólo signos descamativos, por lo que
se da de alta a domicilio y se completan 4 días
más de tratamiento antibiótico oral.

El síndrome de la piel escaldada, o también
conocido como enfermedad de Ritter, es una
enfermedad cutánea ampollosa causada por la
toxina exfoliativa del S. aureus grupo II. Las dos
toxinas principales descritas en seres humanos
son ETA y ETB, ambas con actividad proteasa y
epidermolítica, causando descamación intraepi-
dérmica. Es más frecuente en niños menores de
5 años y lactantes, probablemente debido al
menor aclaramiento de las toxinas por inmadu-
rez del sistema renal. La infección inicial se sue-
le localizar en nasofaringe, conjuntiva o cordón
umbilical y, desde aquí, la toxina pasa al torren-
te sanguíneo dando las manifestaciones clínicas
a distancia características. El cuadro clínico sue-
le iniciarse con una eritrodermia generalizada
que suele ser más intensa en pliegues y, frecuen-
temente, se acompaña de fiebre, irritabilidad e
hiperestesia cutánea. Posteriormente, se forman
ampollas flácidas que tienden a romperse con
facilidad, con signo de Nikoslky positivo, ofre-
ciendo la piel un aspecto descamado. El diag-
nóstico es clínico, pues el aislamiento de S. aureus

de las lesiones y zonas de colonización (fosas
nasales y secreciones oculares) no es sensible
ni específico. No existe septicemia, por lo que
el hemocultivo sólo es positivo en < 5% de los
casos. La biopsia cutánea puede ayudar en los
casos dudosos, puesto que es típico hallar un
despegamiento epidérmico muy superficial (a
nivel de la capa granulosa). El diagnóstico dife-
rencial se debe realizar fundamentalmente con
la necrólisis epidérmica tóxica (también cono-
cida como síndrome de Lyell), proceso desen-
cadenado por fármacos. En este caso la morta-
lidad es más elevada, de hasta un 40%, existe
afectación de mucosas y en la histología se apre-
cia un despegamiento más profundo, a nivel de
la unión dermoepidérmica. Las posibles compli-
caciones del síndrome de la piel escaldada son
la pérdida de líquidos y la sobreinfección por
bacterias gramnegativas (especialmente en neo-
natos y lactantes), por lo que debe instaurarse
tratamiento antibiótico y de sostén, con un estre-
cho control clínico e hidroelectrolítico. El pro-
nóstico es generalmente bueno y el tratamien-
to se suele iniciar con cloxacilina, cefazolina o
amoxicilina-clavulánico endovenosos.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE LA PIEL ESCALDADA
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¿Cuál es el diagnóstico?
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Varón de 5 meses de edad, sin antecedentes patológicos de interés,
que consultó en Urgencias por exantema petequial de horas de evolución y
edema de mano y pierna izquierda, acompañándose de fiebre de 39ºC. No
presentaba otra clínica
acompañante. El único
antecedente a destacar era
una dermatitis rebelde al
tratamiento. En la explora-
ción física estaba estable
hemodinámicamente y afe-
bril. Destacaba eczema
facial (Fig. 1) y en zona del
pañal con lesiones de ras-
cado. Además presentaba
edema y petequias en
mano y rodilla izquierdas
(Fig. 2), siendo el resto de
exploración física normal.
Se cursó analítica sanguí-
nea destacando una eleva-
ción de los reactantes de
fase aguda (PCR 82,7 mg/l
y PCT 3,2 ng/ml) y una pla-
quetopenia (75.000/mm3).
Las pruebas de coagula-
ción no mostraban altera-
ciones. Se realizaron radio-
grafía y ecografía de mano
y rodilla izquierda, y radio-
grafía de tórax siendo nor-
males. Se cursó hemocul-
tivo (negativo a los cinco
días) y serologías víricas
(citomegalovirus, virs Ebs-

Exantema y plaquetopenia
V.Arias, J. Ortiz9

Figura 1.

Figura 2.
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tein Barr, enterovirus) negativas. Se ingresó al paciente en planta de hospitalización donde se pro-
siguió el estudio. Se realizó biopsia cutánea compatible con vasculitis leucocitoclástica. Los estu-
dios de función hematológica revelaron la existencia de una trombocitopenia grave persistente, con
volumen plaquetario bajo (6.8 fl). En el estudio inmunitario destacaba un lgM sérica baja (205 mg/L),
elevación de lgA (999 mg/L) e lgE (213 KUI/L), e IgG normal. En cuanto a la inmunidad celular, había
alteración de la respuesta proliferativa a mitógenos y ausencia de isohemaglutininas. El complemen-
to era normal. Se realizó también estudio alergológico, destacando aumento de IgE específica a pro-
teínas de leche de vaca y plátano. Clínicamente presentó infecciones de repetición (gastroenteri-
tis, otitis e infecciones respiratorias), anemia progresiva que precisó varias transfusiones de hema-
tíes y sangrados digestivos secundarios a la plaquetopenia en las semanas siguientes al debut.
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Ante la clínica de púrpura secundaria a
trombocitopenia, eccema e infecciones de repe-
tición, se realizó estudio genético al paciente y
a los familiares de primer grado, en búsqueda
de las mutaciones más frecuentes causantes del
Síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS). Los resul-
tados fueron los siguientes: el paciente estaba
afecto de mutación en el intrón 6 (Xp11.22-
p11.23), y la madre era portadora de la muta-
ción. El padre y el hermano no estaban afectos.
Con el diagnóstico de WAS se inició tratamien-
to antibiótico profiláctico, dieta exenta de leche
de vaca y plátano y se realizó trasplante de
médula ósea de un hermano HLA-DR compa-
tible con perfecta tolerancia. El día 14 postrans-
plante presentó un 96% de linfocitos del donan-
te en sangre periférica.

El síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS) es
una inmunodeficiencia combinada grave, aso-
ciada a trombopenia y dermatitis atópica. Se
transmite de forma recesiva ligada al X y la
incidencia es de 9 de cada 106 recién nacidos

vivos. Clínicamente se presenta como púrpu-
ra y hemorragias secundarias a trombocitope-
nia, eccema e infecciones de repetición. Pue-
de asociar patologías autoinmunes y aumen-
to del riesgo de desarrollar enfermedades neo-
plásicas. En el estudio inmunológico encontra-
mos alteración de la inmunidad humoral
(aumento de IgA e IgE, descenso de IgM y alte-
ración de la síntesis de anticuerpos) y de la
inmunidad  celular (alteración de la función de
los linfocitos). Además predispone a la atopia
y a la alergia. El diagnóstico es fundamental-
mente de sospecha ante un varón con trom-
bopenia y disminución del volumen plaqueta-
rio, infecciones de repetición y dermatitis ató-
pica. La confirmación de la enfermedad se rea-
liza mediante estudio genético. El trasplante
de medula ósea (TMO) alogénico es la única
opción terapéutica curativa en el WAS, aun-
que no debe olvidarse el tratamiento sinto-
mático (esplenectomía, gammaglobulina, pro-
filaxis antibiótica).

¿Cuál es el diagnóstico?
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El presente caso ilustra que el diagnóstico
y el tratamiento precoz es la única opción tera-
péutica que garantiza la curación de la enfer-
medad y la supervivencia del paciente.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME DE WISKOTT-ALDRICH
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Niño de 3 años y 9 meses
que consulta en Urgencias
por otalgia izquierda, fiebre y
vómitos de 24 horas de evo-
lución. En la exploración física
destaca edema y eritema
retroauricular izquierdo con
desplazamiento del pabellón
auricular y tímpano izquierdo
abombado. La analítica mues-
tra una leucocitosis de
15.200/mm3 con desviación
izquierda y PCR de 338 mg/L.

Ante la sospecha de mas-
toiditis se realiza TAC de mas-
toides que muestra signos de
otomastoiditis bilateral. Se
ingresa y se inicia tratamiento
con cefotaxima endovenosa
con desaparición de la fiebre y
mejoría de los signos inflama-
torios externos. Al 4º día de
ingreso presenta, de forma súbi-
ta, cefalea intensa y vómitos con
tendencia a la somnolencia.

Con la sospecha clínica de
hipertensión intracraneal se
realiza fondo de ojo con resul-
tado normal y posteriormen-
te una TAC cerebral (Fig. 1) y
una angio-RM (Fig. 2) cerebral.

Cefalea y vómitos en niño 
con mastoiditis
V.Arias, E. Molina, J. Ortiz

10

Figura 1.

Figura 2.
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La TAC cerebral muestra una trombosis del
seno transverso izquierdo y en la angio-RM se
observa la interrupción del flujo a través del
mismo.

Se instauró terapia con enoxaparina subcu-
tánea (1,5 mg/kg/día) y metilprednisolona endo-
venosa. La clínica mejoró progresivamente con
desaparición de la cefalea y los vómitos.A los 23
días de ingreso se realizó RM cerebral de con-
trol que no mostraba progresión de la trombo-
sis. Se completaron 21 días de tratamiento con
cefotaxima endovenosa y posteriormente 4
semanas más de amoxicilina-clavulánico oral. Se
realizó estudio de coagulación que fue normal.
Se mantuvo la enoxaparina subcutánea durante
15 días. La evolución clínica y radiológica fue bue-
na.

Las complicaciones de la otitis media agu-
da se clasifican en intratemporales (mastoiditis,
petrositis, laberintitis y parálisis facial) y extra-
temporales (meningitis, absceso subdural, extra-
dural o cerebral, tromboflebitis de los senos
venosos e hipertensión intracraneal benigna).

La incidencia de trombosis del seno lateral
varía entre el 0,05 y 0,15% de las complicacio-
nes endocraneales de la otitis media aguda.

Entre las manifestaciones clínicas que deben
hacer sospechar esta patología hay que desta-
car la fiebre persistente, cefalea, meningismo y
alteraciones del nivel de conciencia en un
paciente afecto de otitis media. Puede iniciarse
de forma aguda, subaguda o ser un hallazgo
casual en las pruebas de imagen.

La trombosis del seno lateral puede produ-
cirse por contigüidad del foco infeccioso con el
endotelio vascular o por expansión de la infec-
ción a través del sistema venoso.

Las técnicas de neuroimagen son imprescin-
dibles para el diagnóstico. Puede utilizarse la  TAC
o la RM con contraste y la angio-RM, destacan-
do estas dos últimas por su mayor sensibilidad.

El antibiótico indicado son las cefalospori-
nas endovenosas asociadas o no a vancomici-
na. El tratamiento anticoagulante con enoxapa-
rina está discutido y las indicaciones actuales
serían la existencia de un trombo en progre-
sión, émbolos sépticos o persistencia de la clí-
nica neurológica. Puede asociarse corticotera-
pia si existen signos de hipertensión intracra-
neal o progresión de la trombosis.

En los casos con mala respuesta tras 48 horas
de antibioterapia está indicado el tratamiento
quirúrgico mediante mastoidectomía, ligadura de
la vena yugular interna o trombectomía.

DIAGNÓSTICOS
OTITIS MEDIA
MASTOIDITIS
TROMBOSIS DE SENO TRANSVERSO

BIBLIOGRAFÍA

1. Crovetto M, Arístegui J. Complicaciones y secuelas
de la otitis media aguda. En: La otitis media en la infan-
cia. Barcelona. Prous Science 1997; 61-69.

2. Alonso A,Amigo C,Martínez J. Rubio de Villanueva JL.
Trombosis del seno sigmoide tras una otitis media.An
Esp Pediatr 2006;65:500-510.

3. Kuczkowski J,Mikaszewsli B. Intracraneal complications
of acute and chronic mastoiditis: report of two cases
in children. I. J Oto Laryngology 2001;67:227-237.

4. Jiménez Moya A, Ayala J, Gracia R, Herrera M, Santa-
na C, Hortelano M, Romero D.Trombosis del seno sig-
moide como complicación de otitis media. An Esp
Pediatr 2000;53:488-491.

¿Cuál es el diagnóstico?

Casos_2.qxd  9/7/09  11:00  Página 44



45Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Paciente de 14 años que consulta a urgencias por esputos con sangre
(hemoptisis) en unas 11 ocasiones en las últimas 24 horas. Presenta tos seca
de 15 días de evolución y dolor interescapular intermitente desde hace apro-
ximadamente 1 mes. Afebril en todo momento. No refiere astenia, pérdida
de peso, sudoración ni otra sintomatología acompañante.

Antecedentes personales: Natural de Ecuador, sin realizar ningún viaje a
su país en los últimos 5 años.Vacunada con BCG (vacuna Calmette-Gué-
rin) al nacimiento. Convive con 3 adultos y 2 niños sin síntomas respirato-
rios. Sin otros anteceden-
tes patológicos de interés.
No alergias medicamento-
sas conocidas.

En urgencias las cons-
tantes de la paciente son
normales y la exploración
física es anodina, salvo la
auscultación de algunos
sibilantes aislados. Se soli-
cita una analítica sanguínea
(normal) y una Radiografía
(Rx) de tórax (Fig. 1). ¿Qué
observa en esta Rx?

Se ingresa a la pacien-
te y posteriormente se
realiza otra técnica de ima-
gen (Fig. 2) que apoya la
sospecha diagnóstica de la
primera prueba.

Hemoptisis
S. Fernández E. Gargallo 11

Figura 1.

Figura 2.
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En la Rx de tórax se observa una imagen
nodular cavitada en ápex superior izquierdo. Con
la sospecha diagnóstica de Tuberculosis Pulmonar
post-primaria (reactivación) se realiza la prueba
de la tuberculina (PPD) y se decide ingreso hos-
pitalario con aislamiento aéreo, iniciando trata-
miento con 4 fármacos antituberculosos (isonia-
zida, pirazinamida, rifampicina y etambutol).

A las pocas horas de ingreso realiza una
hemoptisis grave, cuantificándose 200-300 ml de
sangre roja, por lo que es trasladada a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) para control hemo-
dinámico. Se realiza TAC torácico (figura 2) don-
de se observa una condensación parenquima-
tosa en segmento apical posterior del lóbulo supe-
rior izquierdo, con cavitación central, e imágenes
de bronquiolitis adyacente.También se observan
múltiples adenopatías hiliares y mediastínicas, con
compresión extrínseca del bronquio del lóbulo
inferior y de la língula, y ocupación parcial por con-
tenido hemático o material purulento.Todos estos
hallazgos son sugestivos de infección tuberculosa
pulmonar. Se inicia recogida de esputos respira-
torios para estudio microbiológico.

Durante su estancia en UCI se mantiene
hemodinámicamente estable y sin presentar
más episodios de hemoptisis por lo que es tras-
ladada de nuevo a planta de hospitalización. La
lectura del PPD a las 72 horas es de 25 mm. Se
realiza estudio de contactos convivientes con
Rx de tórax y colocación de PPD (siendo todas
las Rx normales y los PPD negativos).Tras 3
baciloscopias negativas, buena adherencia y tole-
rancia del tratamiento, controles analíticos nor-
males (incluyendo función hepática completa)
y dada la desaparición de los síntomas, la pacien-
te es dada de alta con seguimiento ambulato-
rio por parte de la Unidad de Infecciosas.

La tuberculosis sigue siendo un problema de
salud pública, considerándose que una tercera
parte de la población mundial está infectada y
con más de dos millones de muertes anuales. El

descenso previo de la incidencia de casos en
España se ha visto parado desde el año 2004,
dado el importante incremento de los casos de
pacientes inmigrantes procedentes de países con
alta tasa de incidencia de tuberculosis. La tasa de
incidencia global anual en España es de unos 20-
30 casos por cada 100.000 habitantes, De éstos,
el 10% aproximadamente corresponde a niños
menores de 14 años.

La tuberculosis infantil es un dato clave en la
epidemiología de la infección, porque sugiere que
existe un adulto bacilífero cerca que se debe
detectar y tratar precozmente. Con frecuencia
los niños son diagnosticados de infección laten-
te o activa durante los estudios de contactos. En
la edad pediátrica existen importantes diferen-
cias de manejo respecto a los adultos, dado su
comportamiento diferencial: mayor vulnerabili-
dad a la enfermedad, mayor reactivación en eda-
des precoces al contagio, mayor frecuencia de
formas graves (tuberculosis miliar y meníngea) y
mayores dificultades en el diagnóstico clínico de
la infección latente y de la enfermedad activa.

En cuanto a la patogenia, observamos que
la evolución de la enfermedad pulmonar es a
partir de un complejo primario (chancro de ino-
culación de Ghon, linfangitis y ganglios afecta-
dos), generalmente en un paciente inicialmente
asintomático. Si evoluciona la inflamación pue-
de comprimir bronquios adyacentes, e incluso
llegar a producir la clásica neumonía caseosa. En
estos momentos son síntomas frecuentes la afec-
tación del estado general, fiebre en agujas, pali-
dez, tos y disnea. La formación de cavernas con
material purulento es poco frecuente en la edad
pediátrica, siendo más vistas en adolescentes y
adultos, como es nuestro caso. Si asocia ruptu-
ra de un vaso sanguíneo adyacente puede pro-
ducirse hemoptisis (como en nuestro caso).

El diagnóstico se realiza por la combinación
de la sospecha clínica, la Rx de tórax/TAC torá-
cico y el PPD. Se recomienda la realización de

¿Cuál es el diagnóstico?
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TAC en casos con radiología negativa en meno-
res de 5 años, tuberculinas de > 20 mm o con-
tactos íntimos de pacientes bacilíferos. El PPD
es positivo cuando el diámetro de la induración
a las 72 horas es ≥ 5 mm en niños contactos
íntimos de casos de tuberculosis, niños con sos-
pecha clínico o radiológica de enfermedad tuber-
culosa, niños inmunodeprimidos (incluye VIH) y
niños convertores con PPD previamente nega-
tivo. Una induración de ≥ 10 mm se considera
siempre positiva, incluyendo niños de comuni-
dades de alto riesgo e inmigrantes. En niños vacu-
nados con BCG una reacción ≥ 15 mm siem-
pre se considera positiva. Si su administración
es en les últimos 3 años, una reacción ≥ 10 mm
se considerará un efecto post-vacunal. Si esta
hace más de 3 años o una sola dosis al nacimien-
to la lectura se realizará como si no estuviera
vacunado. Es importante tener en cuenta las limi-
taciones del PPD en esta franja de edad, con
elevado número de falsos negativos y positi-
vos (vacunados de la BCG e infecciones por
micobacterias atípicas). En los últimos años se
están utilizando nuevas técnicas diagnósticas en
sangre, como son la cuantificación in vitro de
la producción de Interferón-Gamma específico
de Mycobacterium tuberculosis, que podrían ayu-
dar a obtener un diagnóstico más precoz, gra-
cias a su mayor sensibilidad y especificidad res-
pecto a la prueba de la tuberculina.

El diagnóstico de confirmación es microbio-
lógico, con detección de la bacteria en diferentes
tipos de muestras mediante la baciloscopia, culti-
vos específicos o con nuevas técnicas molecula-
res (reacción en cadena de la polimerasa (PCR).
En niños entre 8-10 años se puede aumentar la
expectoración con la nebulización de sueros sali-
nos hipertónicos. En niños más pequeños habi-
tualmente las muestras se obtienen mediante aspi-
rado gástrico en ayunas por las mañanas.

Según las últimas recomendaciones el tra-
tamiento inicial sería en todos los casos con 4
fármacos (isoniazida, pirazinamida, rifampicina y
etambutol) durante 2 meses y 2 fármacos (iso-
niazida y rifampicina) 4 meses más. Esto es debi-

do al importante aumento de cepas multiresis-
tentes en los últimos años de distribución casi
universal. Destacamos la importancia del con-
trol de la adherencia al tratamiento y la educa-
ción sanitaria de los pacientes y familia.

Por último, una de las complicaciones de
la tuberculosis pulmonar puede ser la hemop-
tisis, siendo más bien rara pero que puede com-
portar una importante mortalidad. Se produ-
ce normalmente por extensión de la infección
a las arterias bronquiales, con laceración de la
pared arterial y paso de contenido hemático al
bronquio o a una caverna. La hemoptisis en
niños suele ser de escasa cuantía y se resuelve
espontáneamente. Por ello, la conducta inicial
debe ser expectante, siendo suficiente con
monitorización del paciente y si es necesario
uso de drogas vasoconstrictoras y opiáceas para
el control de la tos. Si a pesar de éstas medidas
sigue sangrando, puede ser necesario realizar
una broncoscopia con finalidad diagnóstico-tera-
péutica o, en casos muy excepcionales, la embo-
lización o cirugía de las arterias dañadas.

DIAGNÓSTICOS
TUBERCULOSIS PULMONAR
HEMOPTISIS
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Prólogo

La aparición del tercer volumen de Casos clínicos en Urgencias Pediátricas es,
indudablemente, la constatación de que este formato “docente” ha calado en el ámbi-
to pediátrico como una herramienta útil para la formación continuada. A nadie se
le escapa que en la actualidad los profesionales sanitarios y entre ellos, los pediatras,
disponemos de numerosos recursos para recabar información o ampliar conocimien-
tos sobre las patologías que presentan nuestros pacientes. Sin embargo, no siempre
disponemos del tiempo necesario para desgranar y filtrar la enorme cantidad de infor-
mación que nos ofrecen dichos recursos. Por ello, es de agradecer un formato como
el volumen que tenemos en nuestras manos que, de manera práctica y sintética, apor-
ta una actualización rigurosa sobre diversas patologías a partir de casos e imágenes
reales y, lo que nos parece muy importante, revisados y escritos por los propios pro-
fesionales que “vivieron” el caso clínico. La mayoría de estos casos han sido presen-
tados por los residentes del Hospital Sant Joan de Déu en las sesiones de los Servi-
cios de Pediatría y Urgencias, y, por tanto, han contribuido también a su formación. 

La presentación en forma de un resumen de caso clínico breve y una imagen
permite despertar el interés del lector para ver “cómo acaba” el paciente presentado
y de conocer los conceptos más actuales sobre la patología. El propio formato facilita
que dicho lector llegue hasta el final de la exposición e integre nuevos conocimientos.

Naturalmente, detrás de este tercer volumen hay un ingente trabajo de selec-
ción, revisión y edición de su contenido que ha sido realizado de manera ejemplar
por las doctoras Yolanda Fernández, Victoria Trenchs y Gemma Claret, que han coor-
dinado el excelente trabajo realizado por todos los autores contribuyentes a los que
agradecemos su aportación. También es muy de agradecer, una vez más, la colabo-
ración y patrocinio del Grupo Ferrer que creyó en el proyecto desde el primer volu-
men, y a Ergon por su habitual interés en presentar una esmerada edición del mate-
rial. 

Esperamos que este tercer volumen mantenga el éxito de los dos anteriores y,
sobre todo, que sea útil a todos aquellos que tengan interés en leerlo.

Dr. Carles Luaces Cubells
Jefe de Servicio de Urgencias

Profesor Asociado de Pediatría
Presidente de la Sociedad Española de Urgencias de Pediatría

Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona
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Niño de 6 años de edad, sin antecedentes de interés, que acude a Urgen-
cias por fiebre de hasta 38,5ºC de 24 horas de evolución y odinofagia. A la
exploración se observan amígdalas hipertróficas e hiperémicas con exuda-
dos blanquecinos y adenopatías laterocervicales rodaderas. Se cursa detec-
ción de antígeno del Streptococo pyogenes en frotis faringoamigdalar con resul-
tado negativo, por lo que, con la orientación diagnóstica de faringoamigda-
litis de etiología viral se remite a domicilio con tratamiento sintomático y
se dan normas de observación a la familia. 

Tras 72 horas el paciente reconsulta por persistencia de la fiebre que
se acompaña de rechazo progresivo de la ingesta, babeo y rigidez cervical
progresiva. Se encuentra estable y a la exploración se objetivan de nuevo
hiperemia e hipertrofia faringoamigdalar francas con exudados, sin claras asi-
metrías amigdalares ni abombamiento de la pared retrofaríngea. Se objeti-
va torticolis con limitación de la rotación cervical izquierda, aunque con
flexoextensión conservada. 

Ante la sospecha de complicación supurada del área orofaríngea se soli-
cita una radiografía cervical con proyección lateral (Fig. 1) y una analítica san-
guínea que presenta 29.500 leuco-
citos/mmcc con desviación izquier-
da (77% segmentados, 12% linfoci-
tos) y PCR 31 mg/L.

7Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Complicación de una infección
en área ORL
E. González Forster, M. Alsina Casanova, G. Claret Teruel

1

Figura 1. Radiografía lateral cervical.

Casos clinicosQk9_Maquetación 1  09/02/12  11:34  Página 7



¿QUÉ COMPLICACIÓN SUGIEREN 
EL CUADRO CLÍNICO REFERIDO 
Y LA IMAGEN RADIOLÓGICA?

En la radiografía laterocervical se aprecia
aumento de partes blandas en la pared pos-
terior de la orofaringe, lo que lleva a sospechar
la presencia de un absceso retrofaríngeo. Ante
dicho cuadro, se decide ingreso en Planta de
Pediatría para tratamiento endovenoso con
amoxicilina-clavulánico, sueroterapia y antiinfla-
matorios. Durante el ingreso se realiza una TAC
cervical que confirma la presencia de abscesifi-
cación cervical (Fig. 2). 

El paciente es valorado por el Servicio de
Otorrinolaringología que indica actitud conser-
vadora, en espera de ver la evolución con tra-
tamiento médico. La evolución clínica del pacien-
te es favorable, con desaparición de la fiebre a
las pocas horas de ingreso, resolución de la limi-
tación del movimiento cervical y remisión pro-

gresiva de los signos inflamatorios locales. Tras
6 días de tratamiento parenteral, es dado de
alta a domicilio con amoxicilina-clavulánico oral
durante una semana más.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La faringoamigdalitis es la inflamación de la

faringe y amígdalas palatinas, causada tanto por
virus como por bacterias, entre las cuales la más
frecuente es S. pyogenes. Las faringoamigdalitis
bacterianas se presentan generalmente en niños
mayores de 3 años y pueden dar lugar a com-
plicaciones precoces, tanto locales (abscesos,
celulitis) como generales (sepsis) o tardías (fie-
bre reumática). 

El test antigénico rápido es el método más
eficaz para el diagnóstico de la faringoamigda-
litis estreptocócica. En este caso, el tratamien-
to de primera elección son las penicilinas (pen-
cilina oral, amoxicilina o pencilina benzatina). En
alérgicos a las mismas se recomiendan los
macrólidos como josamicina o azitromicina. 

El absceso retrofaríngeo se produce por una
infección de los ganglios linfáticos situados entre
la pared posterior de la faringe y la fascia pre-
vertebral con una mayor incidencia entre los 2
y los 4 años de vida. Frecuentemente se debe
a una infección polimicrobiana, en la que pre-
dominan S. pyogenes, S. aureus y anaerobios res-
piratorios. Típicamente se presenta con mal esta-
do general y fiebre elevada. Síntomas frecuen-
tes son disfagia, odinofagia, voz gangosa, babeo,
rechazo del alimento y torticolis con dolor a la
movilización del cuello. En la exploración física
se puede observar un abombamiento de la
pared posterior de la faringe, aunque este sig-

Figura 2. TAC cervical en la que se objetiva una lesión
hipodensa de 18 mm de diámetro situada en el espa-
cio retrofaríngeo izquierdo, con realzamiento perifé-
rico del contraste. 

¿Cuál es el diagnóstico?

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas8
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no puede estar ausente, como sucedió en nues-
tro caso. 

Ante un cuadro clínico sugestivo, se reco-
mienda realizar una radiografía cervical late-
ral. Se considera patológica la presencia de aire
en tejidos blandos o un aumento persistente
de tejidos blandos prevertebrales (más de la
mitad de un cuerpo vertebral por encima de
C3 y un cuerpo vertebral por debajo de C3).
También se considera sugestiva de absceso
retrofaríngeo la pérdida de la lordosis cervical
fisiológica secundaria al espasmo muscular o a
la inflamación local. Ante la sospecha se reco-
mienda la realización de una TAC cervical para
confirmar el proceso y determinar su exten-
sión. Tal y como se procedió en nuestro caso,
los pacientes con sospecha de absceso retro-
faríngeo deben ser hospitalizados para admi-
nistrar tratamiento antibiótico endovenoso y
manejados conjuntamente con el otorrinola-
ringólogo, prestando especial atención al cui-
dado a la vía aérea. El tratamiento antibiótico
empírico debe ser iniciado cuanto antes con
amoxicilina-clavulánico o clindamicina y se debe
mantener por vía endovenosa hasta que el
paciente presente mejoría clínica y se manten-
ga afebril, pudiéndose entonces pasar a vía oral
hasta completar 14 días. Las indicaciones del
drenaje quirúrgico incluyen: compromiso res-
piratorio por obstrucción de la vía aérea, fal-
ta de respuesta al tratamiento médico y algu-
nos autores recomiendan realizarlo cuando se
observa una imagen de absceso en la TAC de
más de 2 cm de diámetro. La falta de respues-
ta al tratamiento médico se puede definir por

falta de mejoría clínica o empeoramiento tras
24 a 48 horas del inicio de la antibioticotera-
pia. En nuestro caso, la evolución clínica del
paciente fue favorable con tratamiento con-
servador, quedando afebril a las 24 horas de
ingreso, con remisión progresiva de los signos
inflamatorios, por lo que no precisó drenaje
quirúrgico. 

Las complicaciones del absceso retrofarín-
geo son infrecuentes pero potencialmente fata-
les. Por ello una detección precoz y la instaura-
ción de un tratamiento adecuado son de vital
importancia.

DIAGNÓSTICO
ABSCESO RETROFARÍNGEO

BIBLIOGRAFÍA
1. Allué Martínez X. Faringitis, amigdalitis. En: Tratado de

Urgencias de Pediatría. 2ª ed. Ergon, Madrid, 2005;220-
3.

2. Craig FW, Schunk JE. Retropharyngeal abscess in chil-
dren: clinical presentation, utility of imaging, and current
management. Pediatrics 2003;111:1394-8.

3. Manual de Diagnóstico y Terapéutica en Pediatría. Hos-
pital Infantil La Paz. 5ª ed. Publires, Madrid 2009;277 y
725.

4. Martín Campagne E, del Castillo Martín F, Martínez
López MM, Borque de Andrés C, de José Gómez MI,
García de Miguel MJ, Baquero Artigao F. Abscesos peria-
migdalino y retrofaríngeo: studio de 13 años. An Pediatr
(Barc) 2006;65:32-6.

5. Page NC, Bauer EM, Lieu JE. Clinical features and tre-
atment of retropharyngeal abscess in children. Oto-
laryngol Head Neck Surg 2008;138:300.

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas 9

Casos clinicosQk9_Maquetación 1  09/02/12  11:34  Página 9



10 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Niño de 4 años, sin antecedentes médicos de interés, consulta por fiebre
y somnolencia.

Presenta cuadro febril de hasta 39ºC de 4 días de evolución, orientán-
dose inicialmente como faringoamigdalitis aguda e iniciándose tratamiento
con amoxicilina oral. En las 48 horas previas a la consulta, presenta somno-
lencia progresiva. En la exploración física, destacan tendencia a la somnolen-
cia alternada con crisis de irritabilidad, leve rigidez espinal, y orofaringe hipe-
rémica sin exudados. El resto de la exploración es normal.

Con la sospecha de meningoencefalitis, se realiza analítica sanguínea que
muestra leucocitosis 25.700 mm3 (neutrófilos 74%, linfocitos 22%), PCR 13
mg/l, PCT 0,5 ng/ml, punción lumbar con leucocitos 20 mm3 (PMN 100%),
hematíes 450 mm3, glucosa 74 mg/dl, proteínas <10 mg/dl. Ingresa bajo tra-
tamiento con cefotaxima y aciclovir endovenosos. Durante el segundo día
de ingreso, presenta un empeoramiento clínico con aparición de parapare-
sia fláccida de extremidades inferiores con reflejos osteotendinosos exalta-
dos y aumento del área reflexógena, por lo que se realiza RMN craneome-
dular que permite llegar al diagnóstico definitivo del paciente e iniciar un tra-
tamiento adecuado.

Somnolencia y debilidad
V. Fernández Díaz, C. Parra Cotanda2

Figura 2. Figura 1. 
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¿QUÉ DIAGNÓSTICO LE SUGIEREN
LAS SIGUIENTES IMÁGENES? 
¿QUÉ TRATAMIENTO INICIARÍA?

En la RMN craneal se objetivan diversas
lesiones hiperintensas en T2 y FLAIR a nivel de
la sustancia blanca subcortical biparietal, lóbu-
lo occipital, corona radiata y núcleo lenticular
derechos, sin efecto masa ni edema vasogéni-
co. Con la orientación diagnóstica de encefalo-
mielitis aguda diseminada (EMAD), se inicia tra-
tamiento con bolus de metilprednisolona endo-
venosa a 30 mg/kg presentando franca mejoría
a las 24 horas de iniciar el tratamiento. Es dado
de alta a los 15 días, con exploración física nor-
mal y estudio microbiológico negativo. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La EMAD es una enfermedad inflamatoria

desmielinizante del sistema nervioso central, de
curso monofásico. Su etiología es desconocida.
Se cree que se debe a un fenómeno autoinmu-
ne; hasta en las tres cuartas partes de los casos,
se identifica un antecedente infeccioso o vacu-
nal en las dos semanas previas, aunque en la
mayoría de los pacientes no se llega a un diag-
nóstico microbiológico. Es una enfermedad rara,
de predominio en varones y con una edad media
de presentación de 6 años. Como en el presen-
te caso, suele presentarse con síntomas inespe-
cíficos (fiebre, cefalea) junto con clínica neuro-
lógica (meningismo, déficits motores, ataxia, alte-
ración de la conciencia, etc.). La analítica sanguí-
nea suele mostrar una linfomonocitosis y el líqui-

do cefalorraquídeo, una pleocitosis e hiperpro-
teinorraquia leves con glucorraquia normal. El
diagnóstico se basa en la sintomatología clínica
y en la demostración de lesiones desmielinizan-
tes agudas en las pruebas de neuroimagen, sien-
do la RMN el patrón oro. El diagnóstico diferen-
cial incluye la encefalitis infecciosa aguda, la escle-
rosis múltiple y la panencefalitis esclerosante sub-
aguda. El tratamiento de elección son los inmu-
nosupresores (bolus de metilprednisolona a altas
dosis, seguido de tratamiento oral con predni-
solona hasta un total de 3-6 semanas). Los
pacientes que no responden al tratamiento cor-
ticoideo se pueden beneficiar de un tratamien-
to con inmunoglobulinas o plasmaféresis.

DIAGNÓSTICO
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA

BIBLIOGRAFÍA
1. Dale RC, Brilot F, Banwell B. Pediatric central nervous

system inflammatory demyelination: acute dissemina-
ted encephalomyelitis, clinically isolated syndromes,
neuromyelitis optica, and multiple sclerosis. Curr Opin
Neurol 2009;22:233-240.

2. Gómez Sánchez E, Mateos Beato F, Sánchez Díaz JI, De
las Heras S, Ballestero Díaz Y. Encefalomielitis aguda.
Experiencia de un hospital terciario español. An Pediatr
(Barc) 2005;63:203-11.

3. Menge T, Kieseier BC, Nessler S, Hemmer B, Hartung
HP, Stüve O. Acute disseminated encephalomyelitis: an
acute hit against the brain. Curr Opin Neurol 2007;
20:247-254.

4. Pittard A, Abramo TJ, Arnold DH. A Child With Diffi-
culty Swallowing. Ped Emerg Care 2009;25:525-528.

¿Cuál es el diagnóstico?
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Niña de 11 años, sin antecedentes patológicos de interés, trasladada en
ambulancia a urgencias por convulsión. Refieren cefalea frontal de predominio
derecho de 4 días de evolución con fiebre hasta 39,3 ºC los últimos 3 y un
vómito aislado. Una hora antes de su llegada presenta episodio de descone-
xión ambiental con desviación cefálica izquierda e hipertonía generalizada de
unos 15 minutos de duración, que cede tras midazolam endovenoso. Duran-
te el traslado persiste obnubilada con tendencia a la hipotensión. 

Al llegar a urgencias presenta un shock descompensado requiriendo 2 car-
gas de volumen con suero salino fisiológico (20 cc/kg) para estabilización.

A la exploración destaca mala perfusión periférica, con piel fría y relleno
capilar >2 segundos, disminución del nivel de conciencia con Glasgow 10, sin
signos meníngeos ni otras focalidades neurológicas. 

Ante la alteración neurológica en contexto infeccioso se realiza analítica
sanguínea y TAC craneal con contraste. La analítica objetiva 3000 leucocitos/mm3
(39% segmentados; 45% bandas), PCR 71 mg/L y PCT 7,8 ng/mL. Las figuras 1
y 2 muestran imágenes del TAC.

Cefalea y fiebre
M.G. Basteiro Diego, S. Sagué Bravo, A. Domingo Garau, M. Rebollo Polo3
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Figura 4. Figura 3. 

La TAC objetiva ocupación del seno frontal
derecho (Fig. 1) y colección extraaxial parasa-
gital derecha a la cisura interhemisférica y seno
sagital (Fig. 2) compatibles con sinusitis frontal
y empiema subdural. 

Con el diagnóstico de shock séptico secun-
dario a empiema subdural, se traslada a UCIP
donde se inicia tratamiento antibiótico empí-
rico con cefotaxima y vancomicina y dexame-
tasona endovenosas. Inicialmente evolución des-
favorable. Precisa intubación y soporte inotró-
pico y repetición de TAC urgente a las 24 horas
por anisocoria, que detecta aumento de tama-
ño de la colección parasagital derecha (Fig. 3)
y aparición de nueva colección extraaxial fron-
totemporal derecha, con nivel de densidad en
su interior y efecto masa con desplazamiento
de la línea media (Fig. 4) requiriendo craneoto-
mía descompresiva y drenaje del empiema. 

El cultivo del material extraído del absce-
so objetiva bacterioides spp. por lo que se modi-

fica la antibioticoterapia a meropenem y van-
comicina. A los 7 días es extubada y trasladada
a planta. Se objetiva hemiparesia facio-braquio-
crural izquierda con disfasia motora que preci-
sa rehabilitación. La paciente completa 6 sema-
nas de tratamiento antibiótico endovenoso, y,
ante mejoría clínico-radiológica, se da de alta
con tratamiento oral con levofloxacino.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
Los empiemas intracraneales son una com-

plicación poco frecuente de determinadas infec-
ciones. La etiología difiere considerablemente
según los grupos de edad; siendo la causa más
frecuente en niños menores de 1 año la menin-
gitis bacteriana y en los mayores, las infecciones
otorrinolaringológicas, principalmente sinusitis. 

En caso de meningitis bacteriana, se debe
sospechar la posibilidad de empiema siempre
que exista reaparición de la fiebre o aparición

¿Cuál es el diagnóstico?
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de síntomas neurológicos durante el curso del
tratamiento. En el caso del niño mayor, la clíni-
ca suele ser inicialmente inespecífica, como fie-
bre, cefalea y náuseas o vómitos de días de evo-
lución a la que se añade clínica neurológica
como convulsiones. 

Los datos de laboratorio suelen mostrar sig-
nos sugestivos de infección bacteriana, con ele-
vación de los reactantes de fase aguda. La prue-
ba de imagen con mayor sensibilidad es la RM,
aunque la TC con contraste es, en un alto núme-
ro de ocasiones, la prueba realizada en Urgen-
cias por su mayor disponibilidad y la necesidad
de un diagnóstico rápido. 

Generalmente son infecciones polimicro-
bianas, por Gram positivos, Gram negativos y
anaerobios, por lo que se recomienda antibio-
terapia de amplio espectro, modificada según
antibiograma; al menos durante 4-8 semanas.
En la mayoría de los artículos revisados, el tra-
tamiento empírico inicial incluye una cefalospo-
rina de 3ª generación (cefotaxima, ceftriaxona),
un glicopéptido (vancomicina) y un antibióti-
co con acción anaerobicida (metronidazol, car-
bapenem). El uso de corticoides sistémicos es
controvertido dado que pueden retrasar el pro-
ceso de encapsulación, aumentar la necrosis y

disminuir la penetración del antibiótico en el
absceso; pero puede estar indicada una terapia
de corta duración para el tratamiento del ede-
ma cerebral, especialmente si existe clínica de
hipertensión intracraneal. En la mayoría de los
casos suele ser necesario el drenaje quirúrgico. 

DIAGNÓSTICO
SHOCK SÉPTICO. EMPIEMA
SUBDURAL. SINUSITIS

BIBLIOGRAFÍA
1. Hicks CW, Weber JG, Reid JR, Moodley M. Identifying

and managing intracranial complications of sinusitis in
children. Pediatr Infect Dis J 2011;30:222-6.

2. Legrand M, Rougeau T, Meyer P, Carli P, Orliaguet G,
Blanot S. Paediatric intracranial empyema: differences
according to age. Eur J Pediatr. 2009;168: 1235-41.

3. Brook, I. Microbiology and antimicrobial treatment of
orbital and intracranial complications of sinusitis in chil-
dren and their management. Int J Pediatr Otorhino-
laryngol. 2009;73:1183-6.
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Suppurative intracranial complications of sinusitis in
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literature. Br J Neurosurg, 2007;21:603-9.
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nial empyema in children. Pediatrics 2005;116;e461-7.
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Lactante de 12 meses traída a Urgencias por haber presentado hace una
hora un episodio de rigidez generalizada, con retroversión ocular de un minu-
to de duración.  Antecedentes familiares y personales sin interés.  A su llega-
da a Urgencias inicia episodio de rigidez generalizada con desviación ocular
derecha y respiración irregular.

MANEJO
1. Evaluación clínica inicial. Triángulo de evaluación pediátrica: aspecto altera-

do, respiración alterada y coloración normal.  ABCDE: destaca mandíbula
encajada con respiración irregular y lenta. FC 170, FR 8, TA 96/54, satO2

89% con aire ambiental,  Tª axilar 37,8 ºC, glucemia capilar = 80 mg/dl.
Impresión diagnóstica: fallo respiratorio. Convulsión.

2. Se inician maniobras de apertura de la vía aérea y oxigenoterapia. A los 3
minutos no se ha obtenido vía periférica por lo que se administra midazo-
lam por vía intranasal a 0,4 mg/kg.  A los 5 minutos cede la convulsión, se
canaliza vía venosa periférica y se toman muestras para analítica sanguínea.
Buscando más información, la familia refiere febrícula e irritabilidad desde

hace dos días y en las últimas horas somnolencia y decaimiento. 
Tras la crisis persiste depresión del nivel de conciencia, pupilas reactivas e

isocóricas y fontanela normotensa. Resto de la exploración general y por apa-
ratos normal.

Durante su estancia en Urgencias presenta tres nuevos episodios convul-
sivos. Precisa la administración de nueva dosis de midazolam (0,2 mg/kg ev),
una dosis de valproato (20 mg/kg ev) seguido de perfusión de valproato en
BIC a 1 mg/kg/h.

Exámenes complementarios: analítica sanguínea, serie roja y plaquetar nor-
mal. Leucocitos: 13.000 mm3 (N41% L 48%), PCR 2,6 mg/L, PCT 0,1 ng/ml.
Gasometría, ionograma y glucemia normales. TAC craneal normal. Líquido cefa-
lorraquídeo (LCR): líquido claro. Proteínas 23 mg/dl, glucosa 58 mg/dl, hema-
tíes 150 mm3, leucocitos 310 mm3. Tinción de Gram: no se observan gérme-
nes. Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) a herpes virus, CMV,  EBV y
enterovirus pendientes.

Alteración de conciencia
y convulsiones
J. Martínez Osorio, J.A. Astete, J. Payeras Grau

4
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La febrícula, la alteración de conciencia per-
sistente, las crisis convulsivas repetidas y la ple-
ocitosis sin gérmenes en el Gram del LCR sugie-
ren una encefalitis, por lo que se inicia tratamien-
to con aciclovir endovenoso (20 mg/kg/8 h). Sigue
buen curso evolutivo con normalización del esta-
do de conciencia y desaparición de las crisis en
las primeras 48 horas. Se realiza EEG que es nor-
mal. A las 24 horas del ingreso aparecen lesio-
nes vesiculopapulosas en manos y pies (Fig. 1)
compatibles con enfermedad mano-pie-boca. La
PCR en LCR es negativa para herpesvirus y posi-
tiva para enterovirus, por lo que se retira la admi-
nistración de aciclovir endovenoso. Alta hospi-
talaria a los 6 días.

COMENTARIOS DEL CASO CLÍNICO
La encefalitis aguda se define como inflama-

ción del parénquima cerebral manifestada por
disfunción neurológica (alteración del estado
de conciencia o de comportamiento, déficits
sensitivomotores, crisis convulsivas). Las convul-
siones son frecuentes sobre todo en niños de
menor edad, pueden ocurrir en cualquier
momento de la evolución y son más frecuen-
tes de tipo generalizadas con o sin comienzo
focal. 

La etiología de la encefalitis suele ser una
infección viral, siendo los más frecuentes en
encefalitis no epidémicas los herpesvirus (her-
pes simple 1 y 2) con un alto grado de mor-
bimortalidad, y los enterovirus (Coxsakie y Echo-
virus), la mayoría de evolución benigna. En
muchos casos (31-85% según algunas series)
no se detecta agente causal. 

El diagnóstico se basa en una clínica suges-
tiva de disfunción neurológica, y la demos-
tración de inflamación del parénquima cere-
bral con pruebas complementarias (pleoci-
tosis en LCR, signos de edema e inflamación
en neuroimagen o alteraciones en EEG). El
diagnóstico etiológico se realiza determinan-
do la presencia del virus en LCR mediante la
PCR. Esta prueba posee una alta sensibilidad
y especificidad para el herpes simple mien-
tras que para los enterovirus la sensibilidad
es baja.

Las complicaciones de la encefalitis viral agu-
da pueden incluir estatus convulsivo, edema
cerebral, secreción inadecuada de hormona anti-
diurética, fallo cardiorrespiratorio y coagulación
intravascular diseminada. 

Figura 1. 

¿Cuál es el diagnóstico?
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El tratamiento tiene como objetivos evitar
la hipertensión intracraneal y el control de los
síntomas neurológicos. Se ha demostrado que
el pronóstico de la encefalitis herpética mejo-
ra sustancialmente con aciclovir endovenoso,
por lo que es esencial la precocidad del trata-
miento, que deberá iniciarse urgentemente
ante toda sospecha de encefalitis aguda, sin
esperar a disponer de un diagnóstico etioló-
gico.

El pronóstico es muy variable. El diagnósti-
co precoz y un tratamiento adecuado condu-
cen a una evolución favorable sin secuelas en
el 75% de los casos. La mortalidad oscila alre-
dedor del 10% y las secuelas irreversibles entre
el 15 y el 25%, siendo el principal criterio de
gravedad la depresión grave del nivel de con-
ciencia (Glasgow inferior a 6) en el momento
del diagnóstico.

DIAGNÓSTICO
ENCEFALITIS AGUDA
POR ENTEROVIRUS

BIBLIOGRAFÍA
1. How Ooi M, Chang Wong S, et al. Clinical features, diag-

nosis, and management of enterovirus 71. Lancet Neu-
rol 2010;9:1097-1105.

2. Tunkel AR, Glaser CA, et al. The Management of Ence-
phalitis: Clinical Practice Guidelines by the Infectious
Diseases Society of America. Clin Infect Dis 2008;47:
303-327.

3. Jan Bauer, Christian G. Bien. Encephalitis and epilepsy.
Semin Immunopathol 2009;31:537-544.

4. Hordur S Hardarson. Acute viral encephalitis in chil-
dren and adolescents: Pathogenesis and etiology. Upto-
date database 2011.

5. Roca Martínez. J, Fernández de Sevilla M. Encefalitis vírica
aguda. Tratado de Urgencias en Pediatría 2010;605-610.

6. Navarro ML, González F, et al. Encefalitis. Protocolos
de la AEP, 2008.
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18 Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas

Lactante de 7 meses, sin antecedentes patológicos de interés ni alergias
conocidas, consulta al Servicio de Urgencias por vómitos, deposiciones dis-
pépticas y fiebre hasta 39 ºC. En las últimas 24 horas ha realizado 15 depo-
siciones líquidas sin productos patológicos, y unos 7 vómitos de contenido
alimenticio.

A la exploración física destaca: estado general afectado, decaimiento y
tendencia a la somnolencia. La piel está pálida y el tiempo de recapilariza-
ción es de 3 segundos. Los ojos están hundidos, las mucosas secas y presen-
ta llanto sin lágrimas. Los tonos cardíacos son rítmicos, sin soplos, frecuen-
cia cardíaca 140 ppm, pulsos periféricos bilaterales y simétricos. Taquipnea
sin otros signos de dificultad respiratoria, buena entrada de aire bilateral,
sin ruidos añadidos.  Abdomen blando y depresible, algo distendido, sin masas,
visceromegalias ni signos de irritación peritoneal, peristaltismo aumentado.
Exploración neurológica: decaído pero reactivo al estimularlo, fontanela depri-
mida.

Se canaliza una vía endovenosa, se solicita una analítica sanguínea y se ini-
cia perfusión de suero endovenoso. La analítica sanguínea muestra los siguien-
tes resultados: hemoglobina 14,6 mg/dl, hematocrito 43,1%, plaquetas
409.000/mm3, leucocitos 5,100 (N 76%, L 16%, M 4%), pH 7,23, pCO2 22
mmHg, HCO3 8,8 mmol/L, EB -17,4 mmol/L,  Na 140 mmol/L, K 4,5 mmol/L,
Cl 135 mmol/L, Ca 1,27 mmol/L. urea 69 mg/dl, Creatinina 0,66 mg/dl, PCR
5,1 mg/L, osmolaridad: 340 mOsm/kg y glucosa 88 mg/dl.

Vómitos y diarrea
A. Aparicio Coll, D. Muñoz-Santanach5
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COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El caso clínico describe un lactante con un

shock descompensado (afectación del estado gene-
ral y circulatorio), secundario a una deshidratación
en el contexto de una gastroenteritis aguda. Las
prioridades en la atención de un niño con una des-
hidratación son: descartar la hipoglicemia, valorar
el grado de deshidratación, valorar la necesidad
de exploraciones complementarias (sobre todo
de analítica sanguínea) y finalmente rehidratar. 

La hipoglicemia es una de las complicacio-
nes más importantes de la gastroenteritis agu-
da sobre todo en lactantes. La determinación
de glicemia capilar es una técnica fácil y rápida
que se obtiene a la cabecera del paciente y que
debe realizarse ante cualquier niño con una
afectación del estado general. La forma más fia-
ble de cuantificar el grado de deshidratación es
comparar el peso del niño con un peso previo
fiable. En la práctica clínica esto puede no ser
posible, por lo que se pueden utilizar escalas clí-
nicas para valorar el grado de deshidratación.
Una de las más utilizadas es la creada por Gore-

lick y colaboradores, que incluye un total de 11
signos clínicos y se muestra en la tabla 1. El lac-
tante del caso descrito cumple 5 ítems (afecta-
ción del estado general, tiempo de recapilari-
zación > 2 segundos, mucosas secas, ojos hun-
didos, ausencia de lágrimas), y por tanto pre-
senta una deshidratación moderada. En gene-
ral, el diagnóstico tanto de gastroenteritis como
de deshidratación es clínico, y no son necesa-
rias exploraciones complementarias. La analí-
tica sanguínea está indicada si existe una deshi-
dratación grave, si se sospecha hipernatremia o
si la clínica explicada no concuerda con la explo-
ración. El coprocultivo no debe realizarse de
forma sistemática, se recogerá de forma dife-
rida en casos de diarreas mucosanguinolentas,
prolongadas o si existe una inmunodeficiencia. 

El pilar básico del tratamiento de la gastroen-
teritis aguda es la hidratación. La vía de elección
es la oral ya que la mejoría clínica es más rápida.
Para ello se utilizan las soluciones de rehidrata-
ción oral (SRO) recomendadas por la ESPGHAN.
Si el paciente no está deshidratado se ofrece
pequeñas cantidades de SRO, pero en los pacien-
tes que presentan signos de deshidratación, es
necesario pautar una cantidad concreta de SRO
que dependerá del peso del paciente y del gra-
do de deshidratación (Tabla II). En pacientes meno-
res de 2-3 años que no toleren la vía oral pue-
de ser útil una rehidratación enteral por sonda
nasogástrica a débito continuo. El tiempo de rehi-
dratación oral aconsejado es de 4 horas. 

La vía endovenosa se reserva para los casos
donde la rehidratación oral está contraindica-
da (deshidratación grave, disminución de la cons-
ciencia, vómitos incoercibles, sospecha patolo-
gía quirúrgica o alteraciones hidroelectrolíticas
importantes). La tabla II muestra el esquema de

Tabla 1.Valoración del grado de deshi-
dratación según el escala de Gorelick

Elasticidad cutánea disminuida
Tiempo de recapilarización > 2 segundos

Deterioro del estado general
Ausencia de lágrima
Respiración anormal

Mucosas secas
Ojos hundidos

Pulso radial débil
Taquicardia (frecuencia cardíaca > 150 lpm)

Diuresis disminuida

La presencia de cada parámetro suma un punto, < 3 pun-
tos: deshidratación leve (< 5%), 3-5 puntos deshidratación
moderada (5-9%), 6-10 puntos deshidratación grave (> 10%).

¿Cuál es el diagnóstico?
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tratamiento de la deshidratación por vía endo-
venosa. Analíticamente el paciente descrito pre-
senta además de la deshidratación isonatré-
mica una acidosis metabólica que se debería
corregir con bicarbonato sódico.

En cualquier caso se recomienda una rein-
troducción precoz de la dieta que no debe
demorarse más de 4 horas. En la actualidad exis-
ten otros tratamientos que han demostrado su
utilidad, como es el caso de los probióticos, o
el racecadotrilo, que es un inhibidor de la secre-
ción intestinal que ha demostrado su utilidad
en el tratamiento de las diarreas no inflama-
torias en mayores de 3 meses.

DIAGNÓSTICO
GASTROENTERITIS AGUDA
DESHIDRATACIÓN MODERADA
ACIDOSIS METABÓLICA

BIBLIOGRAFÍA
1. Fernández López, A. Diarrea aguda. En: Benito J, Lua-

ces C. Mintegi S, Pou J. Tratado de Urgencias de Pedia-
tria. 1ª ed. Ediciones Ergon 2005;354-62.

2. Quintillà JM. Gastroenteritis aguda. En: Pou J. Urgencias
de Pediatría. Protocolos diagnósticos-terapéuticos Uni-
dad Integrada Hospital Clínic Sant Joan de Déu. 4ª ed.
Ediciones Ergon 2005;183-93.

3. Quintillà JM, Pizà A. Deshidratación aguda. En: Pou J.
Urgencias de Pediatría. Protocolos diagnósticos-tera-
péuticos Unidad Integrada Hospital Clínic Sant Joan de
Déu. 4ª ed. Ediciones Ergon 2005;265-85.

4. Guarino A, Albano F, Ashkenazi S, Gendrel D, Hoeks-
tra H, Shamir R, Szajwska H. Directrices basadas en la
evidencia para el tratamiento de la gastroenteritis agu-
da en niños en Europa. J Pediatr Gastroenterol Nut Ed.
en Español 2008;46Suple;S81-S184.

5. Gorelick MH, Shaw KN, Murphy KO. Validity and relia-
bility of clinical sings in the diagnosis of dehidration in
chindren. Pediatrics 1997;99:e6.

6. Nager AL, Wang VJ. Comparison of nasogastric and
intravenous methods of rehydration in pediatric
patients with acute dehydration. Pediatrics 2002;109:
566-72.

Tabla 1I. Esquema de rehidratación oral y endovenosa

REHIDRATACIÓN ORAL
Leve Moderada Grave*

Cantidad 30-50 m/kg 75-100 ml/kg 100-150 ml/kg
Tiempo 4 horas
Fluido Suero de rehidratación oral

REHIDRATACIÓN ENDOVENOSA. Deshidratación hipo o isonatrémica
Leve Moderada Grave

Cantidad < 2 años 30-50 m/kg 50-80 ml/kg 100 ml/kg
> 2 años 20-30 ml/kg 30-50 ml/kg 60-80 ml/kg

Tiempo 4 horas 6-8 horas
Fluido Suero salino fisiológico (ClNa 0,9%)**

REHIDRATACIÓN ENDOVENOSA. Deshidratación hipernatrémica
Leve Moderada Grave

Cantidad < 2 años 30-50 m/kg 50-80 ml/kg 100 ml/kg
> 2 años 20-30 ml/kg 30-50 ml/kg 60-80 ml/kg

Tiempo Na entre 150-160 mEq/L 24 horas
Na entre 160-170 mEq/L 48 horas
Na entre 170-180 mEq/L 72 horas

Fluido Glucosalino 1/3

*Considerar rehidratación endovenosa. **En los lactantes o si existe riesgo de hipoglicemia se puede añadir glucosa en
forma de suero flucosado al 50% (1 ml/kg).
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Lactante varón de un mes de vida remitido por su pediatra por cuadro
de vómitos desde la semana de vida, no relacionados con la ingesta, que han
ido en aumento de forma progresiva hasta asociarse a una pérdida de peso
respecto al nacimiento del 9%.

Fruto de una segunda gestación controlada de madre sana. En ecogra-
fía del segundo trimestre el sexo del feto se orienta como femenino, pero
en la del tercer trimestre se detecta micropene, hipospadias y criptorquidia
bilateral. Nacido a término con peso adecuado para la edad gestacional y ali-
mentado con lactancia materna exclusiva.

Constantes: temperatura axilar 36,7ºC, FC 190 lpm, FR 60 rpm y TA 90/50.
A la exploración física, el paciente presentaba mal estado general, con tra-
bajo respiratorio normal y palidez cutánea (shock descompensado según
el triángulo de evaluación pediátrica), motivo por el cual se administró una
primera carga de volumen con suero fisiológico a 20 ml/kg en la primera
media hora. Destacaba su aspecto distrófico, con signos de deshidratación
moderada (mucosas secas, ojos hundidos y taquicardia), con criptorquidia
bilateral e hipospadias (Fig. 1). 

La analítica sanguínea muestra
hemograma y proteína C reactiva
normal. Destaca glucemia 59 mg/dl,
acidosis metabólica leve, Na 111
mmol/L y K 6,4 mmol/L. 

Deshidratación en recién nacido
N. Bilbao Meseguer, N. Sanz Marcos, S. Marín del Barrio6

Figura 1. 
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¿CÓMO ORIENTARÍA EL CUADRO 
Y QUÉ TRATAMIENTO INICIARÍA?

Dado los antecedentes del paciente, el cua-
dro clínico y los hallazgos analíticos (hipona-
tremia, hiperpotasemia y acidosis metabólica)
se orienta el caso como una insuficiencia supra-
rrenal aguda. Se inicia tratamiento con suero
fisiológico y glucosado, y se administra bolus
de 25 mg de fosfato de hidrocortisona, previa
extracción de muestra sanguínea para estudio
de hormonas esteroideas (17-OH progeste-
rona, cor tisol basal, ACTH y aldosterona).
Hemodinámicamente estable, ingresa con sue-
roterapia y tratamiento sustitutivo endoveno-
so (hidrocortisona 25mg/6 h). Posteriormen-
te, mejoría de las alteraciones hidroelectrolíti-
cas, con correcta tolerancia oral, por lo que el
cuarto día se cambia a tratamiento oral con
hidrocortisona (20 mg/m2/día en tres dosis),
9-α- fluorhidrocortisona (0,1 mg/día) y suple-
mento oral de ClNa.

Se recibe 17-OH-progesterona solicitada
en Urgencias que resulta elevada y cariotipo
46XX. Con la orientación de hiperplasia supra-
rrenal congénita (forma clásica) como etiología
de la insuficiencia suprarrenal, se solicita estu-
dio genético observándose la mutación Q318X
en homocigosis del gen CYP21A2 que confir-
ma el diagnóstico. Se estudia a los progenito-
res, resultando ambos portadores de la misma
mutación. A los 6 meses se realiza plastia correc-
tora de genitales externos.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La hiperplasia suprarrenal congénita

(HSC) engloba un grupo de enfermedades

autosómicas recesivas que resultan de la defi-
ciencia de una de las cinco enzimas involu-
cradas en la esteroidogénesis suprarrenal. El
90-95% de los casos de HSC se debe al défi-
cit de 21-hidroxilasa, codificada por el gen
CYP21 localizado en el brazo corto del cro-
mosoma 6.

Este déficit enzimático produce un defecto
de conversión de la 17-OH progesterona en
11-desoxicortisol, provocando disminución de
la síntesis de cortisol y, secundariamente, un
aumento de la secreción de ACTH y de andró-
genos. Dependiendo del déficit de la actividad
enzimática, puede asociarse también a un defec-
to de producción de aldosterona produciendo
clínicamente una pérdida salina. 

Así, dependiendo del grado de déficit enzi-
mático podemos dividir la HSC en dos grandes
tipos: 1) la forma clásica, con sus variantes pier-
de sal y virilizante simple y 2) la forma tardía
o no clásica.

Las mujeres con la forma clásica presentan
ambigüedad sexual al nacimiento. Sin embargo,
los varones que no presenten pérdida salina
pueden pasar desapercibidos inicialmente has-
ta que se hace evidente un hiperandrogenismo
progresivo durante la infancia (virilización, ace-
leración de crecimiento y edad ósea). Si exis-
te pérdida salina, se manifiesta a par tir de la
segunda semana de vida con deshidratación,
hiponatremia, hiperpotasemia y acidosis meta-
bólica.

Por otro lado, la forma no clásica cursa con
cuadros de hiperandrogenismo durante la infan-
cia o adolescencia (pubarquia precoz, irregu-
laridad menstrual o hirsutismo en mujeres, y
precocidad isosexual en varones). 

¿Cuál es el diagnóstico?
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El diagnóstico se sospecha por el aumen-
to de 17-OH progesterona sérica basal, que en
algunos países forma parte del screening meta-
bólico neonatal, o tras estimulación con ACTH.
El diagnóstico definitivo se realiza mediante estu-
dio genético de las posibles mutaciones del gen
CYP21. 

El tratamiento de la forma clásica consiste
en la terapia sustitutiva con corticoides y, si se
asocia a pérdida salina, mineralcorticoides. 

Es importante sospechar esta patología ante
neonatos con signos de deshidratación, ambigüe-
dad sexual y alteraciones electrolíticas, puesto
que en caso de insuficiencia suprarrenal aguda
requerirá un manejo hidroelectrolítico estrecho
y el inicio precoz de corticoterapia endovenosa. 

DIAGNÓSTICO
DESHIDRATACIÓN
HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGÉNITA

BIBLIOGRAFÍA
1. Speiser PW, Azziz R, Baskin LS, et al. Congenital adre-

nal hyperplasia due to steroid 21-hydroxylase defi-
ciency: an Endocrine Society clinical practice guideline.
J Clin Endocrinol Metab 2010; 95:4133-60.

2. Merke DP, Bornstein SR. Congenital adrenal hyperpla-
sia. Lancet 2005; 365:2125-36.

3. New MI. Inborn errors of adrenal steroidogenesis. Mol
Cell Endocrinol 2003;211:75-83.

4. Gruñeiro-Papendieck L, Prieto L, Chiesa A, el al. Neo-
natal screening program for congenital adrenal hyper-
plasia: adjustments to the recall protocol. Horm Res
2001; 55:271-7.
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Paciente varón de 7 años que consulta por sensación de inestabilidad
que dificulta la marcha y se acompaña de cefalea intensa y vómitos de 2 horas
de evolución. Además, ha presentado un episodio de pérdida de concien-
cia de unos 10 minutos de duración, sin movimientos tónico-clónicos, del
que se recupera durante el traslado. 

A su llegada a Urgencias se encuentra decaído, con respuesta lenta, con
coloración rosada y respiración normal. Triángulo de evaluación pediátrica:
aspecto anormal, respiración normal y circulación normal. Constantes, inclui-
da glucemia capilar, normales.

Se inicia la estabilización: oxigenoterapia, monitorización, canalización
de vía con extracción de analítica e inicio de sueroterapia. Al mismo tiempo
se completa la anamnesis y el examen físico. No tiene antecedentes cono-
cidos de traumatismo craneoencefálico o de posibilidad de intoxicación medi-
camentosa, ni antecedentes patológicos de interés. Hace una semana, estan-
do como en esta ocasión en la segunda residencia, presentó cefalea y vómi-
tos que se autolimitaron al acudir a Urgencias. La madre presenta también
cefalea y sensación de debilidad. 

En el examen físico presenta bradipsiquia con Glasgow 15, dismetría,
aumento de la base de sustentación e inestabilidad a la deambulación. El res-
to de la exploración es normal.

La analítica sanguínea muestra acidosis metabólica: pH de 7,23 y bicar-
bonato de 17 mmol/L. Tóxicos en orina y sedimento urinario negativos. 

Ataxia
D. Roda Goula, J. Gerth, L. Martínez Sánchez7
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¿DEBEMOS RECOGER EN LA 
ANAMNESIS ALGÚN OTRO DATO
IMPORTANTE PARA EL 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL?
¿QUÉ OTRAS EXPLORACIONES 
COMPLEMENTARIAS PUEDEN 
AYUDARNOS?

La afectación de otro miembro de la fami-
lia así como la aparición de un cuadro similar
encontrándose en el mismo lugar deben hacer-
nos pensar en la posibilidad de que exista un
tóxico ambiental. Debemos, por tanto, pregun-
tar explícitamente por el tipo de calefacción en
el domicilio u otras fuentes de combustión de
carbono. 

En nuestro caso clínico, la familia nos con-
firma que utilizan una estufa de gas de butano
en la casa donde pasan habitualmente el fin de
semana. Ante la sospecha de intoxicación por
monóxido de carbono, se coloca mascarilla con
reservorio y se administra oxígeno a un flujo
de 10 L/min para conseguir una Fi02 cercana al
100%. Se solicita determinación del carboxihe-
moglobina (COHb) que resulta de 29%. Se tras-
lada a centro de medicina hiperbárica donde
recibe oxígeno hiperbárico. La evolución clíni-
ca es lenta y, pese a la disminución progresiva
de las cifras de COHb, persiste la ataxia, por lo
que se decide realizar TAC craneal. La neuroi-
magen pone de manifiesto la presencia de lesio-
nes focales hipodensas en los ganglios de la base
(Fig. 1). Tras 5 días de ingreso el paciente se
encuentra asintomático por lo que se le da el
alta hospitalaria. En la visita de control en Neu-
rología 6 semanas después, el paciente refiere
tener dificultades en la concentración así como
para hallar las palabras adecuadas.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
Según datos del Grupo de Trabajo de Into-

xicaciones de la Sociedad Española de Urgen-
cias de Pediatría, el monóxido de carbono (CO)
es responsable del 4% de las intoxicaciones en
el paciente pediátrico y la principal causa de
muerte por intoxicación en la infancia. Los niños
son más vulnerables al CO dado que tienen
una mayor frecuencia respiratoria, un mayor
consumo de oxígeno y un sistema nervioso cen-
tral en desarrollo. 

El mecanismo tóxico principal del CO es la
hipoxia tisular secundaria a la elevada afinidad
de la hemoglobina por este. Además, puede
provocar lesión celular directa. 

Una intoxicación leve en niños simula a un
cuadro gripal, manifestándose con malestar, cefa-
lea, debilidad, náuseas y vómitos. En los lactantes,
la única clínica puede ser la presencia de irrita-

Figura 1. Hipodensidad bilateral en núcleo pálido.

¿Cuál es el diagnóstico?
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bilidad y rechazo del alimento. Las intoxicaciones
graves pueden cursar con síncope, convulsiones,
alteración del nivel conciencia, ataxia, alucinacio-
nes, dolor tóracico y/o hipotensión arterial. La
inespecificidad de la sintomatología hace que la
intoxicación por CO sea una entidad infradiag-
nosticada. La sospecha clínica es fundamental para
el diagnóstico (afectación colectiva, meses fríos,
exposición a una fuente de combustión, mejo-
ría de los síntomas al separase de la fuente).

Ante la sospecha de intoxicación por CO se
debe actuar de forma rápida y ordenada. Los
pasos básicos en el manejo del paciente intoxi-
cado por CO se detallan en la figura 2. La deci-
sión de realizar exploraciones complementarias
dependerá de la presencia de sintomatología gra-
ve y, en el caso de la neuroimagen, de la persis-
tencia de clínica neurológica pese a un tratamien-
to adecuado. El hallazgo más frecuente es la pre-
sencia de áreas de hipodensidad simétricas a nivel
de los ganglios basales, que suele asociarse con
un peor pronóstico neurológico.

La oxigenoterapia hiperbárica acelera la
eliminación del CO del organismo y se le ha
atribuido la capacidad de prevenir el síndro-
me neurológico tardío (SNT). Este es un sín-
drome neuropsiquiátrico que aparece de días
a semanas después de la intoxicación aguda
por CO, con una incidencia descrita en la
población pediátrica entre el 2,8% y el 17,8%.
Sin embargo, hasta la actualidad no existe sufi-
ciente evidencia científica que confirme o nie-
gue el papel protector del oxígeno hiperbá-
rico frente al SNT y, por ello, no existe una-
nimidad en cuanto a sus indicaciones. Los
pacientes que deben recibir oxigenoterapia
hiperbárica son, según Clardy et al. (Up to
Date, 2011): a) COHb >25% (>20% en ges-
tantes), b) pérdida de conciencia, c) acidosis
metabólica grave (pH < 7,1) y d) sintomato-
logía de isquemia cerebral o cardíaca. En todo
caso, es importante realizar un seguimiento
neurológico estrecho después del episodio
agudo para poder detectar el SNT.

DIAGNÓSTICO
INTOXICACIÓN AGUDA POR MONÓ-
XIDO DE CARBONO 
SÍNDROME NEUROLÓGICO TARDÍO

BIBLIOGRAFÍA
1. Baum C. What’s New in Pediatric Carbon Monoxide

Poisoning? Clin Ped Emerg Med 2008;9(1):43-46.

2. Chi-Hsiun Cho, Nan-Chang Chi, Che-Sheng Ho, Chun-
Chih Peng. Carbon Monoxide Poisoning in Children.
Pediatr. Neonatal 2008;49(4):121-125.

3. Clardy P F, Manaker S, Perry H. Carbon monoxide poi-
soning. UpToDate. Enero 2011. Disponible en:
http://www.uptodate.com/contents/carbon-monoxi-
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Figura 2. Diez puntos básicos en el manejo en Urgen-
cias del paciente intoxicado por CO.

1. Evaluación inicial: triángulo de evaluación pediá-
trica.

2. Maniobras ABC.
3. Oxigenoterapia (FiO2 100%).
4. Monitorización.
5. Extracción de sangre para hemograma, equilibrio

ácido-base y COHb.
6. Canalizar vía periférica si sintomatología grave.
7. Reposo.
8. Bicarbonato sólo si pH< 7,1 (la acidosis favore-

ce la cesión de oxígeno a los tejidos)
9. Exploraciones complementarias según presencia

de síntomas graves y/o antecedentes.
10. Valorar criterios de oxigenoterapia hiperbárica.

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas26
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Lactante de 23 meses de edad que es traído a Urgencias por presentar
fiebre (hasta 40º C axilar) de 24 horas de evolución. No otra sintomatolo-
gía acompañante. 

No presenta antecedentes de interés. Calendario vacunal al día. No ha
recibido ninguna dosis de vacuna antineumocócica.

En la exploración física destaca una temperatura axilar de 38,5ºC, con
buen estado general, triángulo de evaluación pediátrica estable y sin focali-
dades.

En Urgencias, ante un lactante de 23 meses de edad con fiebre elevada
(>39,5º C), ausencia de foco clínico y que no ha recibido ninguna dosis de
vacuna anteneumocócica, se solicita analítica sanguínea, hemocultivo, sedi-
mento de orina y urocultivo. La analítica sanguínea muestra leucocitos de
16.700/mm3 (12.400 neutrófilos segmentados/mm3, 200 neutrófilos
bandas/mm3), PCR de 78,3 mg/L y PCT de 0,4 ng/ml. El sedimento de ori-
na es negativo.

Lactante febril
C. Giménez Roca, A. Martínez Monseny, R. Garrido Romero8
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¿Cuál es el diagnóstico?

¿CUÁL SERÍA NUESTRA 
ACTITUD EN ESTE CASO? 

Dado el excelente estado general, la ausen-
cia de foco clínico y la presencia de algunas alte-
raciones analíticas, se decide administrar una pri-
mera dosis de ceftriaxona intramuscular y se da
de alta a domicilio con nuevo control en 24 horas.

A las 24 horas nos avisan desde Microbio-
logía por crecimiento de cocos Gram positivos

en el hemocultivo. En la nueva valoración en
Urgencias el lactante permanece con buen esta-
do general y persiste febril. 

¿CUÁL SERÍA NUESTRA 
ACTUACIÓN EN ESTE MOMENTO?

Con la orientación diagnóstica de bacterie-
mia oculta (probablemente neumocócica) se
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repite analítica de sangre y hemocultivo. Según
protocolo, se solicita radiografía de tórax y se
realiza punción lumbar, que son normales, y se
decide el ingreso hospitalario para tratamiento
antibiótico endovenoso y control evolutivo.
Se inicia tratamiento con cefotaxima endove-
nosa a 200 mg/kg/día.

Al segundo día nos informan que en el
primer hemocultivo crecen colonias de S.
pneumoniae resistente a ampicilina, pero con
una sensibilidad intermedia a penicilina y a
ceftriaxona. El paciente presenta un buen cur-
so clínico y permanece afebril, por lo que se
decide completar 5 días de tratamiento anti-
biótico endovenoso y dar de alta a domicilio
completando el tratamiento con ceftriaxo-
na intramuscular durante dos días más. El

hemocultivo de control resulta negativo al
alta.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La fiebre en el lactante es uno de los sínto-

mas más frecuentes en los Servicios de Urgen-
cias. Si no se haya foco de la fiebre el riesgo de
presentar una infección bacteriana potencial-
mente grave (IBPG) en estos pacientes es más
elevado que en niños más mayores. Por este
motivo se tiende a ser más agresivo en el
momento de realizar pruebas complementa-
rias, tanto más cuánto más pequeño es el niño. 

La bacteriemia oculta (BO) es el aislamien-
to de una bacteria patógena en el hemocul-
tivo de un niño que presente escasos hallaz-

Figura 1. Actitud práctica ante un paciente con bacteriemia oculta.
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gos anormales en la exploración física. La
importancia de este proceso radica en que un
pequeño porcentaje de estos pacientes des-
arrollará una IBPG. Según la literatura, la mayo-
ría de las BO están causadas por S. pneumo-
niae y, consecuentemente, se ha visto reduci-
do el número de casos desde la introducción
de la vacuna antineumocócica. El tratamiento
depende tanto del microorganismo causal
como de la sintomatología presente en la ree-
valución (Fig.1). En el caso concreto de aislar
un S. pneumoniae y el paciente persistir febril
en el momento de la reevaluación el manejo
es el ingreso hospitalario, la realización de nue-
vas exploraciones complementarios y el inicio
de tratamiento antibiótico endovenoso con
cefotaxima hasta la obtención del resultado
del antibiograma.

DIAGNÓSTICO
BACTERIEMIA OCULTA
POR S. PNEUMONIAE

BIBLIOGRAFÍA
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Lactante de 2 meses y 22 días de vida que acude a Urgencias remitido
por su pediatra por episodio aparentemente letal. La madre refiere que, al
iniciar llanto intenso, el paciente padece episodio de hipotonía generalizada
con apnea de unos 30 segundos de duración, acompañada de cianosis peri-
bucal. Se precede de irritabilidad de 2 días de evolución, que se acompaña
de unos 3 vómitos alimentarios al día junto con rechazo del alimento. 

No hay antecedentes patológicos de interés. La exploración física por
aparatos es normal destacando cierta irritabilidad. 

Se realiza analítica sanguínea con determinación de equilibrio ácido-base
e ionograma que es normal. 

Se decide ingreso hospitalario para realizar estudio de episodio aparen-
temente letal. Se monitoriza al paciente con saturador de hemoglobina y
monitor de apneas, que
no objetiva nuevos epi-
sodios de apnea. A las
48 horas de ingreso,
persisten la irritabilidad
y los vómitos, por lo
que se realiza una TAC
craneal. Se objetiva
hematoma subdural
derecho sin edema sig-
nificativo ni efecto masa.
Dados los hallazgos de
la TAC se realiza un fon-
do de ojo (Fig. 1).

Apnea en un lactante
A. Batlle Boada, D. Díaz Sabogal, A.I. Curcoy Barcenilla9

¿Cuál es el diagnóstico?

¿QUÉ HALLAZGOS MUESTRA 
EL FONDO DE OJO Y QUÉ
ACTITUD SE DEBERÍA ADOPTAR?

El fondo de ojo objetiva hemorragias reti-
nianas.

Ante un paciente con episodio aparente-
mente letal, hematoma subdural y hemorragias
retinianas, sospechamos maltrato infantil. 

Se inicia el protocolo de maltrato infantil.
Solicitamos analítica sanguínea con hemograma
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Figura 1. 
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y pruebas de coagulación, que resulta normal,
y serie esquelética, también normal.

Ante los resultados anteriormente expues-
tos, se orienta el caso como traumatismo cra-
neal no accidental, antes llamado síndrome del
niño zarandeado. Se reinterroga a la madre,
que finalmente admite haber zarandeado al
lactante porque no paraba de llorar. Se con-
sulta con trabajo social para valoración.

La evolución del paciente es favorable, con
resolución de las hemorragias retinianas y sub-
durales.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El maltrato infantil constituye un grave pro-

blema médico y social, que se puede manifes-
tar de diversas formas y que continúa estan-
do altamente infradiagnosticado. Existen diver-
sos tipos de maltrato infantil, tales como el mal-
trato físico, el maltrato emocional, el abando-
no físico o emocional y el abuso sexual.

Se estima que sólo se detectan del 10 al
20% de los casos, ya que el maltrato suele ocu-
rrir en el domicilio y el niño maltratado por lo
general no se encuentra en capacidad de denun-
ciarlo. Por estas razones es necesario tener un
alto índice de sospecha. Cabe destacar la impor-
tancia de un buen interrogatorio, que debería
llevar a cabo personal especializado, al igual que
un enfoque multidisciplinario que incluya médi-
cos, psicólogos y trabajadores sociales.

Ante la sospecha de un caso de maltrato
infantil, es muy importante realizar un examen
físico exhaustivo y pruebas diagnósticas que
ayuden a confirmar o descar tar dicho mal-
trato. Debe realizarse una TAC, un fondo de
ojo y una serie esquelética que ponga de mani-
fiesto posibles fracturas presentes o pasadas.

El síndrome del niño zarandeado (shaken
baby syndrome) o últimamente referenciado
como traumatismo craneoencefálico por mal-
trato (abusive head trauma) o traumatismo cra-
neal no accidental (Nonaccidental head injury),
es una forma de maltrato físico infantil en la que
un adulto sujeta a un lactante por el cuerpo y
lo agita bruscamente, sometiéndolo a fuerzas
de aceleración, desaceleración y rotación de la
cabeza, produciendo roturas vasculares que pue-
den dar lugar a hemorragias intracraneales,
intraoculares y lesiones medulares. La clínica es
frecuentemente inespecífica y muchas veces
incluye síntomas neurológicos, tales como el
episodio aparentemente letal o las convulsio-
nes. El diagnóstico de este síndrome se realiza
mediante examen funduscópico, presencia de
hemorragia subdural y edema cerebral. Cabe
destacar la importancia del fondo de ojo, ya que
hasta un 80% de los pacientes que padecen el
síndrome del niño zarandeado presentan hemo-
rragias retinianas. 

DIAGNÓSTICO 
EPISODIO APARENTEMENTE LETAL
HEMATOMA SUBDURAL
HEMORRAGIAS RETINIANAS
MALTRATO INFANTIL
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Lactante varón de 1 mes y 25 días traído al Servicio de Urgencias por
llanto inconsolable de 2 horas de evolución. 

Se ha iniciado de forma aguda, asociándose a rechazo de las tomas sin otra
sintomatología acompañante. El paciente se calma parcialmente en brazos
de los padres y refieren que es el primer episodio de estas características. 

Como antecedentes personales es fruto de una quinta gestación controla-
da, de padres sanos de origen magrebí. Nace por parto eutócico a las 42 sema-
nas, con peso al nacimiento de 3.300 g sin incidencias perinatológicas. Recibe
alimentación con lactancia artificial con buena ganancia ponderal. Pese a barre-
ra idiomática importante, no refieren antecedentes familiares de interés. 

En Urgencias se encuentra hemodinámicamente estable y afebril. En la
exploración física, destaca dolor de intensidad moderada (según la escala
FLACC) e irritabilidad que calma parcialmente en brazos. El resto de la explo-
ración resulta anodina. Ante una anamnesis y exploración física sin hallaz-
gos relevantes, se orienta inicialmente como un llanto fisiológico versus
cólico del lactante, por lo que se adopta conducta expectante. Se adminis-
tra analgesia con paracetamol y se mantiene en observación clínica sin mejo-
ría. Se procede entonces a un estudio con analítica sanguínea (hemograma,
bioquímica, PCR) y sedimento urinario que no presentan alteraciones. Se
revalora al paciente que continúa irritable detectándose entonces un aumen-
to de la irritabilidad con la movilización de la extremidad inferior derecha.

Se realiza una radiografía bilateral de extremidades inferiores (Fig. 1) que
permite identificar la etiología de la irritabilidad. 

Lactante con irritabilidad 
en Urgencias
G. Armero Campos, V. Arias Constanti

10

Figura 1. 
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¿Cuál es el diagnóstico?

¿QUÉ HALLAZGOS MUESTRAN LAS
RADIOGRAFÍAS Y QUÉ ACTITUD LES
SUGIERE QUE SE DEBERÍA ADOPTAR?

En la radiografía bilateral de extremidades
inferiores se observa una fractura en la diáfisis
femoral derecha. Ante un lactante con fractura
de fémur se indica ingreso hospitalario para tra-
tamiento ortopédico con colocación de un yeso
y tracción al cénit durante 10 días. Se realiza
radiografía de control en la que se observa una
tendencia a la reducción. Se decide entonces,
previo al alta, colocar un yeso pelvipédico y se
cita para control ambulatorio en un mes. 

Durante el ingreso, se procede a indagar en
el mecanismo de producción de la fractura dada
la edad del paciente. Dentro del diagnóstico
diferencial se plantean las siguientes causas: frac-
tura secundaria a un traumatismo de alta ener-
gía, a un mecanismo obstétrico, a fractura pato-
lógica en contexto de tumor, infección, altera-
ción metabólica o displasia congénita, o secun-
daria a maltrato físico. 

A través de una mediadora cultural, se rein-
terroga a la familia, que explica que una hermana
del paciente ha sufrido fracturas de repetición y
que es afecta de osteogénesis imperfecta (OI). 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La OI es una enfermedad rara y heredita-

ria del tejido conectivo, caracterizada por la alte-
ración de la formación del colágeno tipo I. En
la mayoría de casos, presenta una herencia auto-
sómica dominante para la mutación de los genes
que codifican las cadenas α del colágeno tipo
I. Existen 9 subtipos con expresión fenotípica,
genética y radiológica variable, que definen diver-
sa gravedad. Ante un paciente con anteceden-
tes familiares, que presente fracturas óseas múl-
tiples y que asocie manifestaciones tales como
estatura baja, escoliosis, deformidades óseas,
huesos worminanos, escleras azules, hipoacu-

sia, alteraciones dentarias (dentinogénesis imper-
fecta) o hiperlaxitud de piel y ligamentos, se ha
de tener en cuenta dicha entidad. Se puede
completar el diagnóstico con estudios genéti-
cos y moleculares a partir de biopsia cutánea.
La complejidad y la variabilidad de la enferme-
dad requieren un tratamiento multidisciplinario
cuya finalidad principal consistirá en evitar las
fracturas, infecciones y en adquirir las aptitudes
necesarias para el desarrollo de las activida-
des de la vida diaria. La fisioterapia permite
aumentar la actividad muscular consiguiendo
una mejor calidad ósea. Fármacos como el pami-
dronato disminuyen la incidencia de fracturas e
incrementan la densidad del hueso. Los cuida-
dos quirúrgicos se centran en la corrección de
deformidades graves y en el manejo de fractu-
ras de repetición mediante el empleo de fija-
ción intramedular y ortesis. Asimismo, es fun-
damental la educación familiar y del entorno
para la completa integración del niño en su ruti-
na. En el futuro, si la persona afecta desea des-
cendencia puede recurrir al consejo genético.

DIAGNÓSTICO 
FRACTURA DE FÉMUR
OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA 
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Niña de 3 años que acude a Urgencias por lesiones cutáneas de 1 mes
de evolución. Habían sido orientadas inicialmente como varicela pero seguían
saliendo lesiones nuevas. No presenta fiebre ni otros síntomas acompañan-
tes salvo leve prurito. No ha estado tomando ningún fármaco y sólo ha rea-
lizado tratamiento con calamina tópica.

No presenta antecedentes patológicos ni familiares de interés. Vacuna-
ción completa.

A la exploración física presenta buen estado general con buena perfu-
sión e hidratación. Peso 15 kg, Tª axilar 36ºC. Se objetiva una erupción poli-
morfa generalizada consistente en diferentes tipos de lesiones desde vesícu-
las, pápulas a pústulas, muchas de ellas en fase costrosa y otras con centro
necrótico (Figs. 1 y 2). Ninguna de las lesiones presenta descamación super-
ficial. No se observan petequias ni afectación de mucosas. Resto de la explo-
ración física normal. 

Lesiones cutáneas persistentes
M. Huici Sánchez, A. Margarit Soler, Y. Fernández Santervás11

Figura 1. Figura 2. 
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¿Cuál es el diagnóstico?

Ante las lesiones descritas en el examen físi-
co y el curso clínico prolongado se orienta el
caso como pitiriasis liquenoide aguda, por lo
que se inicia tratamiento con eritromicina oral
a 50 mg/kg/día y se deriva a Dermatología para
valoración y seguimiento clínico.

En el Servicio de Dermatología se confirma
el diagnóstico con biopsia cutánea. Se mantie-
ne tratamiento con eritromicina y se añaden
corticoides tópicos. Al mes y medio de segui-
miento presenta remisión completa de las lesio-
nes dejando máculas hipocrómicas residuales y
alguna cicatriz varioliforme. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
La pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda

(PLEVA) es una enfermedad inflamatoria cutá-
nea poco frecuente que, pudiendo aparecer a
cualquier edad, su mayor incidencia se da en
la edad pediátrica (de ahí que sea importante
el conocimiento de esta entidad por parte de
los pediatras) y adultos jóvenes.

Su etiología es desconocida. Se postula la
posibilidad de una probable reacción inflama-
toria secundaria a antígenos externos como fár-
macos o agentes infecciosos (adenovirus, Eps-
tein-Barr, Toxoplasma gondii, parvovirus B19, VIH,
citomegalovirus, Staphilococus aureus y Strep-
tococus pyogenes). Otra hipótesis la relaciona
con una respuesta inflamatoria secundaria a lin-
focitos T discrásicos, y una última la orienta como
probable vasculitis por hipersensibilidad media-
da por inmunocomplejos.

Hay dos formas clínicas que son extremos
de un espectro de la misma enfermedad:
• Forma aguda (PLEVA) o enfermedad de

Mucha-Habermann: presenta una erupción

polimorfa, desde pequeñas máculas y pápu-
las eritematosas a lesiones hemorrágicas,
pustulosas o necróticas. Se localizan prin-
cipalmente en tronco y zonas de extensión
de extremidades y generalmente persisten
durante semanas o meses, aunque pueden
tener un curso clínico recidivante. La pre-
sencia de prurito es inconstante. Al curar
deja lesiones hiper e hipopigmentadas o
incluso cicatrices varioliformes. Es la forma
más frecuente en la infancia.

• Forma crónica (PLC): es la forma más indo-
lente. Presenta exacerbaciones y remisio-
nes durante meses o años. Se caracteriza
por pápulas eritematosas que se vuelven
marronáceas y con descamación en “oblea”
(a diferencia de la PLEVA que no descama).
Son generalmente asintomáticas y pueden
dejar hiperpigmentación residual.
El diagnóstico es eminentemente clínico y se

basa en la existencia de las lesiones cutáneas des-
critas. La biopsia cutánea puede ser de ayuda.

El diagnóstico diferencial de la PLEVA es fun-
damentalmente con papulosis linfomatoide, varice-
la, erupciones medicamentosas, reacciones por
artrópodos y vasculitis de pequeño vaso, entre otras.

Esta enfermedad es autorresolutiva aunque
a veces en plazos largos, de ahí que el trata-
miento dependa de los síntomas acompañan-
tes (especialmente prurito) o para evitar las
cicatrices que puede causar la forma aguda. 

El tratamiento de primera línea es la tetra-
ciclina o eritromicina vía oral (en < 8 años) a
dosis habituales durante 6 semanas, ya que se
ha visto que detiene la progresión más por su
efecto antiinflamatorio que como antibiótico.
Los corticoides tópicos también pueden utili-
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zarse en la fase inflamatoria. Los antihistamíni-
cos vía oral son útiles para aliviar el prurito.
En casos refractarios puede utilizarse tacroli-
mus tópico, terapias con radiación ultravioleta
(PUVA o UVB) y en casos graves metrotrexa-
te, acitretino, dapsona o ciclosporina A.

DIAGNÓSTICO
PITIRIASIS LIQUENOIDE
Y VARIOLIFORME AGUDA 
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Paciente varón de 3 años de edad, sin antecedentes patológicos de inte-
rés y con vacunación correcta sin incluir vacunación conjugada antineumo-
cócica, que consulta por fiebre alta y tos seca de 5 días de evolución. En las
últimas 24 horas aparecen dolor torácico derecho y dificultad respiratoria.

A la exploración física destaca un regular estado general, febril, quejido
espiratorio, taquipnea (40 rpm) y tiraje subcostal, con saturación de oxíge-
no del 93% con oxígeno ambiente. A la auscultación respiratoria presenta
hipoventilación derecha de predominio basal, con soplo tubárico, sin otros
ruidos añadidos. El resto de la exploración física es anodina. 

Ante afectación del estado general se inicia oxigenoterapia en gafas nasa-
les, se canaliza una vía peri-
férica y se administra anal-
gesia endovenosa con para-
cetamol. Se realiza analítica
sanguínea que muestra
28.600 leucocitos/mmcc
con desviación izquierda
(46% neutrófilos segmenta-
dos, 37% bandas), PCR
167,6 mg/L. Hemocultivo en
curso. 

Se realiza radiografía de
tórax (Fig. 1) que permite
diagnosticar al paciente.

Fiebre y dolor torácico
L. Algarrada Vico, S. Hernández Bou12

Figura 1. Radiografía de tórax.
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¿Cuál es el diagnóstico?

La radiografía de tórax muestra un infiltra-
do basal derecho con opacificación del seno
costofrénico derecho y línea de derrame pleu-
ral. Se orienta como derrame pleural (DP) para-
neumónico y se solicita una ecografía torácica

que muestra abundante cantidad de líquido libre
en la cavidad pleural, sin presencia de tabiques.
Se realiza toracocentesis con obtención de un
exudado, dejándose tubo de drenaje pleural. El
paciente ingresa con oxigenoterapia, analgesia
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y tratamiento antibiótico con ampicilina endo-
venosa. El hemocultivo resulta negativo y en
el líquido pleural, la PCR para neumococo es
positiva y en el cultivo crece S. pneumoniae sen-
sible a penicilina. Se mantiene afebril desde las
48 horas del ingreso y se retira el tubo de dre-
naje al 4º día, dándose de alta 2 días después
con amoxicilina oral hasta completar 14 días. 

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO 
El DP es la complicación más frecuente de

la neumonía adquirida en la comunidad. Habitual-
mente el paciente presenta fiebre y tos, dificultad
respiratoria, dolor torácico y/o dolor abdominal
según su localización y volumen. En un paciente
ya diagnosticado de neumonía hay que sospechar
su presencia ante persistencia de fiebre tras 48-
72 horas del inicio del antibiótico o ante empe-
oramiento clínico. En la exploración física suele
hallarse hipofonesis en la zona afecta con presen-
cia de crepitantes y /o soplo tubárico. 

La obliteración del seno costofrénico es el
signo más precoz de DP en la radiografía de
tórax. La exploración complementaria de elec-
ción para su estudio radiológico y de gran uti-
lidad para su manejo terapéutico es la ecogra-
fía torácica. La ecografía permite estimar la can-
tidad de líquido pleural existente (detecta colec-
ciones a partir de 10 ml), identificar sus carac-
terísticas (líquido libre, presencia de tabicacio-
nes de fibrina…) y localizar el sitio adecuado
para la toracocentesis. 

El análisis del líquido pleural suele mostrar
características de exudado o empiema depen-
diendo de la etiología y del tiempo de evolución
del mismo. Asimismo debe realizarse cultivo del
líquido pleural para la filiación etiológica; éste
resulta positivo en menos del 30% de los casos,
siendo la bacteria más frecuentemente aislada
en nuestro medio S. pneumoniae. En los últimos

años las técnicas de biología molecular han incre-
mentado sustancialmente el porcentaje de casos
en los que es posible realizar un diagnóstico etio-
lógico, siendo especialmente útiles en los pacien-
tes que han recibido tratamiento antibiótico.
En todos los casos está indicado el tratamiento
antibiótico endovenoso, siendo la ampicilina (150-
200 mg/kg/día) el tratamiento de elección en
nuestro medio. Si el paciente ha recibido antibio-
ticoterapia previa a dosis correctas se indicará
cefotaxima (150-200 mg/kg/día) y ante la sospe-
cha de etiología anaerobia se indicará tratamien-
to con amoxicilina-ácido clavulánico (100
mg/kg/día). En caso de alergia a beta-lactámicos
se pautará clindamicina (40 mg/Kg/día). El mane-
jo específico del DP depende de las caracterís-
ticas ecográficas del líquido pleural: en caso de
líquido libre abundante se inserta un drenaje
pleural y ante la presencia de un derrame orga-
nizado está indicado el desbridamiento quirúr-
gico mediante toracoscopia. Si existen septos o
tractos de fibrina aislados debe valorarse la ins-
tilación de fibrinolíticos intrapleurales (estrepto-
quinasa, uroquinasa). 

DIAGNÓSTICO 
DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO 
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Lactante de 8 meses valorado por erupción cutánea, tos y coriza de 3
días de evolución que se acompaña de fiebre de hasta 39ºC. 

Al interrogatorio no destaca ningún antecedente personal de interés, y
tiene vacunación completa para la edad.

A la exploración física presenta un buen estado general pero está irritable,
sin signos de dificultad respiratoria, normohidratado, normocoloreado y aler-
ta. Las constantes son normales y tiene una temperatura axilar de 38,4ºC. 

La exploración cutánea y de orofaringe es la que se observa en las figu-
ras 1 y 2. 

Fiebre y lesiones en piel
A.F. Almario Hernández, J. Ángel Sola, V. Trenchs Sainz de la Maza13

Figura 1. Figura 2. 

¿Cuál es el diagnóstico?

En la piel destaca un exantema maculopapu-
loso eritematoso con zonas de piel respetada
entre las lesiones (Fig. 1), de predominio en tron-
co y cara, sin afectación palmoplantar. En la oro-
faringe se objetiva un enantema con pequeñas
pápulas blanquecinas en mucosa yugal (Fig. 2)
compatibles con manchas de Koplik. Ante estos
hallazgos la orientación diagnóstica es de saram-
pión.

El paciente, además, presenta inyección con-
juntival sin secreción, con pupilas isocóricas y
normorreactivas, estando el resto del examen
físico dentro de la normalidad.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El sarampión es una enfermedad altamen-

te contagiosa, causada por un virus ARN de la
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familia Paramixovirus, género Morbillivirus. Es una
enfermedad poco frecuente, pero que recien-
temente debido a los cambios en patrones
migratorios ha vuelto a cobrar importancia al
aumentar su incidencia.

En su evolución se pueden contar diferen-
tes etapas: la de incubación, que suele durar
unos 10 días, la prodrómica o catarral, entre 3
y 5 días, y la exantemática, entre 4 y 6 días.

La etapa prodrómica consta de fiebre mode-
rada, tos seca importante, rinitis y conjuntivitis.

El exantema (Fig. 1) coincide con el pico de
la fiebre, y se describe como rojo intenso, macu-
lopapuloso, confluente, dejando islotes de piel
sana dispersos en medio del mismo. Se inicia en
la línea de implantación del cabello, región retro-
auricular y lateral del cuello, y se dispersa de
manera centrífuga y caudal, afectando en un 50%
de los casos a palmas y plantas. Resuelve median-
te descamación residual furfurácea a partir del
tercer día en el mismo orden de aparición.

Las manchas de Koplik (Fig. 2) son patog-
nomónicas. Son pápulas blancas en la mucosa
yugal opuesta a los segundos molares inferio-
res, aparecen 1-4 días antes del exantema, y
pueden involucrar la mucosa de labios, paladar
duro, encías, pliegues conjuntivales y vagina. Si
bien se reportan en un 50-70% de los casos,
probablemente ocurran en la gran mayoría; sue-
len desaparecer con el inicio del exantema.

Ante un paciente con sospecha de saram-
pión se debe aislar al paciente, ya que el virus
se transmite a través de pequeñas gotas que
entran por vía respiratoria o conjuntival. El
periodo de transmisibilidad va desde los 4 días
previos a los 4 días posteriores a la aparición
del exantema. El tipo de aislamiento es aéreo.

El diagnóstico es eminentemente clínico,
pudiendo confirmarse por técnicas de labora-
torio (serología y/o PCR). Actualmente es una
enfermedad de Declaración Urgente a Sanidad.

Entre sus complicaciones, la más frecuente
es la otitis media aguda, pero, la que mayor mor-
bimortalidad aporta es la neumonía por
sobreinfección bacteriana. Otras manifestacio-
nes menos frecuentes son la encefalitis (más en
adolecentes y adultos) y la panencefalitis escle-
rosante subaguda (rara, tardía y frecuentemen-
te mortal).

El tratamiento es básicamente de soporte:
se debe hidratar bien al paciente, mantener una
adecuada oxigenación y tratar la fiebre.

En cuanto a la profilaxis postexposición, se
dispone de la vacuna de virus vivos atenuados,
que se debe aplicar en las primeras 72 horas a
personas susceptibles, y de la inmunoglobulina,
que se puede aplicar hasta 6 días después del
contacto, en convivientes susceptibles, especial-
mente indicada en menores de 6 meses, emba-
razadas e inmunocomprometidos.

El paciente del caso expuesto tuvo una recu-
peración sin eventualidades.

DIAGNÓSTICO
SARAMPIÓN
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Niña de 3 años de edad, sin antecedentes patológicos de interés, que
consulta por decaimiento y palidez de mucosas. Los padres explican un cua-
dro de deposiciones líquidas, con hilos de sangre, sin fiebre ni vómitos, que
se inició hace una semana y se autolimitó hace 2 días. Refieren además que
en las últimas 24 horas la diuresis ha disminuido de forma evidente. 

En la exploración se observa una palidez marcada y unas mucosas lige-
ramente secas. La auscultación cardíaca y respiratoria son normales, así como
la exploración abdominal. Se objetiva un discreto edema palpebral. El resto
de la exploración física no muestra alteraciones. En la toma de constantes,
la Tª es de 36,8ºC, la frecuencia cardíaca de 99 lpm y la TA de 106/65 mmHg.

Se decide canalizar vía periférica y realizar analítica de sangre y orina
(Tabla 1), que permite confirmar la sospecha clínica.

Palidez y oliguria
E. Pérez Martínez, L. Escuredo Argullos, J.M. Quintillá Martínez 14

Tabla I.Valores analíticos de sangre y orina
Sangre Eritrocitos 2,8 Millones/mm3

Hemoglobina 7,4 g/dl
Hematócrito 20;4 %
VCM 72,0 fl
HCM 26,0 pg
CHCM 36,3 g/dl
Plaquetas 26 Mil/mm3

Leucocitos 15,8 Mil/mm3 

Morfología eritrocitaria Esquistocitos, anisopoiquilocitos
pH 7,3
pCO2 31,4 mmHg
pO2 59,0 mmHg
Bicarbonato 18,2 mmol/l
EB -5,9 mmol/l
Sodio 133 mmol/l
Potasio 6,0 mmol/l
Osmolaridad 315,0 mOsm/kg
Urea 233,0 mg/dl
Creatinina 1,9 mg/dl
Proteínas 50,0 g/l
Albúmina 27,0 mg/dl
Bilirrubina total 1,7 mg/dl
LDH 4.823 UI/l
Haptoglobina < 40 mg/l

Orina Sodio < 20 mmol/l
Potasio 32 mmol/l
Creatinina 46 mg/dl
Proteínas 174 mg/dl
Índice proteína/creatinina 3,80 mg/mg
Leucocitos 0-5 cél/campo
Hematíes 10-25 cél/campo
Tinción de Gram No gérmenes
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¿Cuál es el diagnóstico?

La anemia, la trombopenia, la presencia de
esquistocitos y los signos clínicos y analíticos de
insuficiencia renal orientan el cuadro hacia un
síndrome hemolítico-urémico (SHU). Se deci-
de colocar sonda vesical para monitorizar la diu-
resis y se ingresa en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediátricos (UCIP) donde se inicia
diálisis peritoneal, que es bien tolerada y pue-
de retirarse al cabo de 5 días. En los controles
sucesivos se observa mejoría progresiva de los
valores de urea y creatinina y de la diuresis, por
lo que es trasladada a la planta de Nefrología
para control evolutivo. En el coprocultivo rea-
lizado se confirma la presencia de E. coli O157-
H7.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El SHU se define por la aparición simultá-

nea de anemia hemolítica microangiopática,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda.
La edad de presentación más frecuente oscila
entre los 6 y los 36 meses de vida y es una de
las principales causas de insuficiencia renal agu-
da en niños menores de tres años.

El SHU se divide en típico o D+ y en atí-
pico o D- en función de si existe o no asocia-
ción con bacterias productoras de citotoxinas.
El SHU típico, D+ o asociado a toxina Shiga es
la forma más común (90% de los casos). Nor-
malmente ocurre tras un episodio de diarrea
aguda que suele ser sanguinolenta. En la mayo-
ría de los casos se asocia a cepas de Escherichia
coli productoras de toxina Shiga o verotoxina
(E. coli 0157-H7), aunque también puede aso-
ciarse a otros gérmenes. El SHU atípico, D- o
no asociado a toxina Shiga corresponde a un

grupo heterogéneo de trastornos de diversas
etiologías: formas hereditarias, inmunológicas,
asociadas a drogas, lupus eritematoso sistémi-
co, hipertensión maligna, causas infecciosas, pre-
eclampsia, embarazo y periodo posparto, nefri-
tis por radiación, y tumores malignos. Dado que
el caso que comentamos corresponde a la for-
ma típica y que esta es la más frecuente, nos
referiremos a ella exclusivamente durante el
resto del texto. 

Las toxinas tipo Shiga provocan un daño
endotelial que genera trombosis y afectación
del órgano diana. Los principales órganos afec-
tados son el intestino, el riñón y el sistema
nervioso central. La microtrombosis renal pro-
voca la caída del filtrado glomerular, el con-
sumo de plaquetas produce trombocitope-
nia y la anemia hemolítica se da por destruc-
ción de los hematíes al circular por los vasos
dañados. 

El SHU típico suele ir precedido de una fase
prodrómica consistente en dolor abdominal,
vómitos y diarrea, muchas veces sanguinolenta.
Este antecedente de diarrea puede estar ausen-
te y en estos casos se debe considerar la infec-
ción de otros órganos, particularmente el trac-
to urinario, por un microorganismo productor
de citotoxina.

La anemia hemolítica se presenta con nive-
les de hemoglobina menores a 8 g/dl, test de
Coombs negativo y esquistocitos en sangre peri-
férica (hasta un 10% de los hematíes). La afec-
tación renal varía desde la aparición de hema-
turia y proteinuria hasta el fallo renal severo con
oligoanuria. La hipertensión es común, sobre
todo tras el aporte excesivo de fluidos o las
transfusiones de sangre. Alrededor del 50% de
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los pacientes requieren diálisis durante la fase
aguda; sin embargo, el pronóstico en cuanto a
la recuperación de la función renal suele ser
favorable. El SHU puede afectar otros órganos
como sistema nervioso, tracto gastrointesti-
nal, corazón, páncreas e hígado. 

El tratamiento de la fase aguda del SHU es
de soporte y se basa en el aporte equilibra-
do de líquidos, la corrección de los trastornos
hidroelectrolíticos, la diálisis si se precisa y el
manejo de la hipertensión arterial. La transfu-
sión de hematíes está indicada con hemoglo-
bina inferior a 6 g/dl o hematócrito inferior
al 18%, y la de plaquetas sólo si hay sangrado
activo o si se va a realizar un procedimiento
invasivo en pacientes con plaquetopenia infe-
rior a 30.000/mm3. 

En general, el pronóstico es bueno. Las
manifestaciones hematológicas se resuelven
completamente en semanas y la recuperación
de la función renal suele ser completa. La mor-
talidad es inferior al 5%, pero un 5% de pacien-
tes tendrá secuelas significativas a largo plazo
(accidente vascular o insuficiencia renal termi-
nal). Los factores de mal pronóstico, durante
la fase aguda, son los siguientes: recuento leu-
cocitario mayor a 20.000/mm3 al inicio, oligu-

ria o anuria inicial persistente e histología renal
desfavorable.

DIAGNÓSTICO
SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO
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Acude a Urgencias un niño de 21 meses en compañía de su padre quien
refiere que “se ha golpeado la cabeza”. Explica que hace una hora, mientras
el niño se encontraba jugando con su hermano mayor en la litera superior,
ha caído desde la misma al suelo (altura aproximada: 1,70 m).

En el box de Urgencias el niño se encuentra llorando pero se consuela
en brazos de su padre, no presenta dificultad respiratoria y la coloración es
adecuada por lo que el triángulo de evaluación pediátrica (TEP) resulta nor-
mal. A la exploración física inicial la vía aérea está permeable, la entrada de
aire es simétrica (FR: 28 rpm) y los pulsos periféricos son palpables y regu-
lares (FC 130 ppm, tensión arterial: 98/59 mmHg). El Score de Glasgow adap-
tado (GCSa) es 14, las pupilas son isocóricas y reactivas y presenta un cefa-
lohematoma parietotemporal izquierdo de 6 cm de diámetro. El resto de la
exploración física por aparatos es normal y carece de antecedentes pato-
lógicos personales y familiares de interés.

Se solicita radiografía de cráneo en tres proyecciones (frente, perfil y Tow-
ne).

Traumatismo craneoencefálico
M. Alarcón Gamarra, R. Correia Figueroa, F. Panzino 15

Figura 1. 

Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas44

Casos clinicosQk9_Maquetación 1  09/02/12  11:35  Página 44



Casos Clínicos en Urgencias Pediátricas 45

Las imágenes muestran un trazo de fractura
parietal izquierda. Ante este hallazgo se decide
realizar una tomografía axial computarizada (TAC)
que confirma la fractura parietal, sin evidencia de
lesión intracraneal (LIC) y se decide su ingreso
y valoración por Neurocirugía. El niño permane-
ce ingresado bajo observación clínica con moni-
torización estricta de signos vitales, GCSa seria-
do y tratamiento analgésico-antiinflamatorio. A
las 24 horas ante la evolución clínica favorable,
es dado de alta a su domicilio con normas de
observación y reconsulta.

COMENTARIO DEL CASO CLÍNICO
El traumatismo craneoencefálico (TCE)

constituye uno de los motivos de consulta más
frecuentes con el cual los pediatras tomamos
contacto a diario. Afecta mayormente al sexo
masculino y las causas más frecuentes son las
caídas y los accidentes de tráfico. Aunque la gran
mayoría son de intensidad leve o moderada,
gozan de buen pronóstico y no requieren más
que una correcta valoración y, en ocasiones, una
observación clínica estricta durante al menos 6
horas; su manejo puede generar dudas funda-
mentalmente relacionadas a una potencial LIC
subyacente que pueda pasar inadvertida. La
actuación del pediatra está orientada a preve-
nir el deterioro y el daño cerebral que puede
manifestarse en estos pacientes, y estará con-
dicionada por el mecanismo lesional, la evolu-
ción clínica y en casos seleccionados, por las
pruebas de neuroimagen que permitan descar-
tar una probable LIC. Una vez estabilizado el
paciente, es importante realizar una anamnesis
dirigida, bien al propio paciente si su edad y esta-
do clínico lo permiten, o bien a los testigos del

episodio a fin de obtener datos lo más preci-
sos posibles sobre el mecanismo lesional. La
exploración física, que debe ser ordenada y
exhaustiva, comienza con la valoración median-
te el TEP, siguiendo con el ABCDE, la estabiliza-
ción clínica si procede y finaliza con un minu-
cioso examen neurológico. 

La frecuencia de LIC es inversamente pro-
porcional a la edad, es decir, que a menor edad
mayor riesgo. El límite más aceptado para esta-
blecer dicho cambio de actitud es los 2 años de
edad, basado en diferencias anatómicas tales
como la flexibilidad del cráneo y la considerable
porción de la superficie corporal que éste repre-
senta y que se traduce en mayor área de con-
tacto en caso de impacto. Estas diferencias
aumentan la posibilidad de LIC aún en ausencia
de fractura. En virtud de ello, existen diversos
protocolos diagnósticos y algoritmos de actua-
ción para el manejo del TCE en la edad pediá-
trica. Mientras que por regla general se aconse-
ja la realización de una TAC y el ingreso en todo
paciente con riesgo elevado de LIC, la realiza-
ción sistemática de la radiografía craneal está
actualmente cuestionada y se desaconseja su rea-
lización indiscriminada debido a su baja sensibi-
lidad y especificidad para la detección de LIC en
comparación con la TAC (cercana al 100%).
Actualmente, la realización de una radiografía
craneal se reserva para aquellos menores de 2
años de edad que presenten cefalohematoma
(excepto si es de localización frontal), sospecha
de maltrato o traumatismo no presenciado, y
sospecha de fractura deprimida o cuerpo extra-
ño en caso de heridas penetrantes. Respecto a
la TAC, aunque no existe suficiente consenso para
determinar el criterio definitivo para su realiza-
ción, según la literatura actual, la alteración del

¿Cuál es el diagnóstico que le sugiere la imagen?
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nivel de conciencia, entendida como GSCa infe-
rior a 15 en cualquier momento de la evolución,
la presencia de focalidad neurológica, los cam-
bios en la conducta observada o referidos por
los padres y la presencia de cefalohematoma
(excepto frontal) en menores de 2 años de edad
constituyen datos clínicos asociados a un mayor
riesgo de LIC y por ende tributarios de TAC..

El principal problema lo constituye el mane-
jo del paciente asintomático o con síntomas leves
que presenta una fractura craneal lineal aislada
sin evidencia de LIC. Existen estudios que sugie-
ren que estos pacientes podrían ser dados de
alta tras un período de observación no inferior
a 6 horas si cumplen determinadas condiciones:
ausencia de lesiones extracraneales significantes
o síntomas persistentes (p. ej., vómitos incoer-
cibles), examen neurológico normal, sospecha
de maltrato descartada y cuidadores responsa-
bles. Por otro lado, se recomienda el ingreso de
los menores de 3 a 6 meses de edad debido a
la dificultad en la evaluación de los mismos. 

Algoritmos algo más conservadores propo-
nen incluso que el periodo de observación podría
sustituir a al TAC inicial (cuya realización queda-
rá supeditada a la evolución clínica del paciente)
y ya no contemplan la realización de una radio-
grafía de cráneo como método diagnóstico, con-
ducta que posibilitaría una reducción sustancial de
las radiaciones ionizantes y del coste sanitario. 

DIAGNÓSTICO
TRAUMATISMO CRANEAL
FRACTURA CRANEAL
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