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Apreciados asociados y asociadas: 

Es un objetivo prioritario de esta junta directiva que presido la comunicación y disposición a sus socios de 

todos los documentos y actividades realizados por nuestra Sociedad durante cada curso académico anual. 

Este año, además, fruto de la sintonía y colaboración con los Servicios de Pediatría de los Hospitales 

Comarcales de la Comunidad Valenciana, incorporamos también su Reunión anual a este Boletín. 

Los avances en las tecnologías de la información y comunicación han revolucionado el antiguo formato 

impreso en papel conocido como Boletín anual de la SVP, pero sigue siendo necesario plasmarlo en un 

formato similar, aunque de edición electrónica desde hace unos años, para que sea posible el acceso y la 

descarga de aquellos apartados que cada uno de los socios o visitadores del mismo considere interesantes. 

El Boletín 2019 consta de 5 apartados, que reflejan lo más relevante de lo acaecido durante el curso 2018-19: 

1. Curso académico SVP 2018-19. 

2. 18ª Reunión de Servicios de Pediatría de Hospitales Comarcales de la Comunidad Valenciana.        

Gandía. 8 de febrero de 2019. 

3. XXXV Congreso de la Sociedad Valenciana de Pediatría. Calpe. 5 y 6 de abril de 2019. 

4. Documentos elaborados por la Sociedad Valenciana de Pediatría. 

5. Memoria de Actividades de la Sociedad Valenciana de Pediatría 

En sucesivas ediciones intentaremos mejorar su imagen y presentación, que haga todavía más fácil y 

accesible su lectura y descarga. Estamos abiertos a aquellas sugerencias que consideréis oportunas. 

Un saludo, 

 

Luis Carlos Blesa Baviera 

Presidente de la Sociedad Valenciana de Pediatría. 
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Co mo sospechar cardiopatí as en nin os, 
nin as y jo venes deportistas. 

Ana Moriano Gutiérrez. Cardiología Pediátrica. Hospital Lluís Alcanyís de Xàtiva y Hospital Imed Valencia 

 

EPIDEMIOLOGÍA DE LA MUERTE 

CARDIACA SÚBITA ASOCIADA AL 

DEPORTE  
La definición de muerte súbita asociada al 

ejercicio hace referencia a la muerte natural, 

inesperada, de causa cardiaca (conocida o no) 

durante la hora siguiente al inicio de síntomas, los 

cuales comenzaron durante o hasta una hora 

después de haber realizado ejercicio físico.  

La incidencia de episodios de muerte cardiaca 

súbita (MCS) relacionados con el ejercicio se 

estima 1:100 000/año en edades de 10-35 años y 

1:43 000/año entre los 17-23 años. Teniendo en 

cuenta que las cardiopatías congénitas afectan al 

1% de todos los recién nacidos y que las 

miocardiopatías al 1% de la población general, se 

ha estimado que la prevalencia de anomalías 

cardiovasculares que predisponen al joven 

deportista a MCS se encuentra alrededor del 0,3%, 

por lo que no es algo tan infrecuente. Hasta el 

98% de los casos de MCS en jóvenes deportistas 

tienen un origen cardiovascular y se estima que el 

deporte aumenta hasta 2,5 veces la incidencia de 

MCS en aquellos deportistas que presenten dicha 

patología.  

Todo ello lleva a replantear si los reconocimientos 

actuales que solo incluyen una exploración física y 

son realizados por médicos de adultos son 

insuficientes para la detección de las anomalías 

cardiovasculares. 

 

DEPORTES MÁS FRECUENTES  
Aunque los episodios de MCS se han relacionados 

sobre todo con deportes de componente 

dinámico alto, como son el ciclismo, el fútbol, la 

gimnasia, el atletismo, el motociclismo, la 

natación, el piragüismo, el rugby, el tenis o el 

voleibol, es importante destacar que hasta el 90% 

de estos episodios ocurren realizando deporte de 

tipo recreativo y no tanto de competición o élite, 

lo que de nuevo plantea la duda de si los niños y 

los jóvenes deportistas que realizan deporte como 

entretenimiento, pero de forma bastante regular, 

deben también someterse a revisiones 

cardiológicas deportivas. 

 

CAUSAS MÁS FRECUENTES DE MCS 

ASOCIADA AL DEPORTE  
Dentro de las patologías cardiovasculares que se 

asocian con MCS en jóvenes deportistas resulta 

interesante la estratificación por edad. Por encima 

de los 30 años, la causa más frecuente es la 

enfermedad ateromatosa coronaria (EAC). En 

cambio, por debajo de esa edad, la patología 

predominante es la miocardiopatía arritmogénica 

(MCA), seguida de la hipertrofia ventricular 

izquierda (HVI), la fibrosis miocárdica (incluyendo 

la miocardiopatía dilatada), las anomalías en el 

origen de las arterias coronarias y la pato- logía 

valvular aórtica.  

Las miocardiopatías arritmogénicas y los 

síndromes arrítmicos (canalopatías) pueden 

debutar en etapas tempranas de la niñez y de la 

adolescencia. Normalmente los controles 

cardiológicos en deportistas de competición se 
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realizan ya en edades donde han superado la 

adolescencia, y a los que no llegan al nivel de la 

élite ni siquiera se los hacen. Es por ello que los 

reconocimientos deportivos para detectar 

anomalías cardiovasculares en jóvenes atletas 

deberían estar regulados y ser imprescindibles, 

según se indica en el scientific statement de la 

American Heart Association y el American College 

of Cardiology.  

Para entender un poco de la fisiopatología de 

estas enfermeda- des y porque el deporte puede 

ser un desencadenante de arritmias en ellas, hay 

que saber:  

 Las canalopatías son enfermedades 

eléctricas primarias del corazón, sin 

cardiopatía estructural, que están 

provocadas por mutaciones en genes 

que codifican los canales iónicos y 

producen patrones 

electrocardiográficos típicos.  

 Las miocardiopatías son 

enfermedades primarias del 

miocardio, en ausencia de otras 

entidades (enfermedad coronaria, 

hipertensión arterial [HTA], 

valvulopatía, cardiopatía congénita...), 

están producidas por mutaciones que 

codifican proteínas estructurales del 

cardiomiocito y producen distintos 

patrones morfológicos y funcionales 

en pruebas de imagen.  

Por tanto, para el diagnóstico de ambas entidades 

es necesario un electrocardiograma (ECG) y una 

ecocardiografía.  

Ambas patologías tienen en común: 

 Son enfermedades genéticas.  

 Son potencial causa de muerte 

súbita.  

 Son enfermedades raras.  

 Son enfermedades que afectan a 

jóvenes.  

 Tenemos poca evidencia científica 

en cuanto a criterios diagnósticos 

y pronósticos.  

 Parece que ambas entidades 

pueden coexistir en la mis- ma 

persona.  

 El ejercicio actúa de 

desencadenante para muerte 

súbita en personas con estas 

enfermedades subyacentes.  

 

PARTICULARIDADES DEL CORAZÓN 

DEL NIÑO Y DEL CORAZÓN DEL 

ATLETA  
El electrocardiograma del deportista tiene unas 

particularidades específicas, dada la situación de 

vagotomía y el aumento del tamaño del corazón. 

No obstante, hay que saber que no existe un 

electrocardiograma (ECG) típico del deportista, 

aunque sí que resulta más frecuente en ellos:  

• Bradicardia sinusal, presente en 

casi el 50- 100% de los deportistas 

de resistencia aeróbica. Con una 

media de una frecuencia cardiaca 

media (FC) en torno a los 53 ± 10 

latidos por minuto (lpm).  

• Bloqueo auriculoventricular de 

primer grado y segundo grado tipo 

Mobitz I.  

• Alteración de la repolarización.  

• Aumento del índice de Sokolow 

(es uno de los criterios utilizados 

para el diagnóstico de hipertrofia 

ventricular izquierda (HVI). El valor 

de este índice se obtiene al sumar 

la amplitud de las ondas S en V1 y 

V2 (se toma la mayor de estas 

dos) más el de la onda R en V5 y 

V6. En niños existen una tabla que 

determina los valores que se debe 

tener en función de la edad.  

• Crecimiento auricular.  
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• Bloqueo incompleto de rama 

derecha (BIRD). 

• Ondas T negativas en precordiales 

derechas hasta V3. 

Saber cuándo el crecimiento de cavidades o la 

alteración de la repolarización son realmente 

patológicos o forman parte de la fisiología del 

corazón de atleta es un reto para el especialista de 

este campo. 

Por otro lado, los niños tienen ECG típicos que 

difieren de los adultos y que pueden resultar 

complejos a la hora de interpretar. 

Normalmente con un QTc (se calcula mediante la 

fórmula de Bazett: que ajusta el QT a la frecuencia 

del paciente) por encima de 440 ms debería de 

solicitarse alguna prueba complementaria más 

(ecocardiografía, ergometría o prueba de esfuer- 

zo y/o Holter).  

Patrón de repolarización precoz: también crea 

dudas en cuanto que es un patrón detectado en el 

corazón de atleta, pero puede estar presente en 

enfermedades arritmogénicas (displasia 

arritmogénica de ventrículo derecho, síndro- me 

de Brugada), miocardiopatías y anomalías 

coronarias.  

La inversión de la onda T en precordiales V1-V4 es 

frecuente verlo en niños, sobre todo en los más 

pequeños y hasta casi un 13% de los atletas 

jóvenes sanos (más frecuente si son de raza 

negra). No obstante, es un signo 

electrocardiográfico típico en la displasia 

arritmogénica de ventrículo derecho (presente en 

casi el 80% de los casos) y también puede 

aparecer en la mio- cardiopatía hipertrófica. Los 

recientes signos de Seattle determinan que la 

inversión de la onda T precedida por una 

elevación convexa del segmento ST y elevación del 

punto J (unión entre QRS y segmento ST) en 

atletas jóvenes, en ausencia de síntomas y de 

antecedentes familiares de muerte súbita, va más 

a favor de que se trate de un corazón de atleta 

que de una miocardiopatía. 

Si nos centramos en la dilatación de cavidades: los 

deportitas presentan mayor volumen del 

ventrículo izquierdo (VI), aurícula izquierda (AI), 

del ventrículo derecho (VD), aurícula derecha y del 

espesor de las paredes. Ello determina una 

situación de hipertrofia ventricular izquierda y 

derecha lo que ocasiona un mayor volumen 

sistólico y mejora del llenado diastólico. El 

problema se centra en saber los límites superiores 

exactos que separan la hipertrofia fisiológica del 

deportista y la hipertrofia patológica. Un estudio 

que se realizó con 540 varo- nes y 180 mujeres 

con edades comprendidas entre los 14 y los 18 

años determinó el límite de 12 mm de espesor 

parietal para adolescentes hombres y 11 mm para 

adolescentes mujeres9. Siempre y cuando la 

función sistólica y diastólica esté conservada. 

Como ocurre en la inversión de la onda T en 

precordiales derechas, que resulta más prevalente 

en atletas adolescentes de raza negra, también 

tienen mayor tendencia a presentar límites más 

altos de hipertrofia ventricular izquierda que los 

atletas de raza blanca. 

Como se ha comentado previamente no existe un 

ECG típico en el niño deportista pero sí 

particularidades en el mismo secundarias a los 

cambios fisiológicos que sufren por el 

entrenamiento y el crecimiento. El entrenamiento 

no predispone a arritmias malignas, por tanto, 

ante una arritmia desproporcionada hay que 

descartar siempre una cardiopatía subyacente.  

MARCO LEGAL  

El objetivo de los reconocimientos predeportivos 

es identificar anomalías cardiovasculares que son 

potencialmente causantes de muerte súbita 

durante el ejercicio.  

Reconocimientos predeportivos legalizados 

existen en Estados Unidos, España, Italia, Israel y 

Japón. En España hay varias leyes que lo amparan, 

la primera apareció en el año 2006 como Ley 

orgánica de protección de la salud y de lucha 

contra el dopaje. Posteriormente, en el año 2009 
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apareció el Real Decreto 641/2009, de 17 de abril, 

por el que se regulan los procesos de control de 

dopaje y de protección de la salud en el deporte.  

Finalmente, en el año 2013, la Ley Orgánica 

3/2013, de 20 de junio, de protección de la salud 

del deportista y lucha contra el dopaje en la 

actividad deportiva, en su artículo 46 menciona 

los reconocimientos médicos13. Se estipula que se 

posee la obligación de efectuar dichos 

reconocimientos con carácter previo a la 

expedición de la correspondiente licencia 

federativa, en aquellos deportes en que se 

considere necesario para una mejor prevención de 

los riesgos para la salud de sus practicantes con el 

objetivo de proteger la salud del deportista. 

Hace referencia también a que se tendrán en 

cuenta las necesidades específicas de mujeres y 

hombres, de los menores de edad y de personas 

con discapacidad. Estos reconocimientos deben 

ser realizados por médicos especialistas en 

educación física y el deporte o médicos 

habilitados que reciban una formación oficial. En 

el caso de que se tratase de niños o adolescentes 

el médico responsable del reconocimiento debería 

tener demostrada aptitud en la valoración 

cardiovascular específica para este grupo de edad, 

siendo fundamental un profundo conocimiento de 

la interpretación del ECG.  

Deben de contener un cuestionario donde se 

investigue a fon- do sobre los antecedentes 

familiares de muerte súbita o problemas 

cardiacos, los antecedentes personales y sobre la 

existencia de síntomas. Realizar posteriormente 

una adecuadaexploración clínica y un ECG. Si 

posteriormente se encuentra cualquier tipo de 

señal de alarma o factor de riesgo asociado, es 

cuando está indicado completar el estudio con 

una ecocardiografía, prueba de esfuerzo, Holter o 

incluso una resonancia magnética nuclear. La 

periodicidad con la que deben realizarse estos 

reconocimientos médicos se estipula cada 2 años 

o antes si el médico que realiza el reconocimiento 

lo encuentra oportuno. Se emitirá después el 

correspondiente certificado de aptitud médica 

para la práctica deportiva federada. No se hace 

referencia a quién debe financiar este tipo de 

reconocimientos y de hecho siguen 

considerándose por parte de las federaciones una 

recomendación más que una obligación. Por otro 

lado, esta Ley regula los reconocimientos previos 

a la actividad deportiva en el deporte federado. 

No obstante, no existe en la actualidad legislación 

ni previsión reguladora alguna que aborde los 

reconocimientos previos a la actividad deportiva 

no federada, como puede ser el deporte local, 

municipal o escolar. En ninguna comunidad 

autónoma de nuestro país existe obligatoriedad 

de obtener el certificado de aptitud médica para la 

práctica deportiva, siendo las federaciones 

deportivas quienes tienen la potestad de poder 

exigirlo14 En el año 2015 apareció la Guía clínica 

de evaluación cardiovas- cular previa a la práctica 

deportiva en Pediatría, con el objetivo de 

proporcionar la información relevante y unificar 

los criterios para la realización de los 

reconocimientos cardiovasculares predeportivos y 

así mejorar la detección de patología cardiaca de 

riesgo para la práctica deportiva en el ámbito 

pediátrico. Asimismo, también se incluyó en esta 

guía las recomendaciones para realizar deporte en 

aquellos niños y adolescentes portadores de 

cardiopatías.  

CONCLUSIONES  
• La muerte súbita relacionada con 

el ejercicio se define cuando los 

síntomas se producen durante o 

hasta una hora después de haber 

realizado ejercicio.  

• El objetivo principal del 

reconocimiento predeportivo es 

identificar anomalías 

cardiovasculares potencialmente 

causantes de muerte súbita 

durante el ejercicio. En nuestro 

país el reconocimiento a niños, 

niñas y adolescentes deportistas 

consiste en un cuestionario, 
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realizar una exploración física 

dirigida y un ECG con 12 

derivaciones. 

• El médico responsable debe tener 

demostrada aptitud en la 

valoración cardiovascular de niños 

y adolescentes, siendo 

fundamental un profundo 

conocimiento de la interpretación 

del ECG.  

• No obstante, no existe 

actualmente ninguna obligación 

legal de obtener el certificado de 

aptitud médica para la práctica 

deportiva; es solo una 

recomendación, siendo las 

federaciones deportivas quienes 

tienen la potestad de po- der 

exigirlo.  

• A largo plazo,con la Guía clínica de 

evaluación cardiovascular previa a 

la práctica deportiva en Pediatría 

se pretende promover un cambio 

en la legislación a nivel tanto de 

las comunidades autónomas como 

estatal, con el fin de implantar la 

obligatoriedad de realizar un 

reconocimiento predeportivo en 

niños y adolescentes en España.  

• El desarrollo del corazón con el 

ejercicio se produce de manera 

armónica.  

• Los niños deportistas de más 

riesgo son aquellos con 

antecedentes de muerte súbita en 

familiares o aquellos que 

manifiesten sintomatología con el 

ejercicio (dolor precordial 

opresivo, síncope de esfuerzo, 

palpitaciones acompañadas de 

síncope con el ejercicio, disnea de 

esfuerzo).  

• No existe un ECG típico del niño 

deportista, aunque sí 

particularidades en el mismo que 

se deben conocer. El ECG es una 

herramienta muy útil. 

• Las bradiarritmias son más 

frecuentes en deportes de 

componente aeróbico por 

aumento del tono vagal.  

• El entrenamiento no predispone a 

arritmias malignas, por tanto, ante 

una arritmia desproporcionada 

hay que descartar una cardiopatía 

subyacente.  

• Espesores parietales del músculo 

parietal superiores a 12 mm 

deben ser considerados y 

requieren de un estudio adicional 

(prueba de esfuerzo, Holter o 

resonancia magnética nuclear).  
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Cómo sospechar cardiopatías en niños, niñas y 
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BIOE TICA: Bioe tica aplicada en Pediatrí a. 
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NEFROLOGI A / UROLOGI A: 

 

DILATACIÓN DEL TRACTO URINARIO DE DIAGNÓSTICO PRENATAL 
García Maset L. Hospital de Sagunto (Valencia) 

 

Las anomalías congénitas del riñón y del 

tracto urinario (CAKUT: Congenital Anomalies 

of the Kidney and Urinary Tract) son 

frecuentes, afectando al 1-2% de las 

gestaciones. Además, son la causa más 

frecuente de insuficiencia renal en la edad 

pediátrica. Se pueden clasificar en anomalías 

del parénquima, de la migración embrionaria 

o del sistema colector. Si nos centramos en 

las últimas, la mayoría de los casos son 

hidronefrosis transitorias (50-70%). En los 

casos en que hay patología urológica 

subyacente lo más frecuente es la estenosis 

de la unión pielo-ureteral (EPU) y el reflujo 

vesicoureteral (RVU). Hay diferentes 

clasificaciones prenatales de la dilatación del 

tracto urinario. La más clásica es la de la 

sociedad fetal de urología. Posteriormente 

aparece la basada en el diámetro 

anteroposterior de pelvis renal. La más actual 

y que determina más ítems es la basada en 

riesgo de uropatía postnatal1. Esta última 

clasificación valora: diámetro anteroposterior 

de pelvis renal, dilatación de cálices 

(centrales o periféricos), grosor y apariencia 

del parénquima, dilatación de uréter, aspecto 

de la vejiga y cantidad de líquido amniótico. 

En base a ello se establecen dos categorías 

prenatales: bajo y alto riesgo antenatal. 

Utilizando los mismos ítems (excepto líquido 

amniótico) se estable la clasificación 

postnatal: bajo, intermedio y alto riesgo. La 

ecografía postnatal debería realizarse a partir 

de las 48 horas de vida para evitar falsos 

negativos, excepto si hay sospecha de 

obstrucción del tracto urinario inferior, que se 

realizará de forma urgente. Los casos de bajo 

riesgo (antenatal o postnatal) no precisan 

exploraciones radiológicas adicionales ni 

profilaxis antibiótica dado el bajo riesgo de 

infección de vías urinarias. Se podrían 

manejar desde Atención Primaria con 

controles periódicos clínicos y ecográficos, 

precisando dos exploraciones ecográficas 

normales para proceder al alta. Los casos de 

riesgo intermedio o alto (antenatal o 

postnatal) precisan seguimiento hospitalario, 

quimioprofilaxis antibiótica y exploraciones 

complementarias adicionales. Entre ellas se 

encuentran el renograma diurético, para 

valorar posible EUP, y la cistografía, para 

valorar posible RVU. Además se realizará una 

valoración nefrológica que incluirá estudio 

glomerular (aclaramiento de creatinina) y 

función tubular (capacidad de concentración 

mediante osmolalidad urinaria y cálculo de 

volumen por filtrado glomerular, pérdidas 

salinas mediante excreción fraccional de 

sodio, alteraciones en equilibrio ácido-base).   

 

1. Nguyen HT, Benson CB, Bromley et al. 
Multidisciplinar consensus on the 
classification of prenatal and postnatal 
urinary tract dilation (UTD classification 
system). J Pediatr Urol 2014; 10: 982-999 
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Evaluación de la disfunción miccional 
Dr J.A. March Villalba 

Sección de Urología Pediátrica. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia 

 

La micción se divide en un proceso de llenado 

vesical en el cual es necesario que exista una 

continencia urinaria y una etapa de vaciado donde 

es fundamental que exista una correcta 

contracción del músculo detrusor a la vez que una 

buena función del esfínter externo voluntario.  

Para que exista un buen control del ciclo 

miccional, el sistema nervioso central, en concreto 

los centros de la micción corticales y de la región 

pontina así como el sistema nervioso autónomo y 

somatico deben funcionar de manera sinérgica. 

Del mismo modo, es necesaria la integridad 

anatómica tanto de la vejiga como del esfínter 

externo somático. 

La continencia urinaria se obtiene gracias a 

presentar una buena capacidad vesical, una 

correcta acomodación o distensibilidad vesical, un 

sistema esfinteriano coordinado y funcionante, 

una capacidad inhibitoria del reflejo de la micción 

y por último, que exista un vaciado completo 

vesical a baja presión. 

En estos aspectos, la micción en el niño tiene unas 

peculiaridades que lo distinguen del adulto. Por un 

lado, no alcanza la madurez en la micción, el 

control coordinado por el sistema nervioso y la 

capacidad inhibitoria, hasta los 4-5 años de vida. 

Por otro lado, la capacidad vesical varía según la 

edad del niño, siendo directamente proporcional a 

la edad.  

La distribución de presiones entre el tracto 

urinario inferior y el superior también varía ya que 

el tracto urinario superior de un recién nacido 

sufre mayor dilatación y afectación ante un 

aumento de presiones generado por una 

disfunción miccional que el de un niño en edad 

más avanzada.  

Otro aspecto importante que lo diferencia es el 

psicológico, ya que existe una variabilidad en el 

comportamiento y la autopercepción según la 

edad del paciente.  

Por estos motivos las características del paciente 

con disfunción miccional serán distintas a las del 

adulto y diferirán también según la edad del niño. 

La disfunción miccional se puede definir como una 

alteración en la función del tracto urinario inferior 

que implica una alteración en el llenado y/o en el 

vaciado vesical. 

La etiología de la disfunción miccional engloba un 

amplio abanico de causas, desde anomalías 

anatómicas como en los pacientes afectados del 

síndrome de válvulas de uretra posterior o en el 

complejo extrofia-epispadias como disfunción 

neuropática pasando por alteraciones en el hábito 

miccional.  

Dentro de los factores etiológicos caben destacar 

como novedosos la interacción entre el 

estreñimiento y la disfunción en el vaciado, ya que 

existe inervación común vejiga-intestino. El 

paradigma de esta situación sería el síndrome de 

eliminación disfuncional.  

Otro factor interesante es el microbioma 

genitourinario, ya que publicaciones recientes 

relacionan sus cambios con la incontinencia 

urinaria y la disfunción miccional. 

 

Una disfunción miccional puede estar asociada o 

generar: incontinencia urinaria (una de las causas 

más frecuentes de consulta en urología 

pediátrica), reflujo vesicoureteral o infección 

urinaria.  
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Para la evaluación de una disfunción miccional 

existen herramientas diagnósticas que pueden ser 

utilizadas tanto en una consulta de urología 

especializada como en la atención primaria 

pediátrica. Estas son la anamnesis, la exploración 

clínica, el diario miccional y la ecografía 

renovesical con medición del residuo 

postmiccional. 

La anamnesis es el engranaje clave para poder 

orientar correctamente el tipo de disfunción 

miccional. Cabe destacar el recoger la existencia 

de sintomatología de llenado o vaciado vesical, el 

tipo de incontinencia, el hábito miccional y 

defecatorio, así como si se realiza una correcta 

higiene postural durante la micción.  

En la exploración física es necesario enfatizar la 

exploración de los genitales externos y de la 

región lumbosacra, así como realizar una 

exploración neurológica básica si se sospecha una 

alteración neuropática.  

El diario miccional es una herramienta de apoyo 

importante ya que nos va a reflejar no sólo el 

hábito miccional del paciente sino también los 

volúmenes miccionales y la frecuencia.  

La ecografía renovesical puede identificar una 

dilatación o alteración del tracto urinario superior, 

la morfología de las pared vesical cuando se 

encuentra en repleción y el residuo postmiccional. 

Dicho residuo postmiccional debe ser no superior 

al 10% de la capacidad vesical con respecto a la 

edad del niño.  

Existen otras técnicas diagnósticas más específicas 

realizadas en el gabinete de urodinámica, como 

son la flujometría miccional asociada a 

electromiografía perineal y la cistomanometría, 

prueba esta última de carácter invasivo. 

La flujometría principalmente estudia las 

características del flujo urinario en el vaciado 

vesical. Asociada a la electromiografía, puede 

servir para caracterizar alguna de las disfunciones 

del vaciado. Para ser realizada es necesario que el 

paciente presente un control voluntario de la 

micción.  

Se indicará en líneas generales en: la sospecha de 

una resistencia en el tracto urinario inferior 

durante el vaciado, una sintomatología de vaciado 

asociada a un residuo postmiccional elevado. 

La cistomanometría estudia la función vesical en el 

llenado, principalmente enfocada a la función del 

músculo detrusor. Es una técnica invasiva ya que 

requiere del sondaje vesical para introducir un 

transductor de presiones. También requiere de la 

colocación rectal de un transductor de presión 

abdominal. Asociada a la electromiografía perineal 

muestra durante su ejecución el comportamiento 

del esfínter externo durante el llenado.  

El estudio de la contractilidad del detrusor en el 

vaciado es difícil en el niño, ya que requiere una 

micción voluntaria con la sonda vesical colocada. 

La cistomanometría casi en la totalidad de las 

ocasiones no puede ser realizada bajo sedación. 

La indicación se realizará ante la sospecha de un 

aumento en la presión vesical durante le vaciado, 

para caracterizar de manera objetiva una 

incontinencia urinaria y para diagnosticar la 

existencia de hiperactividad vesical o actualmente 

llamado detrusor hiperactivo. 

Durante la charla se repasarán de manera 

interactiva distintos cuadros clínicos de disfunción 

miccional y cómo usar dichas herramientas 

diagnósticas. 
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MECANISMO DE LA ENFERMEDAD 

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal idiopática 

comprende dos tipos de trastornos crónicos: la 

enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa. 

La evidencia acumulada sugiere que la 

enfermedad inflamatoria intestinal es el resultado 

de la respuesta inflamatoria inadecuada a 

bacterias intestinales en sujetos genéticamente 

susceptibles. 

El fenotipo viene modulado por la diferente 

respuesta inmune  de linfocitos CD4+T cell, la 

liberación de citoquinas y la diferenciación  a 

subgrupos de CD4+: T reguladora, Th1, Th2 y 

Th17, que con sus interleuquinas  proinflamatorias 

determinan, en la respuesta TH1 y Th17, la 

enfermedad de Crohn (EC), y en la respuesta TH2, 

la Colitis Ulcerosa (CU) (1). 

 

ETIOPATOGENIA 

Siendo incierta la etiología de la enfermedad 

inflamatoria intestinal (EII), los estudios concluyen 

que los factores genéticos tienen un papel 

importante. Probablemente jueguen un papel más 

prominente en la enfermedad de Crohn que en la 

colitis ulcerosa. Ambas enfermedades comparten 

genes como vemos en la agrupación familiar en 

pacientes con EC y con CU. En un 10% a un 20%  

se encuentra afectado algún miembro de la 

familia con la misma o distinta Enfermedad. 

Cuando los dos progenitores están afectos, el 

riesgo en los hijos de presentar la enfermedad es 

del 33%. En gemelos, la tasa de concordancia es 

mayor cuando los gemelos son monocigotos, 

concordancia genética entre el 20% y el 50%, que 

cuando son dicigotos, que es del 19%, esto 

referido para la EC; en pacientes con CU la 

concordancia es del 16% en gemelos monocigotos 

y del 4% en dicigotos. En resumen, el impacto 

genético es sensiblemente mayor en EC que en 

CU. 

 Ambas formas de EII, EC y CU, pueden coexistir 

entre familiares; el riesgo de que un paciente con 

CU tenga familiares con EC es de 1,72 veces, el 

riesgo de que un paciente con EC tenga familiares 

con CU es de 3,85 veces lo normal. 

En la etiopatogénia de la EII están implicados la 

microbiota intestinal y la barrera intestinal. 

La microbiota es el vector más importante en el 

origen de la EII. Esta compuesta 

fundamentalmente por más de 100 millones de 

bacterias, con más de 1500 géneros. Se 

distribuyen cuantitativamente de estómago a 

colon  de forma exponencial y variando el tipo de 

gérmenes en cada tramo. Su función, aparte de la 

metabólica,  va a ser trófica sobre la mucosa 

digestiva activando la proliferación y activación de 

las células epiteliales; actúa asimismo de forma 

competitiva con los gérmenes patógenos y por la  

mailto:aperedap@outlook.com
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secreción de bactericidas que evitan el 

sobrecrecimiento bacteriano; finalmente va a 

favorecer el desarrollo y maduración del sistema 

inmune.  

En primera línea actúa la inmunidad innata, por el 

sistema mononuclear, de acción inmediata, y en 

segunda línea actúa la inmunidad adaptativa o 

adquirida, por la población celular linfoide, 

Inmunidad adquirida celular LT e Inmunidad 

adquirida humoral LB. 

La mayor incidencia de la enfermedad 

inflamatoria intestinal coincide con la mayor 

concentración de microbiota en el íleon terminal y 

en el colon. 

La microbiota se instala en el intestino, libre de 

gérmenes al nacimiento, desde la microbiota del 

medio; en el caso del parto natural, de la 

microbiota vaginal; y se modula durante el primer 

año de vida, inicialmente por la lactancia y 

posteriormente por los alimentos sólidos. La 

lactancia materna será determinante en la 

cualidad de la microbiota en el futuro. 

Recientemente la OMS ha declarado la lactancia 

materna dentro de los Derechos Humanos. 

La barrera intestinal está constituida por una capa 

celular, los enterocitos conectadas entre si por 

moléculas de adhesión. La barrera intestinal 

regula el paso de elementos de la luz intestinal, de 

alimentos y de la propia microbiota, a la mucosa. 

Otras células de la barrera intestinal son: las 

células caliciformes secretoras de moco, las 

células M en las placas de Peyer, introductoras de 

antígenos intraluminales hacia el MALT, y las 

células de Paneth que segregan péptidos 

bactericidas. 

La integridad de la barrera intestinal, compuesta 

por el epitelio y la capa de moco, limitan la luz 

intestinal con la mucosa, impidiendo el paso de 

antígenos alimentarios y  bacterianos que rompan 

el equilibrio del sistema y que provocan la 

respuesta inmunitaria que pone en marcha el 

proceso inflamatorio. 

La microbiota que normalmente se encuentra en 

simbiosis puede verse alterada bien por 

infecciones: bacterias, parásitos, hongos o virus, o 

bien como consecuencia de tratamientos con 

antibióticos por cualquier motivo, produciendo un 

estado de disbacteriosis. De otra manera, el uso 

de antisecretores que modifiquen el pH. gástrico  

o de espasmoliticos que modifiquen la motilidad 

intestinal pueden conducir a alterar la microbiota, 

se crea una situación de  disbacteriosis. Esta 

disbacteriosis, ya sea con integridad de la barrera 

intestinal y más aún si se produce  una alteración 

de la permeabilidad de la misma, va a facilitar el 

paso de antígenos alimentarios y/o bacterianos y 

así iniciar en sujetos genéticamente predispuestos 

el proceso inmune que comentamos más arriba.  

Es preciso mencionar la existencia de factores 

ambientales relacionados con la EII. Apoya su 

influencia el hecho de que rara vez se produzca la 

enfermedad en el 50% del gemelo monocigoto; de 

igual modo que en poblaciones emigrantes la 

incidencia de la enfermedad se asemeja a la de la 

población de acogida. 

 En concordancia con la ”teoría de la higiene” hay 

un progresivo incremento de la enfermedad en el 

mundo con más medios económicos: vacunas y 

medios sanitarios en general. Hace años por su 

frecuencia la EII podía ser considerada una 

enfermedad rara, habiendo dejado de serlo. El 

hábito tabáquico incrementa al doble la 

posibilidad de tener EC y aminora en la misma 

proporción  la probabilidad de tener CU. Cuando 

se abandona este hábito se invierten las 

tendencias. En cuanto a la alimentación, el azúcar 

refinado favorecería el desarrollo de EC y el 

exceso de margarina el desarrollo de CU. La dieta 

pobre en verduras y frutas aumentaría el riesgo de 

EC. (2) 

 

FISIOPATOLOGIA 

La EC y La CU son enfermedades poligenéticas, 

con genes que comparten parcialmente, y 
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desarrollando historias naturales diferentes; su 

conocimiento interesa para el diagnóstico y para 

poder orientar el tratamiento más adecuado y 

como veremos, poder modificar la historia natural 

de la enfermedad. 

 La EC se caracteriza por ser una enfermedad 

progresiva, que induce daños estructurales 

acumulativos, en extensión y actividad, asociados 

con un deterioro de la función digestiva. En la fase 

preclínica la respuesta inmune se traduce en 

lesiones histológicas únicamente, estando el 

paciente asintomático.  

En la  fase de EC precoz hay inflamación, y con 

esto la aparición de la sintomatología, se observan 

o cumplen criterios de la enfermedad, resultando 

los marcadores biológicos e imagen endoscópica y 

radiológica positivos, pero con ausencia de 

fístulas, accesos o estenosis. 

 Será en la EC tardía, con la lesión o daño del 

intestino, cuando se visualicen las fístulas, 

abscesos y estenosis, así como el deterioro de la 

función digestiva. 

En la edad pediátrica, aproximadamente la cuarta 

parte de los pacientes con Crohn, la enfermedad 

es más agresiva, y la efectiva intervención antes 

del inicio del daño con la aparición de fístulas,  

abscesos o estenosis, es necesaria para modificar 

el curso clínico de la enfermedad. Al daño del 

intestino se añade el producido sobre el 

crecimiento y el desarrollo puberal así como el 

impacto psicológico, más complejo en esta edad. 

La ansiedad y la depresión son frecuentes en los 

pacientes con EII y en sus progenitores. La 

intervención del psicólogo o del paidopsiquiatra es 

necesaria desde que se establece el diagnostico, 

se requieren Unidades de Referencia para un 

tratamiento multidisciplinar. (3) 

¿Tiene la CU la misma tendencia inexorable a 

progresar al daño irreversible del intestino ? Las 

mayores consecuencias de la progresión de la 

inflamación en le CU son: la extensión de la 

enfermedad, la formación de estenosis, 

pseudopoliposis y puentes de fibrosis, la 

dismotilidad, la disfunción anorectal y la 

permeabilidad colónica alterada. 

La extensión de la CU, en contraste con la EC, es 

bastante estable lo cual tiene relevancia clínica. Y 

tiene impacto sobre la necesidad y tipo de 

tratamiento. La menor edad al diagnóstico, 

manifestaciones extraintestinales y no 

tabaquismo, son factores asociados a la extensión 

de la enfermedad. En un análisis multivariable del 

riesgo de extensión proximal, la enfermedad 

refractaria fue el único factor pronóstico 

independiente. Se califica de refractaria: cuando 

hay más de 3 recaídas por año, actividad de la 

enfermedad después de tratamiento médico 

continuo, o la necesidad de esteroides sistémicos 

o inmunosupresores. 

Formación de estenosis: zonas definidas como 

áreas de estrechez, son de carácter benigno y la 

media de aparición desde el diagnóstico fue de 

catorce años y medio, tienden a localizarse en el 

lado izquierdo, en ocasiones pueden ser 

estenosantes.  

La dismotilidad puede jugar un importante papel 

en la génesis de los síntomas `por alteración en las 

propiedades del colon: elasticidad, compliance y 

tono.  

Un tratamiento precoz podría prevenir la 

extensión de la enfermedad?. 

Consideraciones similares en cuanto a afectación 

del crecimiento, desarrollo puberal y trastonos 

psicológicos y su manejo que en la EC.  (4). 

 

HISTORIA NATURAL 

El fenotipo y la historia natural en el inicio de la 

enfermedad en niños con EC o CU tienen 

características muy particulares en relación con la 

enfermedad en el adulto y tienen particular 

interés para el conocimiento de la EII y en especial 

el diagnóstico. 
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Fenotipo en EC: el colon es el segmento más 

comúnmente afectado y además con múltiples 

segmentos.  

Fenotipo en la CU: es muy frecuente la colitis 

extensa afectando todo el colon. 

Historia natural de la EC: la extensión de la 

enfermedad es frecuente durante la primera 

década después del inicio. El tiempo hasta la 

cirugía es largo. 

Historia natural de la CU: el tiempo para la 

colectomía desde el diagnóstico inicial es corto 

(5). 

 

CLASIFICACIÓN 

La clasificación de Montreal modificada por la de 

París se aplica a diferenciar las dos formas 

fenotípicas mayores de la EII: la EC y la CU. Se 

reconoce que ambas, particularmente la EC, 

comprenden un espectro de inflamación intestinal 

crónica con significativa variación. Con esta 

clasificación se facilita la estandarización de las 

definiciones de los fenotipos de la enfermedad 

basado en la mejor evidencia pediátrica y por su 

simplicidad y uniformidad facilita el 

entendimiento de la enfermedad, con repercusión 

al facilitar  su diagnóstico más preciso y su 

tratamiento. 

 La clasificación de la EC (Tabla 1): clasifica por 

cuatro conceptos: 

• Edad de Diagnóstico (A): en la 

edad pediátrica con dos 

subgrupos, A1a > 10 años y A1b 

de 10 a 17 años; y en la edad 

adulta, A2: 17 a 40 años y A3 > 

de 40 años. 

• Localización (L), L1: ileal distal, 

L2: colónica, L3: ileocólica.  

• Fenotipo (B), B1: no estenosante, 

no penetrante; B2: estenosante; 

B3: penetrante; B2B3: 

penetrante y perforante; p: 

enfermedad perianal. 

• Crecimiento (G) G 0: sin 

evidencia de retraso del 

crecimiento; G1: retraso del 

crecimiento. 

La edad de diagnóstico en la edad pediátrica así 

como la afectación del crecimiento son criterios 

particulares de la enfermedad en niños con 

incidencia en el pronóstico.  

La clasificación de la CU (Tabla 2) clasifica por la 

extensión de la enfermedad y  el grado de 

gravedad, definido por el Índice de Actividad de 

Colitis Ulcerosa Pediátrica (PUCAI). 

Extensión (E) E1: Proctitis, afecta exclusivamente 

al recto; E2: CU izquierda, hasta el ángulo 

esplénico; E3: CU extensa, sobrepasa el ángulo 

hepático; E4: Pancolitis, proximal al ángulo 

hepático.          

Gravedad (S): S 0: nunca presentó un brote grave; 

S 1: si presento algún brote grave. (6) 

En el artículo de de Bie, especula  que la 

enfermedad de Crohn pediátrica  es una 

enfermedad  con  distinta identidad, con 

diferentes subtipos de enfermedad. Aplica la 

clasificación de París para identificar los diferentes 

fenotipos característicos de Crohn pediátrico, en 

una amplia serie de pacientes, concluyendo en la 

utilidad de la clasificación de París para precisar el 

fenotipo de la enfermedad, esencial para el 

manejo de la enfermedad de forma individual. Los 

fenotipos de la enfermedad difieren de acuerdo 

con la edad de inicio de la enfermedad. La 

afectación del íleon terminal y la forma 

estenosante fueron más frecuentes en niños 

diagnosticados  después de los10 años de edad. 

 Se identificaron granulomas en el 43% de los 

pacientes. (7) 
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INDICES DE ACTIVIDAD 

Para la estimación cuantitativa de  la gravedad de 

un brote de EC se utiliza de forma habitual en 

gastroenterología, el Índice de Actividad  de la 

enfermedad de Crohn Pedrica (PCDAI) (Tabla 3), o 

bien el índice ponderado (wPCDAI), son fáciles de 

aplicar y en pacientes no diagnosticados con 

sospecha de EC pueden ser orientativos. Un índice 

<10 en el PCDAI hacen que el diagnostico resulte 

muy poco probable (8). 

El Índice de Actividad de la CU en pacientes 

Pediátricos (PUCAI), (Tabla 4), tiene una excelente 

correlación con el Score Mayo, muy usado en 

adultos, y no es invasivo como este. La correlación 

perfecta entre la colonoscopía no es esperable ya 

que algunos síntomas clínicos no se relacionan 

directamente con la inflamación de la mucosa y 

por otra parte la estimación del grado de 

inflamación es subjetiva; y por otra parte la 

curación de la mucosa se retrasa en relación a la 

mejoría de los síntomas. En contraste, la 

correlación observada entre el PUCAI y la 

inflamación de la mucosa es suficientemente 

fuerte para permitir la medición de la actividad en 

niños sin el examen endoscópico. (9) 

 

MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES 

Las enfermedad de Crohn y la CU pueden 

considerase enfermedades sistémicas ya que a 

menudo asocian manifestaciones extraintestinales 

(MEIs) que afectan a casi todos los órganos y 

sistemas. Bien de tipo autoinmune por 

anticuerpos resultado de la respuesta autoinmune 

a antigenos intraluminales que atraviesan la 

barrera intestinal; afectan a articulaciones en 

forma de artritis periférica o axial; a piel, como 

eritema nudoso y pioderma gangrenoso; a mucosa 

oral, produciendo estomatitis aftosa; y al ojo 

como epiescleritis o uveítis. Bien como 

enfermedades de base autoinmune, como la 

propia EII, que son independientes de esta pero 

compartiendo la susceptibilidad a enfermedades 

de base autoinmune. 

Otro grupo de enfermedades que no son MEIs, 

propiamente dichas, sino consecuencia de la 

propia EII, se denominan enfermedades 

relacionadas con la EII (ERs), como son: el fallo de 

medro, la osteopenia, la osteoporosis, la anemia, 

y el tromboembolismo. 

Las MEIs son independientes del tipo de EII y de la 

edad de diagnóstico, la artritis y la estomatitis 

aftosa son las más frecuentes antes del 

diagnóstico de EII. 

Las manifestaciones osteoarticulares son las más 

frecuentes MEIs, se las denomina 

espondiloartropatías seronegativas por su 

afectación habitual del esqueleto axial y la 

negatividad del factor reumatoide, lo que las 

diferencia de la artritis idiopática juvenil (AIJ); son 

la artritis periférica y las artritis centrales: 

sacroileitis y espondilitis anquilosante. 

 La colangitis esclerosante primaria es la 

manifestación hapatobiliar más frecuente, entre 

1.4 y 7.5% de los pacientes la desarrollarán a lo 

largo de la vida. 

 Manifestaciones dermatológicas, se distinguen 

dos grupos: 

 Manifestaciones cutáneas específicas o lesiones 

cutáneas granulomatosas con las mismas 

características histopatológicas que la EII 

subyacente. Localización orofacial: se manifiesta  

como estomatitis aftosa y ulceras. Localización 

perianal: fístulas y fisuras. Y la forma metastásica. 

 Manifestaciones cutáneas reactivas, con 

mecanismos inmunológicos activados por 

antigenos compartidos en común por bacterias 

del intestino y la pás frecuentes el eritema nodoso 

el pioderma gangrenoso. Menos frecuente, el 

síndrome de Sweet. 

Manifestaciones oculares, representan menos del 

10% en todos los grupos de edad, pero 

frecuentemente son ignoradas y se asocian con 

una morbilidad significativa que incluyen la 
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ceguera. La epiescleritis es la inflamación de los 

vasos de la epiesclera, se presenta con 

enrojecimiento agudo de uno o ambos ojos, con 

dolor o sensibilidad a la palpación; no se asocia a 

perdida de visón, fotofobia o  respuesta anormal 

de la pupila a la luz. Suele acompañar a 

exacerbaciones de la enfermedad de base. La 

escleritis, los vasos profundos de la esclera así 

como los superficiales y la conjuntiva están 

inyectados, la esclera aparece rosada entre los 

vasos dilatados de la superficie, además los vasos 

de la esclera no blanquean con la aplicación tópica 

de fenilefrina. El dolor ocular es intenso así como 

la sensibilidad a la palpación y el enrojecimiento. 

Presenta una distribución focal o difusa. Esta 

afección puede ser grave y potencialmente 

conducir  a desprendimiento de retina o edema 

del nervio óptico. 

La uveítis está asociada a numerosas 

enfermedades sistémicas. No parece observarse 

relación con el grado de actividad de la EII; en 

niños se ha descrito uveítis subclínica. Los 

pacientes con uveítis anterior presentan dolor 

ocular, visión borrosa y fotofobia; en la afectación 

grave, el ojo es miótico y con respuesta anormal a 

la luz. 

En un paciente con EII que refiere cambios en la 

agudeza visual debe sospecharse la uveítis 

posterior o la afectación de la retina. El 

diagnóstico definitivo se hace con lámpara de 

hendidura. A largo plazo pueden producirse 

adherencias intraoculares y conducir a 

granulomas secundarios o cataratas (10) 

 

ENFERMEDAD PERIANAL 

La enfermedad de Crohn Perianal (ECP) se define 

como la inflamación en las proximidades del ano, 

incluye apéndices, fisuras, fístulas, abscesos o 

estenosis. Los síntomas de ECP incluyen dolor, 

prurito, sangrado, secreción purulenta e 

incontinencia rectal. Su frecuencia oscila entre 

16.3 % y 62%. 

El diagnóstico de la Fístula Perianal (FP) en la EC es 

de extrema importancia no solo por su influencia 

en el tratamiento médico sino tambien por el 

manejo quirúrgico. La incidencia en la edad 

pediátrica  se estima en un 15 %. Los niños y 

adolescentes son reticentes a la información 

voluntaria de su hábito defecatorio, drenaje o 

prurito anal es por tanto extraordinariamente 

importante preguntar directamente por estos 

síntomas. La clasificacion de Park se establece en 

función de la relación anatómica de la fístula con 

los esfínteres externo e interno del ano: 

criptoglandular, infraesfinteriana, 

transesfinteriana, supraesfinteriana y 

supraelevador. En la clasificación de Bell las 

fístulas se clasifican como simples y complejas en 

función de la situación del orificio interno de la 

fístula o de que esta tenga abscesos o múltiples 

ramas. 

 Algunos niños con ECF no manifiestan dolor, el 

deterioro funcional (estreñimiento, incontinencia, 

drenaje espontáneo) y las implicaciones sociales 

(olor, manchado de ropa interior, ansiedad) son 

muchas veces significativas (11). 

                                             

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

Los criterios diagnósticos de EII, EC y CU, siguiendo 

la definición de Lennard-Jones incluye cuatro 

grupos de criterios diagnósticos: Clínicos, 

Radiológicos, Endoscópios y Anatomopatológicos. 

En cuanto a nuestro propósito, nos limitaremos a 

los criterios clínicos que nos permitan con la 

historia clínica, la exploración física, las pruebas 

analíticas y la ecografía, bien descartar otras 

patologías o, con el adecuado índice de sospecha 

de enfermedad inflamatoria, completar el estudio 

que confirme la EII y el tipo; el diagnóstico 

definitivo se confirma con el estudio 

anatomopatológicos, para entonces instaurar el 

tratamiento más adecuado. 

Dos son las principales entidades que caracterizan 

la EII: la diarrea y el dolor abdominal recurrente. 
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La diarrea sanguinolenta, como corresponde a la 

afectación del colon, es habitual en la CU. En el 

niño con EC, dada la más frecuente afectación del 

colon, la diarrea será también de carácter 

colónico, sanguinolenta; cuando la EC afecta 

tramos del intestino más altos, habrá sangre 

oculta en las heces. Esta característica hace que 

en la práctica se haga un diagnóstico más precoz 

en pacientes con CU, así como en aquellos 

pacientes de EC cuando tienen afectación del 

colon. El dolor abdominal recurrente es raro en la 

CU y más frecuente en la EC, en la que la 

afectación de íleon terminal es la más habitual. Se 

deberá tener en cuenta en el “síndrome de la fosa 

ilíaca derecha”: apendicitis, diverticulitis, ileitis 

infecciosa, hiperplasia nodular linfoide e ileitis 

inflamatoria. En este cuadro la palpación 

abdominal es fundamental, la palpación de masas 

no es rara en la EC. La ecografía en estos pacientes 

es de gran ayuda. La ecografía, con el 

inconveniente de ser observador dependiente, es 

muy sensible aunque algo inferior a la Resonancia 

Magnética, menos accesible y costosa evitando 

otras técnicas que irradian. 

 El hallazgo de lesiones perianales es raro en CU y 

más común en EC. La pérdida de peso es 

moderada en la CU y es marcada en la EC e incluso 

una detención de la talla. 

Las manifestaciones extraintestinales son 

frecuentes incluso precediendo a otros síntomas; 

serían síntomas iniciales el dolor articular y el 

eritema nodoso. Incluso la colangitis esclerosante 

primaria puede conducir al diagnóstico de CU.  

Siguiendo las recomendaciones del Grupo de 

Trabajo que revisa los Criterios de Oporto para el 

diagnóstico de EII en niños y adolescentes las 

pruebas que se consideran necesarias son: 

La búsqueda de infecciones bacterianas debe 

incluir cultivo de heces  

para excluir Salmonela, Shigella, y Yersinia, 

Campylobacter y toxina de  Clostridium difficille. El 

estudio de virus entéricos  en todos los niños es 

raramente útil. La búsqueda de Giardia lamblia se 

recomienda en poblaciones de alto riesgo o áreas 

endémicas. 

La identificación de un patógeno no excluye 

necesariamente el diagnostico de EII, un primer 

episodio de EII puede estar desencadenado por 

una infección entérica. 

Una investigación más extensiva por agentes 

infecciosos no usuales puede ser necesaria en 

áreas endémicas o después de un viaje a esas 

áreas. 

La analítica de sangre inicial debe incluir un 

hemograma completo y al menos dos marcadores 

de inflamación, albúmina, transaminasas y GGT. 

La calprotectina fecal es superior a cualquier 

marcador sanguíneo para la detección de 

inflamación intestinal. 

La normalidad de los test sanguíneos no excluye el 

diagnóstico de EII. 

La albúmina baja en suero puede indicar 

enteropatía pierde-proteínas, y habitualmente 

refleja actividad de la enfermedad así como 

severidad y no simplemente estado nutricional. 

Los marcadores fecales (MFs) de inflamación son 

extremadamente sensibles en la detección de la 

inflamación de la mucosa, pero no específicos 

para la EII; la calprotectina fecal es un test más 

sensible para el diagnóstico en pacientes en el 

debut de  la enfermedad que los marcadores 

séricos de inflamación como la Proteína C reactiva 

y que la  velocidad de sedimentación eritrocitaria 

y valores normales de calprotectina hacen menos 

probable actividad de la enfermedad en intestino 

delgado o grueso. 

Aunque los resultados frecuentemente sean 

negativos, el screening de los marcadores 

serológicos de EII, ASCA Y  pANCA, pueden 

aumentar la probabilidad de EII en casos atípicos y 

si los resultados son positivos pueden ayudar a 

diferenciar EC de CU. 
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Otras pruebas serán requeridas cuando 

manifestaciones extraintestinales como 

pancreatitis, uveítis, artritis o colangitis 

esclerosante se sospechen. 

La confirmación diagnóstica requiere la realización 

de endoscopia alta o baja y el estudio 

anatomopatológico confirmara el diagnostico de 

EII y el tipo: CU o EC; en un pequeño número de 

casos en los que hallazgos en las muestras 

obtenidas no sea posible establecer el diagnostico 

de EC o de CU se clasifica como indeterminada o 

no clasificada, este diagnóstico deberá reservarse 

tras el estudio de la pieza de resección (12) 

 

TRATAMIENTO 

La enfermedad inflamatoria intestinal es una 

enfermedad progresiva y  

agresiva y de manera más intensa cuanto menor 

sea la edad de presentación de la enfermedad. Se 

hace necesario por tanto de un alto índice de 

sospecha sobre la misma que evite la pérdida de 

oportunidades que supone el retraso en instaurar 

el tratamiento. 

Sin entrar en detalles, en las Tablas 5 y 6, se 

muestra el esquema de tratamiento con nutrición 

parenteral, una opción en la EC, y las Guías de 

tratamiento farmacológico en la EC y en la CU, 

Tablas 7 y 8. Las opciones de tratamiento son  

similares para la edad pediátrica,  y deberán 

ajustarse las dosis a las Guías correspondientes 

(13 y 14). 

 

CONCLUSIONES 

El intervalo entre el inicio de los síntomas y la 

confirmación del diagnóstico de enfermedad de 

Crohn en niños es  frecuentemente  de varios 

meses o años, Beasley S.  Peditr Surg Int  1992, 

identifican una serie de factores que contribuyen 

al retraso en el  diagnóstico: 

1. Retraso en solicitar ayuda médica: 

         A: síntomas insidiosos.  

         B: mala interpretación de los síntomas. 

         C: factores psicosociales, culturales. Del 

lenguaje etc. 

2. Retraso en considerar el diagnostico por  
los contactos médicos iniciales: 

               A. Evaluación clínica inadecuada.  

               B. Fallo en el seguimiento de la evolución 

del paciente o fallo en el     cumplimiento del 

paciente. 

               C. Fallo en apreciar la posibilidad de 

enfermedad de Crohn a causa de: 

                   a. no pensar en enfermedad de Crohn a 

causa de su escasa frecuencia,  

                   b. no conocer que la enfermedad de 

Crohn afecta a niños.  

               D: considerar la posibilidad pero no 

valorarla, o bien no saber a quien o dónde referir 

el paciente. 

               E: hacer diagnósticos alternativos:  

                   a. hacer más de un diagnóstico, 

                   b. diagnósticos erróneos, 

                   c. malinterpretar el problema como 

diagnóstico, ej. la anemia ferropénica en la 

enfermedad de  

                       Crohn. 

3. El tiempo utilizado en investigación para 
confirmar el diagnóstico. 
 

4. Tiempo desde el diagnóstico definitivo 
hasta instaurar el tratamiento.   
 

Los apartados 1 y 2 corresponden  a los médicos 

que ven inicialmente a un paciente con EII en su 

debut de la enfermedad, más probablemente en 

atención primaria o en servicios de urgencias.                                                             
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Recientemente hicimos un estudio en nuestro 

medio en pacientes diagnosticados entre los años 

2000 y 2010, en el que valoramos el retraso en el 

diagnóstico y estudiamos los factores de riesgo 

para que esto ocurra, Arcos J. An Pedatr 2014. El 

tiempo de retraso diagnostico en esta serie fue 

algo inferior al detectado en series previas, lo que 

atribuimos a  ser una muestra más reciente y 

probablemente a un mayor conocimiento de la 

enfermedad en los servicios de Atención Primaria 

y de Urgencias.  

No obstante la existencia de un grupo de niños 

con un retraso diagnostico superior al año nos 

permite pensar que existe un margen para la 

mejora en los intervalos influidos por los 

proveedores de los servicios de salud. 

En la presentación se resumen los resultados de 

los síntomas iniciales en los pacientes de la serie, 

resaltando la frecuencia de los síntomas en la 

enfermedad de Crohn y en la colitis ulcerosa y la 

significación estadística. (Ver presentación Power 

Point). 

Los escenarios con que puede presentarse la 

enfermedad no difieren del lugar de atención, sea 

en consulta ambulatoria de atención primaria o en 

hospital, o en urgencias de cualquier nivel 

asistencial. Estos son: 

                   A. Debut de la enfermedad o Primer 

Brote: el paciente desconoce por lo tanto su 

enfermedad. 

Habitualmente referirá más habitualmente un 

cuadro de: 

                   A1. ; Dolor abdominal crónico de 

mayor o menor tiempo de evolución por el 

que posiblemente haya consultado en más 

ocasiones. En ocasiones puede haber sido 

apendiceptomizado por este motivo, lo que es 

un factor de confusión. Como la localización 

más frecuente de la EC es ileal, el dolor se 

localiza en fosa iliaca derecha y con esa 

sintomatología el diagnóstico diferencial  se 

hará con la apendicitis, la diverticulitis o la 

ileitis infecciosa, y menos frecuentemente aún 

con la hiperplasia nodular linfoide; salvo esta 

las demás patologías tienen un curso más 

agudo y características peculiares. La 

palpación abdominal, siempre  obligada, nos 

permitirá a veces identificar una masa a ese 

nivel,      que es muy orientativa. Posiblemente 

el paciente refiera   antecedentes familiares 

de EII hecho nada infrecuente, y posiblemente 

halla evidencia de detención de la talla y de 

perdida de peso. Es necesario investigar 

posibles manifestaciones extraintestinales y 

de forma especial lesiones perianales. La 

anemia ferropénica es así mismo frecuente. 

Completar el estudio con las recomendaciones 

de la Guía citada más arriba. Si es posible 

hacer una ecografía que muestre la 

inflamación de la pared intestinal el paciente 

tiene una alta  probabilidad de tener una EC y 

deberá ser remitido con esta sospecha 

diagnóstica a una Unidad multidisciplinar de 

EII. 

                  A2. Diarrea crónica de carácter 

colónico, deposiciones diarreicas con sangre 

más o menos mezclada con las heces, a veces 

con dolor y con tenesmo. Es la forma habitual 

de presentarse de la CU, pero dado que en el 

niño la EC se localiza en el colon 

frecuentemente, puede la diarrea con sangre 

ser la forma de presentarse de ambas 

entidades. La forma parcheada de la EC y la 

evolución continua y ascendente de la CU les 

dan ciertas características a tener en cuenta y 

sin olvidar que la mayor agresividad de la EII 

en el niño hace que la CU se presente en el 

inicio como pancolitis. Obligado es descartar 

la etiología infecciosa de la diarrea siguiendo 

las pautas de diagnóstico referidos 

anteriormente en la Guía. No olvidar descartar 

clostrdium diffícille en pacientes que 

previamente tomaron antibióticos por 

cualquier indicación. 
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                    B. Paciente diagnosticado de EII en 

fase de remisión con tratamiento de 

mantenimiento. Es interesante que quienes 

siguen algún paciente con alguno de estos 

diagnósticos dispongan del score de actividad 

para hacer una valoración más aproximada del 

estado de la enfermedad. El seguimiento de 

estos pacientes por parte de atención 

primaria, siempre de acuerdo con la Unidad 

multidisciplinar de EII, tiene 

fundamentalmente que tener en cuenta que 

estos pacientes si siguen tratamiento con 

azatioprina, mercaptopurina, metrotexate, 

micofenolato, anti –TNF o con esteroides, son 

pacientes inmunodeprimidos, procede: 

Asegurarse el cumplimiento del calendario 

vacunal. Verificar el estado inmunológico con 

serología de hepatitis A y B, sarampión, rubéola, 

parotiditis y varicela. Vacunar de HVA y HVB según 

resultados. En pacientes seronegativo valorar 

vacunar, tras retirar durante 3 meses el 

tratamiento inmunosupresor, en pacientes con 

alto riesgo de contagio y EII estable.  

En pacientes no inmunocomprometidos revisar el 

calendario vacunal. Serologia de varicela, 

sarampión, rubéola, la vacuna debería 

administrarse al menos 2 meses antes del 

tratamiento inmunosupresor. Solicitar siempre 

serologia de HVB. y si se vacuna comprobar 

serocconversión. 

Vigilar y estimular el cumplimiento terapéutico al 

paciente y sus cuidadores. 

Especial atención en los pacientes con tratamiento 

corticoideo a prevenir la oateopenia y la 

osteoporosis, suplementando con vitamina D 800 

u. y calcio 1-1.5 gr. diarios. Igualmente 

suplementar con hierro, según controles 

analíticos, teniendo en cuenta la frecuente anemia 

ferropénica en estos pacientes. 

Vigilar posibles efectos secundarios de la 

medicación. 

Muy importante asegurar el apoyo psicológico del 

paciente y en no pocas ocasiones de la familia y 

proporcionar el soporte psicológico tan pronto 

como sea posible. La ansiedad y la depresión son 

frecuentes en los pacientes y en los padres de 

niños con enfermedad inflamatoria intestinal. 
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL CRONICA EN PEDIATRIA

Levine A et al. Inflamm Bowei Dis 2011;17:1314-21

COLITIS ULCEROSA

 

TABLA 2 

                                     

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL CRONICA EN PEDIATRIA

PCDAI: Índice de Actividad de la Enfermedad de Crohn

SCORE: 0-10: no actividad. 11-30: actividad moderada. >30: actividad severa.

Hyams J et al. J Pediatr Gastoenterol Nutr1991;12:439-447.  

TABLA 3 
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL CRONICA EN PEDIATRIA

PUCAI: Índice de Actividad de Colitis Ulcerosa.  

Suma de PUCAI: 0-80: Remisión <10. Leve 10-30. Moderada: 40-60. Severa: 65-85

Turner D et al. Inflamm Bowel Dis 2009;15:1218-1223

 

TABLA 4 

 

 

 

TABLA 5 (con permiso de NestleHealthScience) 
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TABLA 6 ( con permiso de NestleHealthScience) 
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TABLA 7 (Con autorización Dr. Falk Pharma) 
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TABLA 8 (Con autorización Dr. Falk Pharma) 
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PONENCIAS 

CITOMEGALOVIRUS E HIPOACUSIA: IMPLICACIONES EN EL CRIBADO 

AUDITIVO.   
 

Sequí-Canet JM, Vivanco-Allende A
1
, Sequí-Sabater JM. 

Servicio de Pediatría. Hospital Fco. Borja, Gandia y 
1
Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo. 

**Ponencia presentada en 18ª Reunión de Servicios de Pediatría de Hospitales Comarcales de la Comunitat 

Valenciana. 8/2/2019. Gandía 

Introducción: 

La infección congénita por citomegalovirus (CMVc) es 

muy común en todo el mundo, con una incidencia 

estimada en los países desarrollados que oscila entre 

0,6 y 0,7% de todos los recién nacidos vivos. Esto 

supone aproximadamente 60.000 neonatos afectados 

por esta infección cada año en Estados Unidos (EEUU) y 

la Unión Europea (UE) conjuntamente. 
1, 2 

La incidencia en países en desarrollo es aún mayor (1-

5% de todos los nacimientos). 

La carga económica asociada a la CMVc es importante, 

puesto que los niños afectados requieren de un manejo 

terapéutico y educativo especial. En los EEUU el coste 

anual estimado de la CMVc fue de aproximadamente 

dos mil millones de dólares en 1992 (actualmente 

ronda los tres mil millones). 
3 

Diagnóstico: 

La detección del ADN de CMV mediante amplificación 

por reacción en cadena de la polimerasa (PCR) presenta 

una alta sensibilidad en una gran variedad de muestras 

biológicas como orina, saliva, suero, sangre, líquido 

cefalorraquídeo (LCR), material de biopsia, heces, 

lavado broncoalveolar o liquido perilinfático. 
4, 5, 6, 7 

 Las muestras preferida para cribado en los bebés con 

CMVc son la orina y la saliva dado que se excretan 

grandes cantidades de virus, haciendo que estas 

muestras sean muy útiles, más que la sangre donde con 

frecuencia hay viremias bajas. 

Clásicamente, se ha recogido la orina por bolsa con una 

sensibilidad del 100% y especificidad del 99%, por lo 

que una sola muestra negativa ya es suficiente para 

descartar la infección y una positiva recogida antes de 

los 21 días la confirmaría.
8 

Sin embargo, recoger una 

muestra de orina por bolsa tiene varias limitaciones Y 

hay estudios que demuestran que hasta un tercio de 

casos no se pudo recoger una muestra adecuada. La 

orina recogida por medio de algodones en el pañal 

puede disminuir estas limitaciones sin disminuir su 

sensibilidad. 
9, 10 

Otra opción más factible es la recogida de una muestra 

de saliva ( en fresco o en seco), pero también tiene sus 

limitaciones porque es menos sensible y sobre todo 

porque se puede contaminar con la ingesta de la leche 

materna que podría estar infectada con CMV en un 

0.03 a 0.14% de casos por lo que un positivo siempre 

hay que comprobarlo con una muestra de orina. 
11 - 20 

Si el niño tiene más de tres semanas de vida, la PCR en 

orina, saliva o sangre no sería definitiva porque puede 

deberse a una infección congénita o adquirida y habría 

que recurrir a la PCR en el papel secante de la prueba 

de cribado metabólico para poder confirmarlo. Un 

resultado positivo confirmaría la infección, aunque uno 

negativo no la descarta dada la peor rentabilidad 

debida de este método. 
10, 21-25 

Esta prueba, puede ser muy útil en el diagnóstico 

retrospectivo de CMVc, y puede proporcionar 

información sobre la etiología de la hipoacusia. Un 

análisis retrospectivo demostró que el 26% de los 

pacientes que presentaban hipoacusias idiopáticas en 

la infancia tenían CMVc detectable en la prueba de 

cribado metabólico. 
26
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La detección de anticuerpos IgG anti-CMV en los 

primeros 9-12 meses de edad habitualmente traduce 

transmisión transplacentaria de anticuerpos maternos. 

La determinación de anticuerpos IgM puede ser útil, 

pero su ausencia no descarta infección y su presencia 

no la confirma con seguridad, pues la técnica puede 

tener falsos negativos y positivos, por lo que no se 

recomienda. 
27-29 

CMV e Hipoacusia 

 
Estudios recientes han señalado a la CMVc como una 

de las causas más importantes de hipoacusia congénita 

y también postnatal, sólo por detrás de las de origen 

genético, puesto que se detecta en un alto porcentaje 

de los niños con hipoacusia comprobada.  

Hay estudios que identifican al CMVc como la causa de 

aproximadamente del 20% de los casos de hipoacusia 

congénita ascendiendo al 25% de los casos a la edad de 

4 año. 
18, 30, 31 

Incidencia de la sordera con la infección CMVc 

Habitualmente, la infección por CMVc se clasifica en 

sintomática o asintomática en el momento del 

nacimiento.  

Los síntomas en el recién nacido son de diversa índole, 

pero en la práctica sólo se detectarán signos o síntomas 

de CMVc en el examen neonatal de rutina en alrededor 

del 13% de casos, y la mayoría permanece sin 

diagnosticar a esta edad (es decir, son catalogados 

como asintomáticos). 
32- 37, 18 

A largo plazo, datos recientes demuestran que un alto 

porcentaje (25%) desarrollaran hipoacusia a lo largo de 

18 años. 
38- 41,  

En números globales, la mayoría de niños con 

hipoacusia por CMVc (58%) serán niños asintomáticos. 
42, 43, 44 

Se considera que un niño es sintomático si presenta 

uno o más de los signos recogidos en la tabla 1.  

El problema es que de todos los niños que nacen con 

CMVc, un diagnóstico correcto de CMV basado 

únicamente en los síntomas clínicos aparentes, es 

posible sólo en una mínima proporción (3,2%) de los 

casos.
18

 

La sospecha diagnóstica obliga a realizar estudios 

complementarios de imagen, oftalmológicos y 

auditivos (entre otros). 

Para el estudio auditivo se recomienda utilizar los 

potenciales evocados (PEA) dado que las otoemisiones 

(OEA) no son la técnica indicada para detectar la 

pérdida auditiva central típica de la CMVc 
8, 38, 45 

En los niños sintomáticos, la hipoacusia es la secuela 

más frecuente. Un 30-65% padecerán una hipoacusia 

que puede ser detectada al nacer; pero en un 18-30% 

de los casos, su aparición será posterior, totalizando un 

74% a los 18 años.  

Características especiales de la hipoacusia por 

CMVc 

El inicio retrasado aparece tanto en pacientes 

asintomáticos como sintomáticos, aunque en 

diferentes proporciones (9-18%). 
18

 

Además es a menudo progresiva (18-63% de casos), 

llegando a profunda en el 78% de ellos, a lo largo de los 

primeros 6 años de vida. 
46, 47, 42 

Esta hipoacusia también suele ser unilateral, sobre 

todo en pacientes asintomáticos (57%), donde puede 

ser la única manifestación, y es habitualmente grave. 

Con frecuencia se presenta de forma asimétrica (36% 

de los que reciben implantes cocleares por hipoacusia 

debida a CMVc).
48

 

Otra particularidad es que con frecuencia la hipoacusia 

es fluctuante (20 % en asintomáticos y 24% en 

sintomáticos), pudiendo darse esta peculiaridad sólo en 

un oído o en algunas frecuencias.   

¿Cribado selectivo o cribado universal del CMV ? 

Cribado selectivo 

Independientemente de la prevalencia absoluta de 

CMVc, está claro que la pérdida de audición derivada 

no será detectada a menos que la infección se 

identifique durante el embarazo, por clínica neonatal o 

en forma de cribado más o menos sistemático. 

Sólo 1 de cada 8 niños presenta signos de infección que 

son clínicamente evidentes y estimando de forma 

conservadora, es probable que se diagnostique como 

máximo 1 de cada 4 de estos niños sintomáticos.
1
 Al 

final, no más del 10% de los niños con pérdida de 
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audición al nacer relacionada con CMVc se diagnostica 

por su apariencia clínica.
18

 

En un estudio multicéntrico en los Estados Unidos para 

la detección de CMVc en 100.000 recién nacidos, se 

encontró una tasa de fracaso 7 veces superior en el 

examen de audición neonatal entre los pacientes con 

CMVc comparado con los no infectados.
49

 

Hay estudios que concluyen que la mitad (52%) de 

todos los casos de pérdida de audición asociada con 

CMVc que se produce durante los primeros 6 años de 

vida está presente desde el nacimiento. Por todo ello, 

el cribado de CMVc dirigido/selectivo a los recién 

nacidos que no pasan las pruebas de detección auditiva 

ha sido explorado por diferentes grupos. 
50, 22, 34

 

El enfoque del cribado selectivo se describió por 

primera vez en un estudio retrospectivo a gran escala 

en EEUU.
50

 Durante un período de 5 años, el 5% de los 

bebés que no pasaron el cribado de audición para 

recién nacidos basado en PEAa, resultaron positivos 

para CMV.  

Teniendo en cuenta que puede faltar una parte de los 

casos por los problemas inherentes al cribado, la 

incidencia real podría corresponder a una proporción 

de aproximadamente el 10% de la hipoacusia congénita 

debida al CMVc. Asi lo confirma  un estudio 

retrospectivo en Italia que estimó el impacto de CMVc 

en 130 niños con hipoacusia > 40 dB mediante la 

detección de ADN de CMV en muestras de sangre seca 

neonatal, el 10% de casos de hipoacusia neurosensorial  

diagnosticados durante los primeros 2 meses de vida 

fueron atribuidos al CMV.
51 

Un programa estatal en Utah revela resultados 

similares, puesto que lograron identificar la infección 

por CMVc en 5 a 6% de los neonatos que no superaron 

el cribado auditivo basado en cribado al alta y revisión 

en c externa de los cuales aproximadamente la mitad 

confirmaron la pérdida auditiva precoz.
52, 53

 Cifras 

similares registran también otros estudios de cribado 

selectivo.
49, 16

 

En base a lo comentado, las pruebas de CMV selectivas 

a los recién nacidos que no pasan el cribado podrían 

usarse para identificar la mayoría de las hipoacusias 

relacionadas con el CMV al nacer, aún teniendo en 

cuenta que casi el 50% serán de inicio tardío, esto 

representa una mejora significativa sobre el 10% como 

máximo de casos sintomáticos de CMVc que puedan 

identificarse clínicamente, lo que apoya su utilidad.
18 

De los bebés con deficiencia auditiva confirmada 

posteriormente, que eran positivos para CMV, el 75% 

fueron identificados como infectados con CMVc sólo 

por no haber superado las pruebas de cribado auditivo 

al recién nacido. 

De lo descrito se deriva que está indicado el estudio de 

la CMVc en los lactantes y niños con pérdida auditiva 

comprobada y se debe recomendar en aquellos 

neonatos asintomáticos que presentan resultados 

alterados en el proceso de cribado auditivo neonatal, 

que serán remitidos al otorrinolaringólogo (ORL) para 

confirmación, puesto que así se iniciaría su diagnóstico 

etiológico en tiempo y forma.
8
 

Diener demostró que con la introducción del cribado 

selectivo de la CMVc, las tasas de evaluación auditiva 

correcta en tiempo mejoraron del 56% al 77%.
52, 53, 54 

Recientemente se han publicados datos que 

demuestran que un cribado de CMV en saliva dirigido a 

neonatos que presentan un proceso de cribado 

auditivo neonatal alterado es coste-efectivo, 

permitiendo un ahorro de más de un 50% del gasto. 
55- 

58
  

Como ya se ha comentado, el tiempo límite para 

diagnosticar la infección congénita con seguridad son 

las dos o tres semanas de vida postnatal. La positividad 

del CMV permitiría así hacer el diagnóstico seguro de 

infección congénita.
59, 60

  

Este hecho es determinante en aquellos programas que 

estudian la infección congénita por CMV cuando el 

neonato presenta un cribado auditivo alterado (cribado 

selectivo), puesto que obliga a establecer un 

mecanismo diagnóstico en esa ventana temporal. Por 

tanto, obliga a realizar la segunda prueba de cribado 

(en aquellos programas con dos pasos) alrededor de los 

15 días para así hacer posible la detección de la 

enfermedad congénita y la valoración del inicio del 

tratamiento, si procede, antes del mes de vida, como 

parece ser recomendable.
16

 Para ello, es necesario 

recordar que las muestras de saliva positivas se deben 

confirmar con otra muestra de orina  en el tiempo 

descrito, lo que debe tenerse en cuenta a la hora de 

diseñar los cambios a realizar. 

Cribado universal 
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A favor del cribado universal está el hecho de que hay 

estudios
58

 que han encontrado una proporción baja 

(0.6%) de CMVc en base al cribado selectivo  (aunque 

con un protocolo de solo dos pasos previos al alta) y 

recientes hallazgos de un gran estudio multicéntrico 

(CHIMES) 
61, 18

 demuestran que aunque la infección 

congénita está presente en el 6% de los niños que 

fallan en el cribado auditivo para recién nacidos, el 

cribado selectivo sólo pudo identificar el 57% de los 

recién nacidos con hipoacusia congénita relacionada 

con el CMVc. Esta falta de sensibilidad tiene múltiples 

causas. En primer lugar, el 60% de los recién nacidos no 

detectados tenían una pérdida auditiva leve, que es 

muy difícil de identificar a través de protocolos de 

cribado de dos etapas diseñados para identificar 

pérdida de audición moderada o grave. En segundo 

lugar, la naturaleza de la hipoacusia relacionada con el 

CMVc, con su potencial de progresión y / o inicio 

tardío, sugiere que las pérdidas auditivas pueden haber 

estado ausentes o ser leves al momento de la prueba, a 

pesar de ser moderadas a las 8 semanas de edad.
18, 61

 

Estas limitaciones del cribado selectivo apoyan la 

necesidad de plantear un cribado universal. Éste 

permitiría captar en el tiempo adecuado aquellos 

neonatos infectados pero asintomáticos y que tienen 

una primera determinación auditiva normal, con riesgo 

de presentar una hipoacusia posterior. El cribado 

universal estaría justificado dada la prevalencia de la 

infección y la posibilidad de mejorar el pronóstico con 

un manejo, seguimiento y tratamiento adecuado. 
49, 62 

Un estudio reciente ha demostrado que tanto el 

cribado dirigido como el universal son coste-

efectivos.
49, 63, 64- 67,  

A diferencia de la infección congénita por CMV, la 

infección adquirida en el neonato y lactante no parece 

asociarse a sordera ni alteraciones en el 

neurodesarrollo a largo plazo, de ahí la importancia del 

diagnóstico preciso del momento de la infección, con la 

detección por PCR al nacer o en la sangre seca de la 

prueba de cribado metabólico.
68, 69, 70

  

Tratamiento  

El diagnóstico de infección congénita tiene especial 

interés en los niños que no superan todo el proceso de 

cribado auditivo y son remitidos al ORL para 

confirmación antes de las 2-3 semanas de vida porque 

la mayoría de estudios han concluido que el inicio del 

tratamiento para la CMVc podría ser efectivo, sobre 

todo en aquellos con hipoacusia moderada, si se inicia 

antes del mes de vida y se prolonga varios meses, al 

menos entre 6 y 12 meses.
71- 74

   

¿ A quién tratar ? 

Tratamiento farmacológico: 

El tratamiento con Valganciclovir (VGC) está 

recomendado en niños sintomáticos con infección 

congénita demostrada y con afectación del sistema 

nervioso central o de los órganos diana (médula ósea, 

hígado) siempre que sea grave.  

En el caso de niños asintomáticos con hipoacusia 

aislada, se recomienda no tratar debido a la ausencia 

de evidencia, pero se aconseja valorar cada caso de 

forma individual. En España, ya hay centros de 

referencia y algunas guías que así lo consideran.
75, 76 

Respecto a iniciar el tratamiento en niños con 

hipoacusia por CMVc mayores de un mes el grupo de 

ESPID concluyó que era aceptable tratar si existía 

deterioro de la audición (Calidad D, Fuerza 2).
77, 78, 79 

Los niños asintomáticos no deben ser tratados, según 

las recomendaciones de los dos comités de expertos 

que han estudiado el tema.
16, 8 

Tratamiento no farmacológico: 

Aunque se discuta el tratamiento farmacológico, el 

simple conocimiento de la infección permite el 

seguimiento prolongado de estos niños y la posibilidad 

de un diagnóstico auditivo adecuado en un tiempo que 

permita el tratamiento audiológico más indicado de 

forma precoz.
15

 

De hecho, el conocimiento de la infección CMVc puede 

hacer variar al clínico su decisión sobre la colocación de 

un implante coclear de forma precoz dada la gran 

probabilidad de progresión que presenta esta 

enfermedad.
39

 

Dado que la sordera por CMV se presenta en niños 

sintomáticos y asintomáticos, siendo fluctuante y con 

frecuencia postnatal, se recomienda un seguimiento 

periódico frecuente durante los primeros 2 años de 

vida, siendo éste el período de mayor riesgo para el 

desarrollo de pérdida auditiva asociada a CMVc y un 

período crítico para el desarrollo del lenguaje. Aunque 

en general debe seguirse a estos niños durante al 
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menos 6 años, con revisiones más frecuentes en los 

más afectados. 

Conclusiones: 

1.- Se recomienda la realización de PCR de CMV (en 

saliva u orina) en todos los neonatos que no superen el 

cribado neonatal auditivo bilateral y son remitidos a 

segundo nivel. 

2.- El diagnóstico de la infección CMVc se debe hacer 

antes de las 3 semanas de vida y su tratamiento, en 

caso necesario, se debe iniciar antes del mes. Para ello 

hay que adaptar los protocolos de cribado actuales. 

3.- De esta forma se comienza ya la pesquisa etiológica 

para el correcto diagnostico auditivo y se podrá seguir 

también un protocolo de riesgo auditivo ajustado a las 

peculiaridades del CMV (hipoacusia unilateral, 

progresiva, fluctuante, asimétrica…). 

4.- Además del seguimiento por ORL, en los niños con 

CMVc es necesario un estudio completo por parte del 

servicio de Pediatría y Oftalmología. 

5.- En un futuro próximo, se debería plantear el cribado 

universal de la infección CMVc, dado que el estudio 

selectivo identifica sólo el 57% de los niños infectados 

que presentarán hipoacusia en la infancia siendo 

ambos coste-efectivos. 
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Tabla 1. Posibles signos y síntomas en niños 
con CMVc  

DESCRIPCIÓN 

Hepatoesplenomegalia (40-60%) El 70-80% de los casos presentan elevación 

de transaminasas y colestasis. La 

hepatoesplenomegalia puede persistir 

hasta el año de vida. 
Ictericia (40-70%) La bilirrubina directa aumenta después de 

los primeros días de vida y puede alcanzar 

el 50% de los niveles totales de bilirrubina. 

Puede persistir más allá del 

periodo neonatal. 

Petequias (55-75%) Suelen ser puntiformes y aparecen 

típicamente tras el parto y pueden persistir 

durante varias semanas. El recuento 

plaquetario en los niños con erupción 

petequial suele oscilar entre 

20.000-60.000/mcL. 

Alteraciones neurológicas Microcefalia (35-50%): es un buen 

predictor de la existencia de alteraciones 

neurocognitivas en el futuro. 

Hiperproteinorraquia (45%) Letargia 

y/o hipotonía (25-30%) Alteración 

de la succión (20%) Convulsiones (5-

10%) 

Secuelas neurológicas a largo plazo: retraso 

psicomotor (sobre todo si existe 

coriorretinitis, microcefalia, clínica 

neurológica al nacimiento, PCR a CMV en 

LCR positiva y alteraciones en la 

neuroimagen), afectación neurocognitiva 

(47-55%),   parálisis   cerebral  (13-27%), 

hipotonía,     paresia,     epilepsia   (23%), 

 retraso en el lenguaje y el aprendizaje. 
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Hioacusia neurosensorial 

- 30-65% en sintomáticos 

- 5-10% en asintomáticos 

En un 50% es bilateral (70% sintomáticos y 

40% asintomáticos) y en un 20-60% 

progresiva durante los primeros años de 

vida. En los casos sintomáticos su 

frecuencia no está asociada a la existencia 

de afectación de SNC. En > 50% de los 

casos la hipoacusia se presenta fuera del 

período neonatal. Los factores de riesgo 

que determinan su presencia en mayor 

medida son la existencia de un retraso de 

crecimiento intrauterino (RCIU), hepatitis o 

de petequias al nacimiento. 

RCIU (40-50%) Un 35% serán prematuros. 

Alteraciones oftalmológicas Coriorretinitis (10-20% en sintomáticos y 

2% en asintomáticos): se han descrito casos 

de aparición de coriorretinitis postnatal, 

aunque este hecho es poco frecuente. 

Estrabismo (30%) Cicatrices 

retinianas Deficiencia visual 

cerebral 

Atrofia óptica 

Alteraciones hematológicas Trombocitopenia (50-80%), anemia 

hemolítica (11%), neutropenia, linfopenia 

o linfocitosis o reacción leucemoide. 

Neumonitis (1%) Poco frecuente. 

Alteraciones dentales (27%) Alteraciones del esmalte de la dentición 

primaria, hipoplasia e hipocalcificación. 

Predispone a posibles fracturas dentarias 

y caries. 

Extraído de: Hospital Universitari Vall d ́Hebron, Protocolo de infección congénita por citomegalovirus. 

Barcelona. 2016. Disponible en línea http://www.upiip.com/sites/upiip.com/files/Protocolo  CMV congénito 

DEFINITIVO.pdf__0.pdf. 

 

 

http://www.upiip.com/sites/upiip.com/files/Protocolo


 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:248 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN COMARCALES. UTILIDAD DE LA MAPA 

Garcia Maset L, Blasco González L. Unidad de Riesgo Cardiovascular. Servicio de Pediatría. Hospital de 
Sagunto.  

Las ventajas de la monitorización ambulatoria de 
la presión arterial (MAPA) sobre la presión arterial 
(PA) clínica son la mayor precisión en el 
diagnóstico de HTA, mejor correlación con daño 
de órgano diana y mayor reproducibilidad. Las 
indicaciones principales de la MAPA son: descartar 
hipertensión (HTA) de bata blanca, hipertensión 
enmascarda y patrones nocturnos (ausencia de 
ritmo nictameral o hipertensión nocturna) en 
pacientes de riesgo (diabéticos, enfermo renal 
crónico, transplante u obesos) y valorar eficacia de 
fármacos antihipertensivos. Los aspectos prácticos 
de programación e interpretación de resultados 
son:  

 Idealmente utilizar un monitor validado 
en la edad pediátrica. Consultar 
www.dableducational.org 

 Colocar el manguito en el brazo no 
dominante. Elegir aquel cuyo ancho de 
vejiga sea al menos el 40% del perímetro 
del brazo.  

 Explicar y dar por escrito 
recomendaciones durante la medición, 
como no hacer siestas ni deportes de 
contacto y realizar un registro de 
incidencias, medicaciones y horarios (de 
acostarse y levantarse). 

 Programar lecturas cada 15-20 minutos 
(se puede espaciar a 30 minutos en 
periodo de descanso). 

 Idealmente establecer los periodos de 
descanso y actividad de forma 
individualizada.  

 Tomar como valores de normalidad los 
publicados por Whül en 2002, siempre y 
cuando no superen los valores de adulto 
(130/80 mmHg para periodo 24 horas, 
135/85 mmHg para periodo actividad y 
120/70 mmHg para el periodo descanso).  

 Considerar que un registro es 
interpretable cuando contenga mínimo 
una lectura por hora, al menos 40-50 
lecturas por registro y un 65-75% de 
lecturas programadas válidas.  

 Calcular la media de PA sistólica (PAS) y 
PA diastólica (PAD) así como las cargas 
(porcentaje de lecturas por encima del 
percentil 95) para todos los periodos (24 
horas, actividad y descanso). También 
calcular el ritmo nictameral (porcentaje de 
descenso de la media de periodo de 
descanso frente a la media del periodo 
actividad).  

 En la tabla se detalla las categorías de 
MAPA que recomienda la asociación 
americana de cardiología. La sociedad 
europea de hipertensión no tiene en 
cuenta las cargas por lo que las categorías 
se reducen a: normal, bata blanca, 
enmascarada o hipertensión arterial

Categoría MAPA PA clínica Medias* Cargas* 

Normal  Normal <p95 <25% 

Bata blanca HTA <p95 <25% 

Pre HTA Normal-alta <p95 ≥25% 

Inclasificable Normal <p95 ≥25% 

Inclasificable  HTA <p95 ≥25% 

Enmascarada  Normal ≥p95% ≥25% 

HTA HTA ≥p95% 26-50% 

HTA grave HTA ≥p95% >50% 

http://www.dableducational.org/
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COMUNICACIONES LIBRES 

¡EY, COMO HEMOS CAMBIADO! ESTUDIO DESCRIPTIVO RETROSPECTIVO 

DEL USO DE LA VENTILACIÓN NO INVASIVA EN UN HOSPITAL COMARCAL 
 

Tormo MT, Gómez M, Noguera S, Marco S, Vilaplana I, Sequí JM, Miralles A.   

Hospital Francesc de Borja (Gandía) 

Introducción: El uso de la VNI, entendida como 

la aplicación de una presión constante en la vía 

aérea con diferentes interfaces, se está 

extendiendo cada vez más en las Unidades de 

Cuidados Intensivos como forma de limitar el uso 

de la intubación oro – traqueal y sus posibles 

complicaciones. Pero también cada vez más, 

debido a su fácil manejo y la no necesidad de 

materiales complejos, en los hospitales de 

segundo nivel.  

Metodología: se realizó una búsqueda en el 

programa informático Orion de los términos 

bronquiolitis, broncoespasmo, insuficiencia 

respiratoria agua, OAF y CPAP de los pacientes 

ingresados en el Servicio de Pediatría de nuestro 

hospital en los años 2017 y 2018 y se analizaron 

los datos con el programa estadístico Excel.  

Resultados: En los años 2017-2018 hubo un total 

de 273 ingresos tanto en la sala de hospitalización 

de lactantes – escolares como en neonatos, con 

los diagnósticos de bronquiolitis (40%), 

broncoespasmo (37.7%) o insuficiencia 

respiratoria aguda (21.6%); lo que representa un 

15.7% de todos los ingresos totales. Respecto a la 

distribución por sexo el 57.5% fueron masculinos y 

el 42.5% fueron mujeres; y por edad 35, (12.8%) 

eran neonatos, 143 (52.3%) lactantes y 94 (34.4%) 

escolares. De todos los ingresos, casi un tercio de 

ellos (26%) precisó VNI y 44 (16.1) fueron 

trasladados de los cuales 7 no se trasladaron con 

VNI.  

La media de utilización de VNI fue de 32 horas.  

Conclusiones: cada vez estamos utilizando más 

la VNI dentro de nuestros pacientes ingresados 

tanto como medio previo al traslado (pacientes 

graves) como para intentar evitar el traslado en 

pacientes con patología respiratoria leve – 

moderada.  

Con esto mejoramos la atención de nuestros 

pacientes y así con la utilización precoz de la VNI 

evitar la ventilación invasiva y la intubación 

orotraqueal.  
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CITOMEGALOVIRUS CONGÉNITO EN LOS ÚLTIMOS DIEZ AÑOS EN EL 

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE LA RIBERA 
 

Monteagudo S, Amat A, Ruiz I, Gonzalez A, Jimenez L, Gastaldo E. 

Hospital Universitario de la Ribera 

Introducción: El citomegalovirus es la causa más 

frecuente de infección congénita en países 

desarrollados. Aproximadamente, la mitad de los 

recién nacidos con enfermedad clínicamente 

detectable al nacimiento tienen riesgo de 

presentar secuelas neurológicas, siendo las de 

más repercusión la hipoacusia neurosensorial y el 

retraso mental. Se debe sospechar prenatalmente 

ante signos ecográficos como calcificaciones 

cerebrales, microcefalia, intestino ecogénico, 

retraso del crecimiento intrauterino, entre otros. 

Al nacimiento pensaremos en ello ante 

microcefalia, ictericia, petequias o 

hepatoesplenomegalia. Ante sospecha de 

infección por citomegalovirus congénito (CMVc), 

la prueba de elección es la reacción en cadena de 

polimerasa (PCR) en orina los primeros 21 días de 

vida. El tratamiento de elección es el valganciclovir 

vía oral. Estos pacientes tendrán que someterse a 

un seguimiento y a la realización de pruebas 

complementarias, como potenciales evocados 

auditivos (PEA) para valorar si presentan 

hipoacusia neurosensorial y son subsidiarios de 

tratamiento con implantes auditivos. 

Casos: En los últimos 10 años en el Hospital de la 

Ribera se han diagnosticado 4 casos de CMVc, tres 

mujeres y un varón. Tres debutaron con infección 

sintomática en el periodo neonatal: presentaron 

acolia y coliuria con patrón de colestasis, dos de 

ellos asociaron hepatoesplenomegalia y uno de 

ellos también petequias con plaquetopenia. El 

paciente asintomático se diagnosticó tras cuadro 

mononucleósido materno a los 7 días del parto 

con IgM positivo para CMV. En la mitad se detectó 

la carga viral tanto en orina como en sangre todos 

ellos con IgM positiva. Solo en uno de los casos se 

realizó punción lumbar descartando infección del 

SNC. Dos de ellos recibieron tratamiento 

específico por cumplir criterios de tratamiento. La 

carga viral se negativizó antes de los 2 años de 

vida. Solo uno de ellos presentó alteración en la 

RNM cerebral y exploración neurológica alterada. 

Tres pacientes presentaron en los PEA hipoacusia 

neurosensorial, dos de ellos bilateral con 

colocación de implantes auditivos a los 15 meses 

de vida con adecuado desarrollo del lenguaje, y 

uno unilateral pendiente de implantes.  

Conclusiones: Es importante sospechar la 

infección congénita por CMV en aquellos recién 

nacidos con clínica compatible para así realizar un 

tratamiento precoz y seguimiento y disminuir las 

secuelas, sobre todo a nivel auditivo permitiendo 

un desarrollo neurológico adecuado. 
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CONTAMINACIÓN ACUSTICA EN UNA UNIDAD NEONATAL DE UN HOSPITAL 

COMARCAL 
 

Sequí J.M1, del Rey R2., Revert M1., Alba J2.  
 

(1) FISABIO. Hospital Comarcal Francesc de Borja. Pediatría. 
Avinguda de la Medicina, 6.  

46730, Gandia, España. 
sequi_jos@gva.es 

 
(2) Escola Politècnica Superior de Gandia. Centro de Tecnologías Físicas.  Universitat Politècnica de 

València.  
c/Paranimf, 1.  

46730, Grao de Gandia, España. 
roderey@fis.upv.es 

 

INTRODUCCIÓN 

Existen estudios recientes sobre la necesidad de 
controlar el ambiente en Unidades de Cuidados 
Intensivos Neonatales (Ucins). En muchos casos se 
superan los niveles de presión sonora (dB(A)) 
recomendados por las asociaciones de pediatría. 
Sin embargo, no existe mucha información sobre 
este tipo de contaminantes en salas neonatales. 
En las unidades neonatales, por su propio 
funcionamiento, existen diferentes tipos de 
agentes contaminantes, uno de ellos es la 
contaminación acústica. Los estímulos de ruido 
pueden producir hipoxemia, bradicardia, aumento 
de la presión intracraneana, hipertensión arterial, 
apnea, estrés, conducta desorganizada y no 
adaptativa e inestabilidad metabólica. 
El objetivo principal del equipo de pediatría del 
Hospital Comarcal Francesc de Borja de Gandia es 
el bienestar asistencial de sus pacientes, con 
especial interés en los neonatos. Para ello es 
necesario reducir los valores de estos agentes 
contaminantes a niveles que no perjudiquen el 
correcto desarrollo de estos niños. La necesidad 
de un diagnóstico de estos contaminantes es 
imprescindible para poder diseñar un protocolo 
de actuación que englobe a los agentes 
implicados. 

MÉTODO 

Se registran niveles de presión acústica en la sala 

de Neonatos del Hospital Comarcal de Gandia, en 

diferentes dias y diferentes horarios. El objetivo 

de estas mediciones de niveles de presión sonora 

es conocer el “diagnóstico acústico” de la sala de 

Neonatos e identificar las posibles fuentes de 

ruido. Se han tomado siempre medidas “en sala” y 

“dentro de la incubadora” para estudiar la 

influencia de ésta en los niveles de ruido.  

Durante estas mediciones acústicas se han podido 

diferenciar 2 tipos distintos de fuentes de ruido: 

las de origen en los procedimientos del día a día 

del personal sanitario y familiares en la sala de 

neonatos (fuentes humanas) y las originadas por 

la instrumentación sanitaria (fuentes sanitarias): 

 Humanas: Intercomunicación del personal 

sanitario y entre familiares / Teléfono/ 

Aire Acondicionado / Puerta de entrada a 

la sala/ Puertas de los bajos de los 

armarios con el material sanitario/ Rollo 

del papel secamanos /Persiana del 

ventanal de “visitas” / Personal de 

limpieza de la sala. 

 Sanitarias: Alarma de la propia incubadora 

(ésta puede ser continua o interrumpida) / 

Bomba Alaris/ Pulsi/ Resucitadora.  

RESULTADOS 

Se obtienen los valores globales en dB(A) de todos 

los espectros de presión sonora tomados en la 

sala de Neonatos del hospital de Gandía. La 

Asociación Americana de Pediatría o la Asociación 

Española de Pediatría recomiendan en el interior 
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de una UCIN, niveles de ruido en torno los 45 

dB(A), y que no se sobrepase nunca los 70dB(A). 

Los valores globales registrados en la sala de 

neonatos generados por las fuentes de ruido 

“humanas” se muestran en la figura 1, y los 

generados por las fuentes sanitarias en la figura 2.  

 

Figura 1.  

 

 

Figura 2. 
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CONCLUSIONES 

Se han diagnosticado las principales fuentes de 

ruido, siendo necesario diferenciar entre aquellas 

que son fruto del diseño de la propia sala y el día a 

día del personal sanitario (humanas) y las fuentes 

de ruido sanitarias, totalmente necesarias y que 

principalmente son alarmas de equipos médicos. 

Sobre las fuentes de ruido humanas, se han 

registrado niveles de presión sonora que superan 

los 60 dB(A). En cuanto a las fuentes de ruido 

sanitarias, los valores globales nos indican que los 

registros dentro de la incubadora neonatal 

siempre está muy por encima que los niveles 

globales en sala generados por estas alarmas. 

Excepto en el caso del análisis de la sala de 

aislamiento, en todos los casos estudiados se 

superan los niveles de ruido recomendados por las 

asociaciones de pediatría. 
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PANCREATITIS AGUDA RECIDIVANTE EN NIÑA DE 1 AÑO 
 

Roig Riu M. Rodríguez Martínez C. 

Hospital Vega Baja. Orihuela. 

La temible pancreatitis aguda (PA) (mortalidad de 

2% en las formas edematosas a 20% en las 

necrosantes) es poco frecuente en pediatría. Las 

formas graves se acompañan de fallos en uno o 

varios órganos con taquipnea e hipoxemia, hiper o 

hipoglucemia severa,  importantes alteraciones 

electrolíticas y del equilibrio ácidobase, anuria, 

shock  y coma. Presentamos una niña que desde el 

año de edad ha presentado 7 episodios de PA en 

los últimos 24 meses (ver gráfica). Cursan con gran 

elevación de enzimas pancreáticos: lipasas de más 

de 30 000 y amilasa de más de 2 000 U/L (ver 

gráfico en que se representa el número de veces 

en que superan el valor máximo de referencia); 

pero con una clínica de corta duración, 2 - 3 días y, 

en contraste con las marcadas alteraciones 

bioquímicas, sorprendentemente leve: dolor 

abdominal supraumbilical no excesivo y escasos 

vómitos sin afectación de otros órganos. Las 

pruebas de imagen, incluyendo RMN pancreática 

y conlangio RMN son normales y de momento no 

hay insuficiencia del páncreas exocrino. El cuadro 

es debido a una doble mutación en heterozigosis: 

1) del gen CFTR responsable de la proteína 

reguladora de la conductancia transmembrana de 

la fibrosis quística presente en la madre y 2)  del 

gen SPINK1 que codifica una proteína inhibidora 

de la triptasa segregada por las células acinares 

pancreáticas presente en el padre. Esta doble 

mutación en heterocigosis,  se asocia a 

pancreatitis recidivante, sobre todo si cada 

mutación es heredada de un progenitor diferente. 
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PROYECTO DE IMPLEMENTACIÓN DE UN DETECTOR DE METALES EN LAS 

URGENCIAS PEDIÁTRICAS DE UN HOSPITAL COMARCAL  
 

Felipe E, Vilaplana I, Párraga A, Grossocordone C, Gómez M, Angelats CM 

Hospital Francesc de Borja de Gandía 

 

La ingesta de un cuerpo extraño es un motivo de 

consulta frecuente en Urgencias de Pediatría. 

Debido a que la mayoría de las veces se trata de 

cuerpos extraños radiopacos, mayoritariamente 

monedas, el manejo habitual en urgencias incluye 

la realización de radiografías antero-posteriores y 

laterales de cuello y antero-posteriores de tórax y 

abdomen. Además, durante el seguimiento 

posterior o previo al tratamiento definitivo suelen 

realizarse radiografías de control para comprobar 

la progresión del cuerpo extraño cuando éste no 

haya sido eliminado. 

El detector de metales es un instrumento seguro 

en la detección de cuerpos extraños metálicos y es 

un método sencillo, económico y carente de 

radiación. Por todo ello, son cada vez más los 

estudios que apoyan su uso para determinar la 

presencia o ausencia de cuerpos extraños 

metálicos, así como su localización. 

El uso del detector de metales, permitiría 

disminuir al mínimo el número de radiografías 

necesarias o incluso evitarlas. Esto supondría una 

disminución en el tiempo de estancia en 

urgencias, en la radiación a la que el niño es 

sometido y de costes.  

En nuestro departamento, el detector de metales 

es utilizado de forma ocasional desde mayo del 

2018. En la presente comunicación trataremos de 

exponer con una serie de casos cual es hasta el 

momento nuestra experiencia en lo referente a su 

uso. Además, presentaremos un estudio 

descriptivo prospectivo que hemos puesto en 

marcha recientemente en el servicio y que tiene 

como objetivos: comparar la capacidad de 

detección de cuerpos  extraños metálicos del 

detector de metales con respecto a la radiografía 

y estudiar la precisión con la que además es capaz 

de localizarlos. Con nuestro trabajo buscamos 

difundir y ampliar el conocimiento existente sobre 

el uso del detector de metales en la ingesta de 

cuerpos extraños. 
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CASUÍSTICA DE CASOS DE DERRAME PLEURAL PARANEUMÓNICO EN UN 

HOSPITAL COMARCAL 

 

Pareja F, Porcar S, Dorda J, Campayo P, Olmos JM, Pérez C 

Hospital Mare de Déu dels Lliris (Alcoy) 

 

Introducción: El derrame pleural de origen 
infeccioso es el más frecuente en pediatría. En la 
última década, se han observado un descenso de 
esta complicación gracias a la generalización de la 
vacunación, si bien continúa siendo la principal 
causa de enfermedad neumocócica invasiva.  

Se debe sospechar su presencia ante una 
neumonía con persistencia de la fiebre durante 
más de 48 horas después de iniciar el tratamiento 
antibiótico, signos de dificultad respiratoria, dolor 
pleurítico e hipoventilación. 

El objetivo de este estudio es describir la 
epidemiología de esta enfermedad en nuestro 
medio, las características clínicas y radiológicas, y 
el tratamiento de los pacientes que ingresaron 
con derrame pleural neumónico. 

Material y métodos: Presentamos un estudio 
descriptivo, retrospectivo (período de 2010 a 
2018), de pacientes pediátricos (menores de 14 
años) con derrame pleural paraneumónico de un 
hospital comarcal. Se analizan datos anteriores al 
ingreso (días de fiebre, antibióticos orales), al 
diagnóstico (clínica, pruebas de imagen y de 
laboratorio), durante la hospitalización 
(antibióticos, necesidad de otras medidas o 
traslado a hospital de tercer nivel) y de la 
evolución tras el alta hospitalaria. 

Resultados: Se encontraron en total 17 casos de 
derrame pleural, descartándose 4 de ellos por no 
ser de causa infecciosa. De los 13 casos 
seleccionados, a excepción de uno, todos se 
presentaron con fiebre, habiendo recibido 5 (38%) 

de ellos antibióticos orales antes del diagnóstico. 2 
pacientes referían dolor pleurítico.  

Se realizó ecografía torácica en el 70% de los 
pacientes y en el 38% de ellos el derrame pleural 
era menor a 10 mm. Se observó PCR media de 
17,2 mg/dl y leucocitosis de 17.216 /mm3.  

En el 30% se aisló Streptococcus Pneumoniae en el 
hemocultivo. Mediante PCR en el aspirado 
nasofaríngeo se detectó en el 23% S. Pneumoniae 
y en el 15% Mycoplasma Pneumoniae.  

La evolución fue buena con tratamiento 
antibiótico en 12 de los pacientes (92%), 
precisando 4 (31%) traslado a un hospital de 
tercer nivel. Finalmente requirió drenaje un 
paciente (8%).  

Conclusiones: La mayoría de los casos de derrame 
pleural paraneumónico en niños son no 
significativos, beneficiándose de un tratamiento 
conservador con antibióticos. Tiene especial 
relevancia por su sensibilidad en el diagnóstico y 
seguimiento la ecografía torácica. Por todo ello, su 
manejo se puede realizar con garantías en un 
hospital comarcal. 
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USO DE LA ECOGRAFÍA PREVIA AL SONDAJE VESICAL EN NIÑOS NO 

CONTINENTES 

Vilaplana I, Felipe E, Marco S, Noguera S, Tormo MT, Angelats CM 

Hospital Francesc de Borja, Gandía 

La valoración del niño con fiebre supone una 

consulta frecuente en urgencias. La mayoría de 

casos se deben a infecciones víricas benignas. No 

obstante, una minoría presentarán una 

enfermedad bacteriana potencialmente grave 

subyacente, como una infección del tracto 

urinario (ITU), especialmente aquellos menores de 

2 años.  

El diagnóstico de ITU se confirma mediante el 

urocultivo, cuyo resultado puede alterarse por la 

recogida inadecuada de muestra, entre otros. Por 

tanto, a la hora de escoger la técnica de recogida 

de orina debemos tener en cuenta las 

consecuencias de los errores diagnósticos que 

podamos cometer.  

Tras la punción suprapúbica, el sondaje vesical es 

el método más fiable para la obtención de 

muestras de orina con una contaminación mínima 

en aquellos niños no continentes. Es un método 

menos invasivo pero no exento de 

complicaciones. Además, la incomodidad que crea 

tanto en el paciente como en los familiares es 

evidente, por lo que la necesidad de repetir el 

procedimiento puede conllevar el rechazo. Por 

todo ello se intenta aumentar su rentabilidad, 

aunque a veces de forma subjetiva aumentando el 

aporte de líquidos y retrasando el procedimiento 

respecto a la última micción.  

La realización de una ecografía vesical 

previamente al sondaje nos confirma la presencia 

de orina y podemos estimar su volumen. 

En nuestro departamento estamos realizando un 

estudio descriptivo prospectivo en el que se 

evalúa la proporción de muestras de orina 

obtenidas con éxito mediante el sondaje vesical 

respecto al número total de sondajes realizados 

con evaluación ecográfica previa satisfactoria. 

Para ello, ante cualquier paciente que requiere un 

sondaje vesical y que cumple criterios de 

inclusión, se le hace en primer lugar una ecografía 

vesical. Para el cálculo del volumen estimado de 

orina es necesaria la medición de los diámetros 

transverso (anchura) y sagital (altura y 

profundidad). Dado que para el estudio urinario 

necesitamos un mínimo de 2 mL de orina, si el 

volumen estimado es menor a 2 mL esperamos 30 

minutos y volvemos a repetir la ecografía hasta 

conseguir un volumen aceptable. Si por el 

contrario es mayor a 2 mL, realizamos el sondaje 

vesical.  

Así pues, mediante la ecografía vesical 

minimizamos el número de intentos para la 

obtención de una muestra válida disminuyendo el 

disconfort y la probabilidad de complicaciones. 
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Frente al icónico Peñón de Ifach disfrutamos de un evento, que tras el poso dejado, 
dejará un antes y un después favorable en nuestra SVP, gracias a un programa 
científico riguroso, con ciencia y conciencia, y a un programa cultural en el que 
dejamos claro nuestra puntualidad y amabilidad. Como presidente de este 
congreso, y en nombre de los compañeros que me acompañaron en esta aventura 
en el Comité Organizador, Comité Científica y Junta Directiva de la SVP, ha sido un 
honor llevar adelante este evento, del que hemos conseguido dos metas: superar 
las 120 comunicaciones científicas y superar los 200 inscritos.  
Ya sabéis que solo hay un lugar donde la palabra “éxito” viene antes que la palabra 
“trabajo”. Ese lugar es el diccionario. Pero en ningún otro lugar más es así. Y puedo 
aseguraros que detrás de este evento hubo mucho trabajo y mucha ilusión. Y 
aplicamos nuestra “4H” de Hacerlo bien, Hacerlo mejor, Hacerlo juntos y Hacerlo. Y 
lo hicimos con dos Talleres, tres Mesas redondas, cuatro Simposios y nueve Mesas 
de comunicaciones.  
Las principales conclusiones y claves de las tres mesas redondas son:  
 
1. Mesa redonda INTERNET + REDES SOCIALES: PELIGROS Y ADICIONES EN LA 
INFANCIA Y ADOLESCENCIA. 
- Internet y las redes sociales forman parte de nuestra vida, y principalmente forman 
parte de la infancia y adolescencia.  
- Todos (familia, educadores, pediatras, sociedad,...) somos responsables de hacer 
un buen uso de internet y las redes sociales, evitando el mal uso y abuso. El ejemplo 
será el mejor camino para nuestros hijos, alumnos y pacientes jóvenes.  
- La "triada del lobo feroz" más temida son tres anglicismos que no podemos 
olvidar: cyberbulling, sexting y grooming.  
- Pero existen muchas otras patologías asociadas al mal uso y abuso de internet y 
redes sociales por nuestros jóvenes, patologías físicas, psicológicas y de 
dependencia a la red (de la nomofobia al selficidio, de la Appstinencia al síndrome 
de Hikikomori).  
- En este tema hay que poner normas, límites e, incluso, realizar "contratos" de uso 
con nuestros hijos respecto a móviles, tabletas u ordenadores. No todo vale y los 
padres son los primeros responsables. Porque, sino, de aquellos polvos vienen estos 
lodos... 
 
 
 
2. Mesa redonda ODONTOPEDIATRÍA: PREGUNTAS CONCRETAS, RESPUESTAS 
CLARAS.  
 Cinco conclusiones en Odontología Pediátrica:  
- Establecer el concepto de “hogar dental” en el primer año de vida.  
- La caries de aparición temprana (CAT) es un problema de salud pública. La 
prevención de toda caries en < 6 años es posible (y deseable).  
- Conviene conocer la hipomineralización incisivo molar (HIM) en el recambio 
dentario.  
- Ningún tratamiento dentario debe quedar sin revisar.  
- La negligencia dental es una forma de malos tratos.  
 
 
 
 
 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:260 

  Cinco conclusiones en Ortodoncia Pediátrica:  
- La edad óptima para la primera visita al ortodoncista son los 6 años.  
- Los tratamientos preventivos se deben realizar entre 6 y 9 años. Los tratamientos 
correctivos entre 11 y 13 años.  
- Cuanto antes se tratan los problemas de ortodoncia, más sencillos son los 
tratamientos, más cortos y sobre todo con mejores resultados.  
- Debemos tener conceptos básicos claros sobre las maloclusiones transversales, 
sagitales y verticales.  
- Conviene conocer los problemas habituales de los aparatos de la ortodoncia: 
patología dental, gingival y de la mucosa oral.  
 
3. Mesa redonda DIABETES MELLITUS SIGLO XXI.  
Cinco conclusiones:  
- Se afianza el objetivo de conseguir un optimo control metabólico de la persona con 
diabetes mellitus tipo 1 (DM1) con independencia de la edad.  
- La monitorización contínua de glucosa intersticial (MCG) supone un cambio en el 
paradigma en el seguimiento de la persona con diabetes. Pasa de una visión 
estática, centrada en la Hemoglobina glicosilada, a otra más dinámica. Entra en 
escena la variabilidad como elemento pronóstico.  
- Los nuevos análogos de acción rápida y lenta ayudan a dar nuevas respuestas a un 
elevado número de pacientes, pero no a todos.  
- Los sistemas de infusión continua de insulina, asociados a MCG, en la actualidad 
ayudan a prevenir hipoglucemias y conseguir mejores objetivos de control. Aunque 
precisan aún de una gran implicación de usuarios y cuidadores, incrementan su 
calidad de vida.  
- El desarrollo de sistemas autónomos en la gestión de la glucemia, cada vez con 
menor intervención humana, comienza a ser un futuro próximo en la terapia 
sustitutiva para la DM1.  
 
 
 
Con estas experiencias, estas enseñanzas y la vivencia vivida, hasta nuestro próximo 
encuentro en la provincia de Valencia. 
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262. Comunicaciones orales Infectología. 
299. Comunicaciones orales Neonatología. 
322. Comunicaciones orales Neurología. 
334. Comunicaciones orales Hemato-Oncología. 
347. Comunicaciones orales Miscelánea. 
359. Pósters. 
413. Mesas redondas. 
508. Casos clínicos Nutrición Enteral. 
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263. La leishmania como causa de fiebre de origen desconocido y dislipemia secundaria 
María Navío Anaya, Alicia Martínez Sebastián, Beatriz Mansilla Roig, Sara Pons Morales, Manuel 
Porcar Almela. Hospital Universitario Doctor Peset 

264. Infecciones osteoarticulares. ¿Está aumentando su incidencia? 
Sara Porcar Lozano, Fátima Pareja Marín, Julia Dorda Fernández, Francisca Campayo Losa, José 
María Olmos García, Raúl Silvestre Beneyto. Hospital Virgen de los Lirios 

265. Adecuación del tratamiento de la faringoamigdalitis en un servicio de urgencias pediátrico 
Rosa Fornes Vivas(1), Agustín Navarro Juanes(1), Luis Robledo Díaz(2) , Carlos Eduardo Pérez 
Feito(1), Eva Carvajal Roca(1). (1) Hospital Casa de Salud. Valencia, (2) Universidad de Valencia 

266. Gripe, ¿desencadenante convulsivo? 
Fernando Moya Domingo, Joan Pacheco Campello, Marta Alemany Albert, Manuel Oltra Benavent. 
Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

267. Osteomielitis vertebral: una localización infrecuente 
Sandra Jiménez Ruiz, Andrea Bailén Vergara, Noelia Rubio Puche, Esther María Pérez Ortega, Sara 
Vicente Costa, María Martínez del Villar. Hospital Vega Baja 

268. Evolución serológica tras la primoinfección por el virus de Epstein-Barr. Seguimiento de una 
cohorte 
Mónica García Peris(1), M.ª Isabel Jiménez Candel(1), Yolanda Mañes Jiménez( 1), Macarena 
Pariente Martí(2), Damiana González Granda(2), Julia Colomer Revuelta(3). (1)Hospital Lluís 
Alcanyís, Xàtiva. Servicio de Pediatría, (2)Hospital Lluís Alcanyís, Xàtiva. Servicio Microbiología, (3) 
Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Universidad de Valencia 

269. Infección estreptocócica como causa infrecuente de dolor torácico 
Belén Taberner Pazos, Paloma Beltrán Català, Raquel Gil Piquer, Eva Díez Gandía, Mónica García 
Peris, Ana Moriano Gutiérrez. Hospital Lluís Alcanyís, Xàtiva 

270. Adenitis submandibular izquierda de 3 meses de evolución. ¿En qué debemos pensar? 
Alejandro Serrano Correoso, Martín Ródenas, Eva López Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

271. Revisión del manejo y tratamiento de la bronquiolitis aguda en el Hospital General Universitario 
Alicante 
Ana Gilabert Mayans, Jorge Frontela Losa, Gonzalo Fuente Lucas, Nicolás Cánovas Rodríguez, Carlos 
Pérez Martín, Ares Sánchez Sánchez, Hospital General Universitario de Alicante 

272. Adecuación del tratamiento de la otitis media aguda 
Beatriz Mansilla Roig, María Navío Anaya, Alicia Martínez Sebastián, Ana Rodríguez Varela. Hospital 
Universitario Dr. Peset 

273. Complicaciones de otitis media aguda en lactante, a propósito de un caso  
Ana Romano Bataller, Amparo Mora Carmona, Carlota Bellido Calduch, Ana Amat Madramany, 
Laura Jiménez Palomares, Elena Gastaldo Simeón. Hospital de La Ribera 

275. Rash cutáneo tras la toma de amoxicilina en escolar con mononucleosis infecciosa 
María Hernández Espinosa, Luis Martínez Peña, Virginia Viseras Ruíz, Rosmari Vázquez Gomis, 
Ignacio Izquierdo Fos, José Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

277. Enfermedad por arañazo de gato sistémica 
Carlos Ortí Sanchis, Laura Pérez Lara, Belén Fernández Tudela. Hospital Universitari i Politècnic la Fe 

278. Adherencia a las guías del tratamiento de la bronquiolitis e impacto en la estancia hospitalaria 
Cristina Paula Jurca, Jesús Lucas García, Mercedes Aristoy Zabaleta, Vicente Bernat Montoya, 
Vicente Olaya Alamar, Fabio Naixes Silvestre. Hospital General Universitario Castellón 

279. Estreptococo pyogenes: enfermedad invasiva, complicaciones supurativas y no supurativas en 
niños hospitalizados 2008-2018 
Margarita Fernández Polo, Elena Montesinos Sanchís, José Manuel Sastre Albiach, Manuel Belda 
Álvarez, Miriam Torrecillas Muelas. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia 

280. Análisis retrospectivo del estado de vacunación antigripal y antineumocóccica en pacientes 
hospitalizados con situaciones especiales 
Ródenas M., Bernad D., Martínez E., Serrano A., Oltra M. Hospital Universitari i Politècnic La Fe de 
València 

281. Meningitis por VVZ en adolescente inmunocompetente 

García Fernández M, Khodayar Pardo P, Folch Briz R. Servicio de Pediatría.Hospital Clínico 
Universitario de Valencia 

282. Faringoamigdalitis aguda en niños asociada a aislamiento de Streptococcus Dysgalactiae 
Rocío Folch Briz, Ana Barrés Fernández, Miriam García Fernández, María Isabel Lázaro Carreño, 
Carlos Solano Asunción, Maravillas Fullana Tur. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

283. Calendario vacunal en población pediátrica con síndrome de Down. ¿Lo estamos haciendo bien? 
Rosa Riquelme Ramos, Patricia Villalonga Dobon, Marta Castell Miñana, Ana López Montes, 
Emiliana Romaní Rodríguez, Adrian del Río Marina. CS Salvador Allende (Valencia) 

284. Gripe en pacientes hospitalizados, ¿una infección banal? 
Marta Alemany Albert, Manuel Oltra Benavent. Hospital Universitari i Politècnic la Fe 
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LA LEISHMANIA COMO CAUSA DE FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO Y 

DISLIPEMIA SECUNDARIA. 
 

Navío M, Martínez A, Mansilla  B, Pons S y Porcar M.  

Hospital Universitario Doctor Peset.  

 

Introducción: El concepto de fiebre de 

origen desconocido (FOD) se reserva para 

los casos en que existe fiebre >38 °C 

durante un periodo superior a 8 días, 

habiendo realizado un estudio exhaustivo 

incluyendo anamnesis, exploración física y 

estudios complementarios iniciales 

(hospitalarios o ambulatorios) sin 

diagnóstico aparente.   

La mayor parte de los cuadros de FOD 

tienen su origen en procesos comunes, 

pero con una presentación atípica, como 

las infecciones virales de repetición, 

especialmente las de vía respiratoria 

superior.  

Caso clínico: Escolar de 5 años que acude 

por fiebre mantenida de 9 días de 

evolución. Ascenso máximo de 40ºC. Ha 

sido valorado previamente en otro hospital 

con realización de analítica y estudio de 

heces sin llegar a un diagnóstico concreto. 

TEP (triángulo evaluación pediátrica) 

estable. En la exploración física presenta 

palidez cutánea y adenopatías axilares 

bilaterales,  la exploración por aparatos es 

normal. Se decide ingreso para ampliar 

estudio ante persistencia de la clínica y 

FOD. 

En la analítica ordinaria se objetiva una 

incipiente tendencia a las citopenias 

(hemoglobina 10.5 mg/dl, leucocitos 5.1 

x10e9/L y linfocitos 0.8x10e9/L) con una 

llamativa alteración en el patrón lipídico 

(HDL: 5 mg/dl, triglicéridos 593 mg/dl, 

apolipoproteina A1 29 mg/dl). Para 

completar el estudio se solicita serología 

de leishmania que resulta positiva. 

Posteriormente se instaura tratamiento 

con anfotericina B liposomal 4 mg/kg/día iv 

durante cinco días más una dosis extra el 

décimo día. Tras finalizar el tratamiento se 

realiza analítica de control en la que se 

observa que el patrón lipídico se ha 

normalizado, así como las líneas 

sanguíneas.  

Conclusión: Aunque no es lo habitual,  las 

infecciones pueden ser causa de 

dislipemias secundarias. Para ello es 

importante repasar las funciones de la 

HDL: transporte del exceso de colesterol 

desde los tejidos hacia el hígado y la 

modulación de la respuesta inmune.  

La explicación fisiopatológica es la 

siguiente: el aumento de las citoquinas 

proiflamatorias disminuye la expresión de 

APO A1 (principal constituyente de la HDL); 

a su vez este mecanismo induce la 

expresión de la amiloide A sérica que 

cambia la composición de la HDL 

produciendo una disminución de la misma  

con un incremento  posterior en los niveles 

de triglicéridos y del colesterol libre.  
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INFECCIONES OSTEOARTICULARES. ¿ESTÁ AUMENTANDO SU 

INCIDENCIA? 
 

Porcar S, Pareja F, Dorda J, Campayo F, Olmos JM, Silvestre R. 
 

Hospital Virgen de los Lirios. 
 
 
Introducción: La incidencia de las 
infecciones osteoarticulares (IOA) es 
20/100.000 niños, siendo la osteomielitis 
aguda (OmA) el doble de frecuente que la 
artritis séptica (AS), con predominio en 
menores de 5 años sin factores de riesgo. 
La localización más frecuente de la OmA 
son las metáfisis y de la AS las caderas y 
rodillas. La vía de infección más frecuente 
es la hematógena. El agente etiológico 
varía según la edad, siendo el S.aureus el 
más frecuente. El diagnóstico e inicio de 
antibioterapia precoz conlleva una 
evolución clínica favorable. 
 
Material y métodos: presentamos un 
estudio descriptivo y retrospectivo de 
menores de 14 años diagnosticados de IOA 
en un período de 24 meses (2017-2018) en 
un hospital comarcal. 
Se analizan la clínica, las exploraciones 
complementarias y el tratamiento 
empleado. 
 
Resultados: Se diagnosticaron 12 
pacientes, 50% niñas y 50% niños, siendo la 
incidencia de 32/100.000 niños. Todos 
sanos y sin traumatismo previo. La media 
de edad fue 5,85 años (14 meses–13 años). 
El 50% se diagnosticó de OmA, el 25% de 
AS, 2 casos presentaron OmA y AS 
simultáneas y 1 paciente artritis varicelosa. 

El 67% presentó fiebre. El dolor estuvo 
presente en el 100% de los casos, la 
impotencia funcional en el 92% y la 
tumefacción en el 58%. 
La PCR media fue 5.21 mg/dl (0.1-19.4), 
leucocitosis media 11.876/μL (6150-
21600/μL) y neutrofilia 6.831/μL (1.900-
18.640/μL). La media de la VSG fue de 50 
mm/h (30-63 mm/h). Se aisló S.aureus en 
el 25% (1 en hemocultivo y 2 en cultivo 
articular).  
La confirmación diagnóstica de OmA se 
realizó con RM y TC. En las AS se 
diagnosticó a través de la punción articular. 
La media de días de tratamiento antibiótico 
intravenoso fue de 5 días (1-14 días), 
mientras que de vía oral de 19 días (10-30 
días). El paciente de la artritis varicelosa 
recibió tratamiento con aciclovir oral. 
 
Conclusiones: Se está observando un 
aumento de incidencia de OmA en la 
infancia en los últimos años, objetivando 
en nuestra área una incidencia 1,5 veces 
mayor que la publicada en otras series. Las 
pruebas de laboratorio son muy 
inespecíficas, por lo que el diagnóstico de 
las IOA debe estar basado en la sospecha 
clínica y en las pruebas de imagen. El 
tratamiento antibiótico precoz se asocia a 
un mejor pronóstico. 
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ADECUACION DEL TRATAMIENTO DE LA FARINGOAMIGDALITIS EN UN 

SERVICIO DE URGENCIAS PEDIATRICO 

Rosa Fornes Vivas(1), Agustín Navarro Juanes(1), Luis Robledo Díaz(2) , Carlos Eduardo Pérez 
Feito(1), Eva Carvajal Roca(1).  

(1) Hospital Casa de Salud. Valencia,(2) Universidad de Valencia 

 

Introducción: La Faringoamigdalitis (FAA) 
es una patología muy frecuente en la 
infancia motivando muchas consultas de 
urgencias. En su diagnóstico la escala mas 
empleada es la de McIsaac y la prueba de 
detección rápida estreptococo (TDR) tiene 
alta sensibilidad-especificidad. Debe 
prescribirse antibiótico (ATB) sólo en 
estreptocócicas. Objetivo: analizar 
diagnóstico y prescripción actual de ATB en 
función de la clínica y realización de dicha 
prueba.  

Material y métodos: Estudio 
observacional, descriptivo, transversal, 
realizado en servicio urgencias, de los niños 
que acuden con diagnóstico de FAA en 
2016. Analizamos edad, síntomas, TDR y 
tratamiento. Establecemos adecuación ATB 
en función de la prueba TDR y cumplir ≥ 3 
criterios clínicos. 

Resultados: Se realiza TDR al 15,1% de los 
niños. 

Con TDR positiva (41,9%) vemos: el 87% ≥ 3 
años y el 48,3% cumplen ≥ 3 criterios 
siendo el más frecuente edad y ausencia 
catarro. Los ATB prescritos son : 
amoxicilina (60,9%), penicilina (18,5%) y 
amoxicilina-clavulánico (18,1%). En los 
niños con TDR negativa (58,1%) vemos : el 
46,7% cumplen ≥ 3 criterios siendo los más 
frecuentes ausencia de catarro (85,2%) y 
exudado (77%). Reciben ATB el 28,8%, 

siendo más utilizados amoxicilina (47,4%) y 
amoxi-clavulánico (36,8%). En niños sin 
prueba TDR observamos: el 38,2% cumplen 
≥ 3 criterios, siendo el más frecuente 
exudado (92,5%) y reciben ATB el 91,8%. La 
prescripción ATB es inadecuada en el 
30,9% de los niños con TDR negativa y en 
41,7% de niños sin TDR.  

Conclusiones: La prueba TDR se sigue utilizando 
poco y de manera indiscriminada 
independientemente de los Criterios McIsaac. 
Proponemos realizar TDR de forma 
individualizada. 

En nuestro estudio no encontramos 
significación estadística entre cumplir > 3 
criterios y el resultado TDR por lo que se 
deberían realizar más estudios y determinar el 
valor actual de la escala McIsaac.  

El exudado es el criterio más frecuente en la 
prescripción ATB en niños sin prueba TDR a 
pesar de no ser patognomónico de 
estreptococo. 

Aunque la mayoría de FAA son víricas, la 
prescripción de ATB se realiza de forma 
empírica e inadecuada en un porcentaje 
elevado de pacientes, siendo necesaria la 
revisión de los protocolos.  
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GRIPE: ¿DESENCADENANTE CONVULSIVO? 
 

MoyaF, PachecoJ, AlemanyM, OltraM. 

 

Hospital Universitari i Politècnic La Fe de Valencia.  

 

Introducción: Se han descrito 

manifestaciones neurológicas asociadas a 

la gripe, como por ejemplo encefalopatía, 

encefalitis o síndrome de Guillain-Barré. De 

entre ellas las más frecuentes son las 

convulsiones.  

Objetivos: Describir las convulsiones y 

datos epidemiológicos relacionados en 

pacientes ingresados con gripe e identificar 

posibles factores de riesgo que 

predispongan a sufrirlas.  

Material y métodos: Se realiza una revisión 

de los pacientes ingresados con gripe y 

convulsiones durante las últimas 3 

epidemias gripales (2016-2019) en un 

hospital terciario. Se recogen datos 

epidemiológicos, clínico-analíticos, 

neuroimagen y electroencefalograma.  

Resultados: Se revisaron 163 pacientes 

ingresados con gripe. De todos ellos 20 

pacientes tuvieron convulsiones: 2 en la 

epidemia 2016/2017, 10 en 2017/2018 y 8 

en 2018/2019, lo que supone un aumento 

del porcentaje respecto al total desde un 

5% a un 19.5% en las sucesivas epidemias. 

Cinco pacientes tenían patología 

neurológica previa y 5 antecedente de 

convulsión febril. La mediana de edad fue 

42 meses. La estancia media fue 2.3 días. 

Trece pacientes tuvieron fiebre y 17 clínica 

catarral antes de la convulsión. Siete 

pacientes tuvieron convulsiones febriles 

simples, 4 complejas, 3 estatus afebril, 3 

convulsiones con fiebre y 3 afebriles. 

Dieciocho estaban infectados por gripe A, 

la mayoría H1N1, el resto por gripe B. Tres 

precisaron cuidados intensivos. En los 

casos en los que se realizó análisis de 

líquido cefalorraquídeo, neuroimagen o 

electroencefalograma los resultados 

fueron normales. De estos 20 pacientes, 

ninguno había sido vacunado de la gripe.  

Conclusiones: El porcentaje de pacientes 

ingresados con gripe y convulsiones se ha 

incrementado en las sucesivas epidemias. 

La mayoría estaba infectada por la gripe A. 

Dada la normalidad de las pruebas 

complementarias en todos los casos en los 

que se realizaron, sería aconsejable 

determinar microbiológicamente la 

infección en pacientes con clínica 

compatible y época epidémica, con tal de 

evitar exploraciones innecesarias.  
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OSTEOMIELITIS VERTEBRAL: UNA LOCALIZACIÓN INFRECUENTE 
 

Jiménez S, Bailen A, Rubio N, Pérez E, Vicente S, Martínez M,  

Servicio de Pediatría del Hospital Vega Baja (Orihuela) 

 

Introducción: La osteomielitis es una 

infección localizada en el hueso, cuyo 

principal mecanismo de propagación es 

hematógeno. La mayor parte de los casos 

ocurren en menores de 3 años, con 

predominio en varones y localización 

preferente en huesos largos. Solo en 

menos del 4% de los casos ocurre en los 

cuerpos vertebrales, con una edad media 

de 8 años. Los hallazgos en la exploración 

incluyen dolor a la palpación de la vértebra 

involucrada, dolor a la flexo-extensión de 

columna, signos inflamatorios locales y 

otros signos inespecíficos como dolor 

abdominal. El diagnóstico se realiza 

mediante pruebas de imagen y cultivos. 

Una de las principales complicaciones en 

niños pequeños es la extensión de la 

infección a los tejidos blandos (piomiositis), 

por lo que es necesario un diagnóstico 

precoz y adecuado tratamiento que 

proporcionen un pronóstico satisfactorio. 

Caso Clínico: Presentamos el caso de un 

preescolar de 2 años con historia de fiebre 

de hasta 39ºC de 48 horas de evolución, 

decaimiento, irritabilidad y negativa a la 

ingesta. A la exploración física presenta 

regular estado general, taquicardia y 

fiebre; en la analítica se evidencia 

hipertransaminasemia, hiponatremia, 

aumento de reactantes de fase aguda, 

leucocitosis con neutrofilia y coagulopatía 

secundaria. Ante la sospecha de 

bacteriemia se inicia antibioterapia 

empírica con cefotaxima y cloxacilina tras 

extracción de cultivos. Posteriormente 

mejora clínicamente, aunque presenta 

rechazo de la deambulación, adoptando 

posición antiálgica en bipedestación con 

rotación interna y aducción del miembro 

inferior izquierdo, y dolor a la percusión 

lumbar. Ante estos hallazgos se realiza 

resonancia magnética en la que se observa 

piomiositis paravertebral con absceso 

menor de 2 cm y signos de osteomielitis a 

nivel de L5 y S1. Se procede al drenaje de 

los abscesos y al cultivo de las muestras, en 

el que prolifera S. pyogenes. Tras 

completar pauta de antibioterapia con 

cefotaxima y clindamicina el paciente 

evoluciona favorablemente. 

Conclusiones: La clínica de osteomielitis 

vertebral en niños pequeños puede ser 

inespecífica, observándose irritabilidad, 

hiporexia, inmovilidad, dolor abdominal, 

estreñimiento, etc. Una buena anamnesis y 

exploración física detalladas son 

fundamentales para realizar un correcto 

diagnóstico y tratamiento y evitar así 

complicaciones y daños permanentes en 

zonas de crecimiento.  
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EVOLUCIÓN SEROLÓGICA TRAS LA PRIMOINFECCIÓN POR EL VIRUS DE 

EPSTEIN-BARR. SEGUIMIENTO DE UNA COHORTE 

 

Mónica García Peris(1), M .Isabel Jiménez Candel(1), Yolanda Mañes Jiménez( 1), Macarena 
Pariente Martí(2), Damiana González Granda(2), Julia Colomer Revuelta(3).  

(1)Hospital Luís Alcanyís, Xàtiva. Servicio de Pediatría, (2)Hospital Lluís Alcanyís, Xàtiva. Servicio 
Microbiología, (3) Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Universidad de 

Valencia 

 

Introducción: La primoinfección por el 
virus de Epstein-Barr (VEB) puede tener 
consecuencias graves en personas 
inmunocompetentes. Factores étnicos y 
raciales, así como la edad influyen en la 
respuesta inmune frente al virus. Existen 
pocos estudios longitudinales sobre la 
evolución serológica tras la primoinfección 
en niños.  El objetivo de este estudio fue 
describir la evolución serológica, la 
probabilidad de no realizar seroconversión 
y su repercusión clínica. 

Material y métodos:  Estudio 
observacional y prospectivo de una 
cohorte de niños de 1 a 15 años con IgM 
frente a la cápside viral (VCA) del VEB 
positiva o indeterminada, solicitada por 
sospecha de primoinfección desde 
cualquier ámbito de nuestro 
Departamento de salud. Se realizó el 
seguimiento clínico y serológico con IgM 
VCA, IgG VCA, IgG anti-nucleares (EBNA), 
IgG frente antígeno precoz (AP) y DNA-VEB, 
a los 6, 12, 18 y 24 meses tras la 
primoinfección. Los criterios de 
seroconversión fueron IgM VCA negativa 
y/o IgG EBNA positivos. Se analizó la 
influencia de las variables en el tiempo 

hasta la seroconversión mediante un 
modelo de regresión de Poisson. 

Resultados: Se incluyeron 103 niños. 
Nueve fueron falsos positivos para VEB. De 
los 94 pacientes, 46% fueron varones, con 
una mediana de la edad de 7 años. Un 68% 
presentaron clínica típica o síndrome 
mononucleósico y un 32% clínica no típica 
u oligosintomática. Hubo 20 pérdidas en el 
seguimiento. Los pacientes con clínica 
típica tardaron más en tener IgG EBNA 
positivos (p 0.025). La probabilidad de 
persistir la IgM VCA positiva a los 6 meses 
fue de 36%. La probabilidad de tener IgG 
EBNA todavía negativos a los 6 meses fue 
de un 49%, a los 12 meses de un 27% y a 
los 18 y 24 meses de un 12%. En 3 niños 
persistieron los EBNA negativos tras 2 años 
de la primoinfección. Ninguno de los 
pacientes presentó clínica de infección 
crónica por VEB durante el seguimiento. 

Conclusiones: La seroconversión a EBNA 
puede ser tardía en nuestros niños, así 
como la negativización de la IgM VCA, pero 
no hemos encontrado relación con ninguna 
complicación ni repercusión clínica. Se 
discute la idoneidad de los IgG EBNA como 
mejor marcador de seroconversión. 
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INFECCIÓN ESTREPTOCÓCICA COMO CAUSA INFRECUENTE DE DOLOR 

TORÁCICO 
 

Taberner B, Beltrán P, Gil R, Díez E, García-Peris M, Moriano A 

Hospital Lluís Alcanyís (Xàtiva) 

 

Introducción: El dolor torácico agudo es un 
motivo de consulta frecuente en Pediatría, 
sobre todo en adolescentes. La mayoría de 
los casos, a diferencia de los adultos, se 
relacionan con procesos benignos de causa 
psicógena u osteomuscular. Sin embargo, 
es necesario un diagnóstico precoz, dado 
que si el origen es cardíaco puede conllevar 
repercusiones a largo plazo. 

Caso clínico: Adolescente de 13 años, sin 
antecedentes de interés, con dolor costal 
izquierdo y epigástrico de varias horas de 
evolución, que no se modifica con 
movimientos respiratorios y mejora en 
decúbito. Asocia odinofagia. No refiere 
traumatismo previo ni otra sintomatología. 
Afebril. En la exploración destaca dolor a la 
palpación en epigastrio y orofaringe 
hiperémica, sin otros hallazgos de interés. 
Estable hemodinámicamente. El ECG 
muestra una elevación difusa de ST de 1.5 
mm en las derivaciones II, aVR y aVF.  El 
test rápido de estreptococo, a pesar de no 
presentar amigdalitis exudativa, es 
positivo, y  el hemograma muestra 
leucocitosis con neutrofilia, PCR 147.9 
mg/dL, Troponina T 1359 ng/L, CK 813 UI/L 
y pro-BNP 446 pg/mL. Radiografía de tórax 
normal. Se inicia tratamiento con 
amoxicilina oral. Con sospecha de 
miopericarditis se solicita un 
ecocardiograma, que muestra una 

disfunción leve del ventrículo izquierdo sin 
derrame pericárdico por lo que se añade 
tratamiento con IECA. Ante la sospecha de 
miocarditis por infección estreptocócica se 
completa tratamiento con amoxicilina 
durante 10 días. La RNM cardíaca confirma 
la miocarditis aguda. La serología vírica es 
negativa, y los anticuerpos anti-
estreptolisina O aparecen elevados 
apoyando el diagnóstico de miocarditis por 
estreptococo. 

Conclusiones: Ante un dolor torácico en 
Pediatría con elevación de ST y aumento de 
enzimas de daño miocárdico debemos 
plantear el diagnóstico de miocarditis 
aguda. También es necesario descartar el 
síndrome coronario agudo (SCA) por su 
gravedad. En nuestro caso, nos 
encontramos con una miocarditis por 
estreptococo grupo A,, sin cumplir criterios 
de fiebre reumática,  una entidad poco 
frecuente. Debe ser considerada en 
pacientes jóvenes con dolor torácico y 
odinofagia, con elevación del segmento ST 
en el ECG. A diferencia de la miocarditis 
vírica, tiene una respuesta favorable a 
antibioterapia con amoxicilina.  

La RMN cardíaca confirma el diagnóstico y 
evalúa la gravedad, así como la resolución 
posterior. No se ha demostrado asociación 
con fiebre reumática en el futuro. 
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ADENITIS SUBMANDIBULAR IZQUIERDA DE 3 MESES DE EVOLUCIÓN. 

¿EN QUÉ DEBEMOS PENSAR? 
 

Serrano A,  Ródenas M. López E. 

Hospital Universitario y Politécnico La Fe de Valencia. 

 

Introducción: En los últimos años, se ha 

producido un aumento en el número de 

casos de micobacterias no tuberculosas, 

coincidiendo con un descenso llamativo en 

el número de adenitis tuberculosas. La 

manifestación clínica más frecuente en 

niños inmunocompetentes es la adenitis 

cervical, situada a nivel submandibular, 

cervical anterior o preauricular, de 

evolución subaguda o crónica, sin apenas 

mejoría con los tratamientos antibióticos 

convencionales.  

Caso clínico: Presentamos el caso de una 

niña de 10 años de edad, sin antecedente 

médicos de interés, remitida desde otro 

centro por adenitis submandibular 

izquierda de 3 meses de evolución, sin 

mejoría clínica tras recibir antibioterapia 

oral con Amoxicilina/Ácido clavulánico. En 

la exploración física destacaba una 

tumoración de consistencia gomosa, no 

dolorosa a la palpación, de unos 3 

centímetros de diámetro, en la cara 

externa del ángulo mandibular izquierdo, 

sin signos inflamatorios locales. No 

presentaba adenopatías palpables a otros 

niveles. No refería viajes recientes al 

extranjero, contacto con enfermos 

tuberculosos, fiebre ni síntomas 

constitucionales. Se realizó estudio con 

analítica sanguínea y radiografía de tórax 

sin hallazgos significativos. La serología 

frente a Bartonella henselae, Toxoplasma, 

Citomegalovirus y virus de Epstein Barr 

junto con prueba de tuberculina resultaron 

negativas. Ante ausencia de diagnóstico 

etiológico, se realizó punción aspiración 

con aguja fina (PAAF) de la lesión cuyo 

resultado fue compatible con linfadenitis 

granulosa abscesificada, siendo la PCR 

positiva para Mycobacterium avium. Ante 

el riesgo de lesión de la rama marginal del 

nervio facial, se realizó exéresis incompleta 

de las adenopatías, por lo que se indicó 

tratamiento antibiótico con claritromicina y 

rifabutina. 

Conclusiones: En la actualidad, M. avium 

es causante hasta del 70-80% de los casos 

confirmados mediante cultivo de adenitis 

cervicales producidos por micobacterias 

atípicas. El diagnostico puede ser 

complicado, dada la escasa rentabilidad del 

cultivo, sin embargo, con las nuevas 

técnicas de amplificación genómica 

podemos realizar un diagnóstico más 

precoz. El diagnóstico diferencial más 

importante es con la adenitis tuberculosa, 

aunque se deben descartar otras 

enfermedades, como la infección por virus 

de Epstein Barr, Citomegalovirus, 

Bartonella y Toxoplasma. 
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REVISIÓN DEL MANEJO Y TRATAMIENTO DE LA BRONQUIOLITIS 

AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ALICANTE 
 

Gilabert A, Frontela J, Cánovas N, Fuente G, Pérez C, Sánchez A 
 

Hospital General Universitario de Alicante 
 
Introducción: La bronquiolitis aguda es la 
patología que más ingresos hospitalarios 
produce en los lactantes menores de 12 
meses, generando una gran carga 
asistencial, tanto en los servicios de 
urgencias pediátricas como en plantas de 
hospitalización. Se han publicado 
numerosas guías de práctica clínica a cargo 
de diversas sociedades científicas, sin 
embargo, sigue habiendo gran variabilidad 
y heterogeneidad en su manejo 
 
Material y métodos: Se recogen los datos 
de todos los lactantes menores a 24 meses 
con diagnóstico de bronquiolitis aguda 
atendidos entre el 1 de Octubre de 2018 y 
el 28 de Febrero de 2019 en el Servicio de 
Urgencias Pediátricas del Hospital General 
Universitario de Alicante. Se recogen datos 
demográficos, visitas previas a Atención 
Primaria, tratamientos pautados, pruebas 
complementarias, y necesidad de ingreso 
hospitalario, tanto en planta como en la 
Unidad de Cuidados Intensivos. 
 
Resultados: El total de visitas en el Servicio 
de Urgencias del Hospital General 
Universitario de Alicante fue de más de 
200. De éstas, menos del 50% habían 

acudido a su pediatra de Atención Primaria 
previamente. La mediana de edad fue de 2 
meses, siendo el grupo de lactantes de 1 
mes de vida el más numeroso. Se 
comprueba que el uso de fármacos es 
elevado en los distintos niveles de 
atención, siendo los más utilizados el 
salbutamol inhalado, la adrenalina 
nebulizada y el suero salino hipertónico al 
3% nebulizado. Se realizaron pruebas 
complementarias (radiografía de tórax y 
analítica sanguínea) en menos del 10% de 
los niños. La tasa de ingreso hospitalario 
fue del 70%. 
 
Conclusiones: A pesar de que las guías no 
recomiendan de rutina ningún tratamiento 
específico para el manejo de la 
bronquiolitis aguda, siguen habiendo gran 
variabilidad en cuanto al uso de fármacos. 
Existe asociación estadísticamente 
significativa entre el uso de suero salino 
hipertónico y la adrenalina en el Servicio de 
Urgencias con el ingreso hospitalario, por 
lo que la utilización de medidas 
terapéuticas en Urgencias de Pediatría no 
influye en la disminución de ingresos 
hospitalarios. 
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ADECUACIÓN DEL TRATAMIENTO DE LA OTITIS MEDIA AGUDA 
 

Mansilla B, Navío M, Martínez A, Rodríguez A. 

Hospital Universitario Doctor Peset 

 

Introducción: La otitis media aguda (OMA) 
es una de las infecciones más frecuentes 
en la infancia. El objetivo de este estudio es 
determinar las características 
epidemiológicas y clínicas, así como la 
adecuación del tratamiento antibiótico en 
nuestro hospital.  

 

Material y métodos: Estudio descriptivo 
retrospectivo de una muestra de menores 
de 15 años diagnosticados de otitis media 
aguda desde noviembre del 2017 hasta 
noviembre 2018. Se analizaron variables 
epidemiológicas, antecedentes personales 
y familiares, manifestaciones clínicas, 
tratamientos y  adecuación del manejo.  

 

Resultados: Se estudiaron 305 casos, 164 
varones (53,8%). Sólo en un caso se 
registraron antecedentes familiares de 
primer grado con secuelas óticas por OMA. 
Un 1,3% de los pacientes presentaban 
como antecedentes patología grave de 
base, inmunodepresión, anomalías 
craneofaciales, hipoacusia previa o 
portadores de implantes cocleares. Un 
37,4% presentaba fiebre >39ºC. En el 
75,8% el tiempo de evolución de la fiebre 
era < 48 horas. Un 26,9% de los pacientes 
presentaba otalgia intensa. Un 21% 
presentó otorrea. Sólo en un 4,3% de los 

casos fue bilateral, en un 4,6% de los casos 
fue recurrente y en un 2% de los casos, 
persistente. En cuanto al tratamiento, un 
92,5% de los casos de otitis fueron tratadas 
con antibioterapia una media de 7-10 días. 
Un 82,6% de los casos fueron tratados con 
amoxicilina, un 7,5% con amoxicilina-
clavulánico, un 1,6% con cefuroxima y un 
1% con azitromicina. En un 78,4% de los 
casos no habían administrado analgesia en 
domicilio. Existe un sobretratamiento 
antibiótico en el 13,1% de los casos. 

 

Conclusiones: Las características de la 
muestra estudiada en cuanto al 
tratamiento y duración del mismo coincide 
con la descrita en la bibliografía. La 
mayoría de los pacientes con OMA no 
presentaba antecedentes de secuelas 
óticas en familiares de primer grado ni 
patología grave de base. La mayor parte de 
los pacientes recibieron amoxicilina 
durante un periodo comprendido entre 7 y 
10 días. Según las indicaciones de 
tratamiento propuestas por la Asociación 
Española de Pediatría, observamos una 
tendencia al sobretratamiento antibiótico 
que podría relacionarse con la creciente 
resistencia a determinados antibióticos. La 
analgesia como primera medida 
terapéutica en pacientes que no cumplen 
criterios de antibioterapia sigue siendo una 
práctica no establecida sistemáticamente 
en urgencias.  
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COMPLICACIONES DE OTITIS MEDIA AGUDA EN LACTANTE, A 

PROPÓSITO DE UN CASO  
 

RomanoA, MoraA, BellidoC, AmatA, JimenezL, GastaldoE. 
 

Hospital de La Ribera, Alzira.  

 

Introducción: La otitis media aguda (OMA) 

es una de las infecciones más frecuentes 

en la infancia definida por la presencia de 

exudado en el oído medio, siendo la edad 

el factor de riesgo más importante.  La 

mayoría presenta evolución favorable con 

tratamiento, pudiendo existir 

complicaciones debido a las múltiples 

relaciones anatómicas. La mastoiditis es la 

complicación más frecuente, pudiendo 

asociarse, a complicaciones más graves 

tanto extracraneales (parálisis facial, 

laberintitis o petrositis) como 

intracraneales (absceso, meningitis, 

tromboflebitis de los senos venosos). 
 

Caso clínico: Lactante mujer de 2 meses, 

prematura de 30 semanas sin otros 

antecedentes relevantes, que acude a 

urgencias por decaimiento y fiebre de 48 

horas de evolución acompañado de 

rechazo alimentario y vómitos. Presenta 

taquicardia, hipotensión arterial, hipotonía, 

arreactividad y mala perfusión periférica.  

Destaca secreción mucopurulenta en 

otoscopia derecha, con leve edema 

retroauricular presentando en analítica 

sanguínea PCR 200 mg/dL sin leucocitosis. 

Se procede a la estabilización e intubación 

de la paciente previo a traslado a UCI de 

hospital de referencia, iniciando 

antibioterapia empírica con ampicilina y 

cefotaxima. A su llegada, se completa 

estudio con punción lumbar con citoquimia 

y cultivos normales y antígeno neumococo 

positivo en orina, por lo que se sustituye 

ampicilina por vancomicina asociada a 

cefotaxima. Tras 24 horas de ingreso, 

presenta despegamiento del pabellón 

auricular realizando TAC craneal ante 

sospecha de posible mastoiditis como 

complicación. En imagen se objetiva un 

absceso subperióstico de origen mastoideo 

con extensión epidural y trombosis del 

seno transverso y sigmoide derechos con 

extensión a vena yugular interna. 
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Se procede a drenaje del absceso con 

crecimiento de Fusobacterium 

necrophorum en el cultivo, modificando 

pauta antibiótica sustituyendo vancomicina 

por metronidazol que se mantiene durante 

21 días, asociando corticoterapia oral y 

anticoagulación con enoxaparina. 

En resonancia de control resolución parcial 

del absceso subperióstico y de la 

trombosis.  

Al alta hospitalaria, se completa el 

tratamiento con amoxicilina clavulánico 

oral con buena evolución.  

 

Conclusiones: La OMA generalmente tiene 

un curso favorable, pudiendo producirse 

complicaciones a otros niveles, siendo la 

mastoiditis aguda la más frecuente. La 

clínica es la base fundamental para la 

realización del diagnóstico de la 

mastoiditis, siendo el TAC la prueba de 

elección para confirmación. En recién 

nacidos y lactantes es necesario un alto 

grado de sospecha. La antibioterapia 

empírica constituye la base del 

tratamiento. 
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RASH CUTÁNEO TRAS LA TOMA DE AMOXICILINA EN ESCOLAR CON 

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA 
 

Hernández Espinosa M, Martínez Peña L, Viseras Ruíz V, Vázquez Gomis R, Izquierdo Fos I, 

Pastor Rosado J. 

Hospital General Universitario de Elche 

 

Introducción: La mononucleosis infecciosa 

(MI) es una enfermedad sistémica causada 

en la mayoría de los casos por el virus de 

Epstein-Barr (VEB), cuya infección está 

presente en el 95% de la población 

mundial. La expresión clínica es muy 

variable, siendo más frecuente 

asintomática o síntomas inespecíficos en 

lactantes con serología frecuentemente 

negativa y cuadro clínico completo de MI 

con serología positiva en adolescentes y 

adultos jóvenes. Trasmisión principal por 

saliva y una incubación de 30-60 días. El 

diagnóstico se basa en la clínica típica 

(fiebre, faringoamigdalitis, adenopatías, 

hepatoesplenomegalia, rash 

maculopapuloso en torno al 20% de los 

casos), hallazgos analíticos (linfocitosis con 

linfocitos atípicos y aumento de 

transaminasas), presencia de anticuerpos 

heterófilos y serología específica.  

Caso clínico: Escolar mujer de 9 años que 

acude a urgencias por exantema cutáneo y 

fiebre de 5 días de evolución. Hace 2 

semanas presentó fiebre, odinofagia, 

adenopatía cervical y exudado amigdalar 

siendo diagnosticada de amigdalitis 

bacteriana y tratada con amoxicilina 

durante 7 días. A la exploración física 

presenta un exantema maculopapuloso 

violáceo-purpúrico generalizado (imagen 

1,2,3) con afectación palmoplantar que 

aumenta de intensidad en sentido 

craneocaudal y hepatoesplenomegalia. No 

otra sintomatología acompañante. Ante la 

sospecha de MI se solicita analítica 

sanguínea que muestra 17660/mmc 

leucocitos (37% neutrófilos, 60% linfocitos, 

5% monocitos y 30% de linfocitos con 

características de activación), GOT 138 U/I, 

GPT 209 U/I, PCR 15.8mg/L y serología con 

anticuerpos heterófilos VEB postivos e IgM 

e IgG VEB positivo. Ante progresión de 

exantema se ingresa para control 

evolutivo, a las 48 horas presenta 

aclaramiento de las lesiones y mejoría 

clínica sin presentar complicaciones.  
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Conclusiones: Diferenciar la MI de una 

amigdalitis bacteriana puede ser difícil, por 

ello es importante recordar que ante su 

sospecha evitaremos usar amoxicilina y 

derivados por el riesgo de erupción 

exantemática que puede aparecer hasta en 

el 80% de los casos.  

El tratamiento es sintomático, en ausencia 

de complicaciones, siendo una enfermedad 

benigna y autolimitada en 3-4 semanas. La 

sobreinfección bacteriana es la 

complicación más frecuente, siendo los 

macrólidos el tratamiento de elección. 
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ENFERMEDAD POR ARAÑAZO DE GATO SISTÉMICA, DIAGNÓSTICO Y 

TRATAMIENTO. 
 

Ortí C, Pérez L, Fernández-Tudela B 

Sección Pediatría General. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

 

Introducción: La enfermedad por arañazo 

de gato sistémica se trata de una infección 

diseminada producida por la bacteria 

Bartonella henselae. Es un cuadro clínico 

poco común, pero la mala respuesta al 

tratamiento clásico de la infección 

localizada con azitromicina obliga a 

descartarla. La afectación hepatoesplénica 

en forma de microabscesos suele ser la 

más habitual, sin olvidarnos de la 

afectación oftalmológica (síndrome de 

Parinaud oculoglandular, neurorretinitis), 

la neurológica (encefalopatía, ataxia 

cerebelosa, mielopatía transversa o 

radiculitis), y la posible afectación 

musculoesquelética (destacando la artritis). 

En cuanto al tratamiento, continuará 

siendo la azitromicina vía oral; sin 

embargo, ante la previsible mala respuesta 

al tratamiento, sobre todo si hay afectación 

hepatoesplénica, se recomienda alargar la 

azitromicina oral hasta completar 10-14 

días, asociando rifampicina intravenosa. Si 

pese a todo no se obtiene la respuesta 

deseada, existe la posibilidad de asociar 

corticoides sistémicos.  

Caso clínico: Niña de 2 años que acudió a 

urgencias por fiebre de una semana de 

evolución, habiendo presentado un pico 

máximo de 40ºC. Como único hallazgo 

clínico acompañante destacaba la 

presencia de una adenopatía 

submentoniana, así como múltiples 

adenopatías laterocervicales pequeñas y 

rodaderas, no dolorosas. En ningún 

momento la paciente había presentado 

signos inflamatorios externos de estas 

adenopatías. Resto de exploración física sin 

hallazgos. La paciente se encontraba 

conviviendo con un gato desde hacía 2 

meses. Se solicita una analítica sanguínea 

básica, hemograma con citomorfología, así 

como un estudio básico de orina. Además, 

se solicita un cribado serológico incluyendo 

B. henselae. En estas pruebas diagnósticas 

se objetivó una leucocitosis con neutrofilia, 

así como una elevación de la VSG de 69 

mm/h. El resto de exploraciones 

complementarias fueron normales. La 

serología para IgG de Bartonella henselae 

fue positiva a títulos altos, lo cual orientó el 

diagnóstico hacia una enfermedad por 

arañazo de gato. Se inicia tratamiento con 

azitromicina oral, y ante la persistencia de 

la fiebre tras una semana de tratamiento, 

se solicita una ecografía abdominal para 

descartar la afectación sistémica, 

objetivándose microabscesos hepato-

esplénicos. Ante estos nuevos hallazgos se 

ajusta el tratamiento, añadiéndose 

inicialmente rifampicina y posteriormente 

metilprednisolona, quedando afebril tras 

30 días de fiebre.  

Conclusiones: Este caso nos ayuda a 

comprender mejor el manejo de la forma 

sistémica de una enfermedad ya de por sí 

poco habitual. Pone en evidencia además 

la necesidad de realizar más estudios sobre 

el tratamiento, especialmente la asociación 

de corticoides, dada la poca evidencia 

científica actual.  
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ADHERENCIA A LAS GUÍAS DEL TRATAMIENTO DE LA BRONQUIOLITIS 

E IMPACTO EN LA ESTANCIA HOSPITALARIA 
 

Jurca CP, Lucas J, Aristoy M, Bernat V, Olaya V, Naixes F 

Servicio pediatría, Hospital General Universitario de Castellón  

 

Introduccón: La bronquiolitis es la 

infección del tracto respiratorio inferior 

más frecuente en los menores de dos años 

y la causa más frecuente de hospitalización 

en los primeros 12 meses de vida. 

Las últimas guías recomiendan un 

tratamiento más conservador centrado en 

una correcta oxigenación e hidratación 

evitando el uso de broncodilatadores como 

salbutamol y/o adrenalina. Sin embargo, la 

variabilidad en el tratamiento, respecto al 

uso de broncodilatadores, es frecuente. 

El objetivo de nuestro estudio es evaluar el 

grado de adherencia a las 

recomendaciones de las guías en las dos 

últimas temporadas epidémicas en nuestro 

hospital y su impacto en la estancia 

hospitalaria y complicaciones. 

Material y métodos: Estudio de cohorte 

retrospectivo. Pacientes: lactantes 

menores de 2 años, diagnosticados de 

bronquiolitis, ingresados en el H.G.U. 

Castellón en las temporadas epidémicas 

2017/2018 y 2018/2019. Metodología: 

Revisión de historias clínicas 

informatizadas. Comparación entre 

temporadas respecto al tratamiento, 

estancia hospitalaria y complicaciones. 

Análisis estadísticos: Univariante: Test de 

Chi-Cuadrado/Test exacto de Fisher para 

variables cualitativas. T-student/Test de 

Mann-Whitney para variables 

cuantitativas. Multivariante: Regresión de 

Poisson.  

Resultados: Temporada 17/18: 63 

pacientes (Mediana edad: 3.21 meses). 

Temporada 18/19: 77 pacientes (Mediana 

edad: 3.18 meses). En cuanto al 

tratamiento, los datos sugieren una menor 

utilización de broncodilatadores de la 

segunda temporada respecto a la primera 

(salbutamol: 24.7% vs. 33.33%, adrenalina: 

45.5% vs. 69.9%), una mayor proporción, 

estadísticamente significativa, de pacientes 

sin ningún tipo de broncodilatadores: 

35.1% vs. 6.35% (p<0.001), y una mayor 

utilización de la oxigenoterapia de alto 

flujo (28.5% vs. 17.6%). Respecto a la 

duración del tratamiento constatamos una 

reducción, estadísticamente significativa, 

en el tiempo de utilización de adrenalina 

siendo de 2 días de mediana la segunda 

temporada y de 3 días la primera 

(p=0.004).  

No encontramos diferencias entre ambas 

temporadas en el número de 

complicaciones (p=0.821) ni en la estancia 

hospitalaria (4.90 vs. 4.93 días) (p=0.942). 

La única variable que se asocia con la 

estancia hospitalaria es la gravedad al 

ingreso (p=0.004) tanto en el análisis crudo 

como ajustado por edad.  

Conclusiones: Las ultimas guías no 

recomiendan el uso de broncodilatadores, 

sin embargo, en nuestro centro seguimos 

utilizándolos, aunque hemos constatado 

una reducción significativa, sin que esto 

suponga un aumento en el número de 

complicaciones ni una mayor estancia 

hospitalaria. 
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ESTREPTOCOCO PYOGENES: ENFERMEDAD INVASIVA, 

COMPLICACIONES SUPURATIVAS Y NO SUPURATIVAS EN NIÑOS 

HOSPITALIZADOS 2008-2018. 
 

Fernández Polo M, Montesinos Sanchis E, Sastre Albiach J.M, Belda Álvarez M, Torrecillas 

Muelas M,. 

Servicios de Pediatría y Microbiología. Consorcio Hospital General Universitario de Valencia 

Introducción: Estreptococo pyogenes (SGA) 

es responsable frecuente de infecciones en 

la edad pediátrica, en su mayoría entidades 

leves. Sin embargo, en las últimas décadas 

se ha descrito un incremento de 

enfermedad invasiva.  El objetivo fue 

describir la epidemiología y características 

clínicas de las enfermedades invasivas y 

complicaciones por SGA en los últimos 10 

años en nuestro hospital.  

Material y métodos: Estudio retrospectivo-

descriptivo. Incluimos pacientes 

pediátricos hospitalizados con diagnóstico 

de enfermedad invasiva y complicaciones, 

con aislamiento de SGA en cultivo de 

muestra estéril y no estéril entre 2008-

2018. Se recogieron datos demográficos, 

clínicos y microbiológicos de la historia 

clínica.  

Resultados: Obtuvimos 23 casos, 13 

complicaciones supurativas, 2 no 

supurativas y 8 de enfermedad invasiva. Un 

56% varones. La edad mediana fue de 42 

meses (RI: 25-86); siendo menor en el 

grupo de enfermedad invasiva, 34 vs 62 

meses en el grupo de complicaciones 

supurativas (p=0,03). Cuatro pacientes 

presentaban comorbilidades y siete 

cumplían algún factor de riesgo (14.8% < 2 

años). Los datos analíticos muestran los 

siguientes valores medianos: leucocitos 

16.900 cels/ul (RI: 10.600-21.500), 

neutrófilos 12.900 cels/ul (RI: 10.300-

17.300), PCR 11.9 mg/dl (RI: 4.1-19.6) y PCT 

0.35 ng/ml (RI 0.09-17.8). No hallamos 

diferencias significativas entre enfermedad 

invasiva y no invasiva salvo en la PCT, 

siendo ésta mayor en la enfermedad 

invasiva que en las complicaciones 

supurativas (p<0.05). El lugar de cultivo 

más frecuente de los casos invasivos fue en 

sangre (87.5%); mientras que en las 

complicaciones supurativas fue en cultivo 

superficial y faríngeo. El tratamiento 

empírico en su mayoría fue de amplio 

espectro. En diez casos se cambio de 

tratamiento posteriormente por 

antibiograma o mala evolución. La 

duración media del ingreso fue 4.4 +/- 2.4 

días  (rango 2-11 días), 3.6 días en 

complicaciones supurativas y 5.4 en las 

invasivas que no precisaron cuidados 

intensivos. Cuatro pacientes requirieron 

traslado a cuidados intermedios o 

intensivos, ninguno falleció.  

Conclusiones: A pesar de la implantación 

en los últimos años de la detección rápida 

de SGA siguen observándose 

complicaciones secundarias. Las 

infecciones invasivas se presentaron con 

mayor frecuencia en niños de menor edad 

(<36 meses), por lo que es fundamental 

una alta sospecha y la valoración adecuada 

de datos clínicos y analíticos en el manejo 

inicial.   
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ANÁLISIS RETROSPECTIVO DEL ESTADO DE VACUNACIÓN ANTIGRIPAL 

Y ANTINEUMOCÓCCICA EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON 

SITUACIONES ESPECIALES. 
Ródenas M, Bernad D, Martínez E, Serrano A, Oltra M 

Hospital Universitari i Politècnic La Fe de València. 

Introducción:  Los pacientes con 
enfermedades crónicas o 
inmunodeprimidos son subsidiarios de 
vacunaciones adicionales debido a su 
situación especial, ya que pueden sufrir 
descompensaciones de su patología basal o 
formas graves de enfermedades 
prevenibles. 

Los cambios en las recomendaciones de 
inmunización, la falta de información y 
coordinación de profesionales sanitarios y 
padres, los miedos y la presión asistencial 
son algunos factores que causan una 
vacunación insuficiente. 

El objetivo de este trabajo es revisar si los 
pacientes hospitalizados de forma aguda 
con necesidades especiales de vacunación 
están inmunizados con las 
recomendaciones vigentes. 

Material y métodos: Se incluyeron 
pacientes en edad pediátrica con criterios 
de vacunación en situaciones especiales 
hospitalizados en tres semanas de 
diciembre, enero y febrero, dando un total 
de 125 pacientes.  

Se recogieron sus datos de filiación, sexo, 
motivo de ingreso y patología basal y dosis 
recibidas de vacuna antigripal en la 
campaña 2018-2019, antineumocóccica 
conjugada 13-valente (VNC13) y 
antineumocóccica polisacárida 23-valente 
(VNP23). Se excluyeron 3 debuts y 15 
duplicidades, resultando en 107 pacientes 
para el análisis.  

Resultados: El 51% fueron mujeres, con 
una edad media de 8.2 años de 
distribución normal. En cuanto a la 
distrubición de las patologías basales: 33% 
padecía enfermedad neurológica, 13% 

cardiopatía, 13% nefropatía, 8.3% 
enfermedad inflamatoria crónica, 6.4% 
enfermedades respiratorias crónicas. El 
26.3% restante correspondió a otros 
grupos, siendo excluidos los pacientes 
oncológicos. 

La vacunación de gripe, VNC13 y VNP23 fue 
correcta en el 11% de pacientes. 

Globalmente, el 48.6% de los pacientes 
estaban adecuadamente inmunizados 
frente a gripe y con VNC13, con un 33% de 
sujetos inmunizados con VNP23. Por 
grupos, los resultados más llamativos 
fueron: la inmunización adecuada a gripe 
de afectos de hepatopatía y cardiopatía de 
22.2% y 35.7% respectivamente; 
vacunación correcta de VNC13 del 14.3% 
de pacientes con enfermedad respiratoria 
y 33% con enfermedad inflamatoria 
crónica; y vacunación correcta de VNP23 
del 22.2% de pacientes neurológicos y 
11.1% de pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal. 

Conclusiones: La vacunación está 
proporcionando protección a la mitad de 
los pacientes comórbidos frente a gripe y 
13 serotipos de neumococo, así como a un 
tercio de pacientes frente a 23 serotipos de 
neumococo. 

El estado de inmunización de pacientes en 
situaciones especiales de nuestro centro se 
asemeja a los datos del comité asesor de 
vacunas de la Asociación Española de 
Pediatría. 

Estos hallazgos apoyan que existe mucho 
campo para la mejora de la inmunización 
que puede lograrse con la coordinación de 
atención primaria y especializada. 
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MENINGITIS POR VVZ EN ADOLESCENTE INMUNOCOMPETENTE 
 

García Fernández M, Khodayar Pardo P, Folch Briz R 

Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

Introducción: La meningitis es una de las 
infecciones más frecuentes del sistema 
nervioso central, siendo la principal 
etiología Enterovirus. La incidencia de 
meningitis por virus varicela-zóster (VVZ) 
es muy baja, estimándose 1 caso/100.000 
habitantes. La primoinfección en forma de 
varicela se contrae principalmente durante 
la edad pediátrica y su reactivación como 
herpes zóster, aunque frecuente en 
ancianos e inmunodeprimidos, es rara en 
otros grupos.  
 
Caso clínico: Adolescente de 14 años que 
acude a Urgencias de Pediatría por cefalea 
y meningismo. Adecuadamente vacunado, 
padeció varicela en la primera infancia.  
Cefalea biparietal de 2-3 días de evolución 
de intensidad creciente, fotofobia y 
vómitos. Nivel de consciencia normal. 
Febrícula.  Exploración neurológica normal. 
Signos meníngeos positivos. Herpes zóster 
en región costal izquierda con distribución 
metamérica, doloroso. Leucocitosis de 
10480x10^9/L (8410 neutrófilos, 1250 
linfocitos y 610 monocitos), serie roja y 
plaquetar normales. PCR < 1 mg/L y 
procalcitonina 0,03 ng/ml. Citoquimia de 
LCR:  recuento leucocitario de 460 
células/uL (99% MN y 1% PMN), glucosa 54 
mg/dL (glucemia 114 mg/dL), proteínas 84 
mg/dL. Tinción de GRAM negativa. Se 
solicita determinación de PCR a VVZ, 
adicional a Enterovirus y VHS. Se inicia 

tratamiento con cefotaxima y aciclovir iv a 
30mg/kg/día. PCR positiva para VVZ; 
Enterovirus, VHS y cultivo bacteriológico 
negativo. Se mantiene aciclovir iv durante 
14 días. EEG y RMN normales. Lesiones 
dermatológicas en resolución. 
Recuperación completa, sin aparición de 
secuelas. 
 
Conclusiones: Aunque es infrecuente en 
pacientes inmunocompetentes, la 
meningitis por VVZ debe considerarse en 
aquellos en los que exista linforraquia y 
Enterovirus negativo. La presencia de 
lesiones de herpes zóster es sugestiva pero 
no imprescindible para su aparición.  
Numerosos estudios han demostrado la 
atenuación clínica de la primoinfección y 
reactivación de VVZ tras la implementación 
de la vacuna en la edad pediátrica. Sin 
embargo, el antecedente vacunal no 
excluye el desarrollo de esta entidad, ya 
que se han se han descrito pacientes 
adecuadamente inmunizados con 
meningitis secundaria a la reactivación del 
virus vacunal. Clásicamente esta entidad es 
tratada con aciclovir iv (rango de 30-
60mg/kg/dosis) lo que requiere una 
hospitalización prolongada, por lo que una 
publicación reciente describe la alternativa 
de valanciclovir vía oral en una paciente 
joven, si bien son necesarios más estudios 
para asegurar una eficacia similar a la 
pauta clásica.  
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FARINGOAMIGDALITIS AGUDA EN NIÑOS ASOCIADA A AISLAMIENTO 

DE STREPTOCOCCUS DYSGALACTIAE 
 

Folch R1, Barres A1, Garcia M1, Lazaro M1, Solano C2, Fullana M1 
1. Servicio de Pediatría. 2. Servicio de Microbiología. Hospital Clínico Universitario. 

Valencia. 
 
Introducción: Los principales Streptococcus 
ß-hemolíticos patógenos son el S.pyogenes 
(Grupo A) y el S.agalactiae (Grupo B). En las 
últimas décadas, con el perfeccionamiento 
de los métodos diagnósticos, se ha 
observado un aumento en la frecuencia de 
infecciones por Streptococcus ßhemolíticos 
no A ni B, dentro de los cuales destaca 
S.dysgalactiae. El S.dysgalactiae puede 
aislarse en la flora de piel, orofaringe, 
gastrointestinal y genitourinario y puede 
causar, desde infecciones superficiales en 
piel hasta síndromes tóxicos 
estreptocócicos graves. Aunque se ha 
documentado como responsable de brotes 
epidémicos de faringoamigdalitis en niños, 
la importancia de este patógeno como 
causa de faringitis esporádica está menos 
establecida. El objetivo del estudio es la 
caracterización clínica y epidemiológica de 
los niños con faringoamigdalitis y 
aislamiento de S.dysgalactiae en cultivo. 
 
Material, métodos y resultados: Estudio 
retrospectivo en menores de 15 años con 
faringoamigdalitis y aislamiento de 
S.dysgalactiae en cultivo faríngeo en un 
hospital terciario de 2014 a 2018. Se 
recogieron variables epidemiológicas y 
clínicas. Se solicitaron 7479 cultivos 
faringoamigdalares, obteniendo 
crecimiento bacteriano en 1761 muestras 
(23,54%). Se aislaron en un 93% (n =1639) 

S.pyogenes y en un 3,2% (n=57) 
S.dysgalactiae. La media de edad en 
S.dysgalactiae fue de 7,24 años (DE 3,83, 
mediana de 6, rango 2-14 años), frente a 
una media de 5,54 años (DE 3,036, 
mediana 5, rango 0-14 años) en los 
aislamientos de S.pyogenes (p<0,001). El 
94,64% de aislamientos de S.dysgalactiae 
corresponden a los años 2017-2018. 
Presentaban fiebre (87,5%), exudado 
amigdalar (57,14%), odinofagia (37,50%), 
adenopatías cervicales (33,93%), exantema 
(10,71%) y petequias en paladar (10,71%). 
Recibieron antibiótico el 33,93 % (n=19). 
Los antibióticos empleados fueron 
amoxicilina (25%), azitromicina (3,57%), 
penicilina (1,79%) y amoxicilina-clavulánico 
(1,79%). La sensibilidad en antibiograma a 
penicilina y macrólidos fue del 100% de las 
muestras. 
 
Conclusiones: Las características clínicas de 
las faringoamigdalitis con aislamiento de 
S.dysgalactiae son similares a las conocidas 
para S.pyogenes, a excepción de la edad y 
la ausencia de variación estacional. Los 
casos se concentran en los 2 últimos años y 
el cultivo microbiológico es el único 
método diagnóstico. Es posible que una 
parte desconocida de estos pacientes 
tuvieran una faringoamigdalitis vírica y el 
aisdlamiento de S.dysgalactiae refleje un 
estado de portador. 
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CALENDARIO VACUNAL EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA CON SÍNDROME 

DE DOWN. ¿LO ESTAMOS HACIENDO BIEN?  
 
 

Riquelme R, Villalonga P, Castell M, López A, Romaní E, Del Río A  

Centro de Salud Salvador Allende. Valencia 
 
El seguimiento de los pacientes pediátricos 
con Síndrome de Down (SD) incluye desde 
su nacimiento una intervención 
multidisciplinar en la que participan 
diferentes especialistas. Si bien al nacer, las 
valoraciones comienzan en el centro 
hospitalario, posteriormente, en dicho 
seguimiento, el pediatra de Atención 
Primaria representa un papel fundamental.  
Es clave desde Atención Primaria la 
cumplimentación adecuada del calendario 
vacunal infantil además de la inmunización 
con tres vacunas adicionales 
recomendadas por el Comité Asesor de 
Vacunas de la Asociación Española de 
Pediatría para este grupo de riesgo: 
neumococo 23, gripe anual y hepatitis A.  
Nuestro objetivo ha sido evaluar la 
cumplimentación del calendario vacunal 
mediante una revisión retrospectiva de una 
serie de nueve casos diagnosticados de SD, 
pertenecientes al Centro de Salud Salvador 
Allende del Área 7 Hospital La Fe de 
Valencia que constituyen el 0,26% de la 
población atendida (3381 niños). Los 
pacientes incluidos tienen una edad 
comprendida entre los 6 meses y los 6 años 

de edad siendo un 66,66% varones.  
Los resultados respecto a las variables 
estudiadas son: el 100% de nuestros 
pacientes han sido vacunados de 
neumococo 13 según pauta vacunal de la 
Comunidad Valenciana, sólo uno de los 
pacientes ha recibido la vacuna del 
neumococo 23, el 11% han recibido la 
vacuna de la hepatitis A y el 77,77% han 
recibido la vacuna anual de la gripe.  
Aún presentando nuestra serie ciertas 
limitaciones debido tanto al bajo número 
de casos como a la corta edad de los 
pacientes; las conclusiones del estudio nos 
han permitido objetivar que aunque se ha 
completado correctamente el calendario 
vacunal vigente, no se ha realizado de 
forma adecuada la inmunización con las 
vacunas adicionales recomendadas para 
esta población de riesgo.  
La revisión de esta serie de casos ha 

servido para la optimización de la 

aplicación del calendario vacunal y mejorar 

el seguimiento de este grupo de pacientes 

por parte de los pediatras y personal de 

enfermería de Atención Primaria. 
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GRIPE EN PACIENTES HOSPITALIZADOS, ¿UNA INFECCIÓN BANAL? 
Alemany M, Oltra M. 

Servicio de Pediatría. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. Valencia. 

 

Introducción La gripe es una causa 

frecuente de consulta en urgencias 

pediátricas en época epidémica que 

generalmente tiene un curso benigno. Sin 

embargo, puede producir numerosas 

complicaciones que requieren ingreso 

hospitalario, sobre todo en pacientes con 

factores de riesgo. Se recomienda 

especialmente en estos pacientes la 

vacunación gripal anual.  

Materiel y métodos: Se realiza un análisis 

descriptivo retrospectivo de los pacientes 

hospitalizados con gripe durante la 

epidemia de 2018-2019. Se recogen los 

datos epidemiológicos, clínico-analíticos, 

terapéuticos y los antecedentes de 

vacunación, comparándose con las dos 

epidemias previas.  

Resultados: Ingresaron 57 pacientes 

diagnosticados de gripe, siendo el 46.6% 

mujeres, con una media de edad de 4.5 

años. El 38.6% presentaron factores de 

riesgo de complicación de la gripe, similar a 

las epidemias previas. El 74% de los 

ingresos se produjeron en febrero, seguido 

de enero (23%) y diciembre (3%), a 

diferencia de los años anteriores, con 

mayor tasa hospitalaria en enero. Sólo se 

vacunaron 6 pacientes, 4 de ellos con 

factores de riesgo. La mayoría de pacientes 

ingresaron por neumonía (17.5%), 

deshidratación (16%) y convulsión (14%), 

seguido de broncoespasmo y neutropenia 

febril. El 98.2% estaban infectados por la 

gripe A, 54% de ellos por el serotipo H1N1. 

Un paciente presentó gripe C. Ingresaron 

en UCI 7 pacientes (sólo 2 con factores de 

riesgo), por neumonía con derrame pleural, 

estatus convulsivo, necesidad de 

ventilación no invasiva y shock tóxico. El 

27% recibió tratamiento con oseltamivir, 

todos con factores de riesgo. El 39% 

precisó antibioterapia, menor porcentaje 

que años previos. Hubo una muerte por 

síndrome de distrés respiratorio agudo 

secundario a la gripe en paciente 

oncológico. La estancia media fue de 3.9 

días, menor que la epidemia previa.  

Conclusiones: Aunque este año la tasa de 

hospitalización ha sido menor que la 

previa, la gravedad de las complicaciones 

por gripe ha sido mayor y se ha registrado 

la primera muerte por gripe en estos 3 

años. No ha habido ninguna infección por 

serotipo B. A pesar de que la vacunación es 

la única herramienta preventiva disponible, 

sólo se han vacunado el 18% de los 

pacientes con factores de riesgo, tasa 

menor que años previos.  
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287. Quilotórax congénito: a propósito de un caso 
Lucía Conde Ortí, Alba Rivas Piorno, Alejandro Pinilla González, Anna Parra Llorca. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe, Valencia 

289. Los neonatos también tienen gripe 
Andrea Urtasun Erburu, Adrián Fernández Montesinos, Anna Parra Lorca, Pilar Saénz González. 
Hospital Universitari i Politècnic La Fe, Valencia 

290. Necrosis grasa subcutánea en un recién nacido con encefalopatía hipóxico-isquémica sometido a 
hipotermia terapéutica 
Raquel Nebot Martín, María Molina Corbacho, Elena Cubells García, Pilar Sáenz González. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe, Valencia 

291. Detección consumo de tóxicos durante la gestación en el recién nacido 
Vanesa Botella López, María Caballero Caballero, Ana María Huertas Sánchez, Sabrina Kalbouza, 
Leticia Beltrán Giménez, M.ª Ángeles Calzado Agrasot. Hospital Vinalopó 

292. Rasgos faciales neonatales: raciales o patológicos. Importancia de una exploración minuciosa en el 
recién nacido 
María Odile Molini Menchón, Andrés Piolatti Luna, Beatriz Guzmán Morais, Jorge Marí López, 
Joaquín Roig Villalba, Ana Palmero Miralles, Luis Fernández Bilbatua, Silvia Castillo Corullón. Hospital 
Clínico Universitario  de Valencia 

293. Lesiones en cuero cabelludo a la semana de vida. Forma mucocutánea de  
herpes neonatal 
María Hernández Espinosa, Virginia Viseras Ruíz, Luis Martínez Peña, Elisa  Climent Forner, José 
Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

294. Convulsiones neonatales: nace la diversidad 
Cristina Lozano Zafra, Anna Marco, Francesc Caballero, Juan José Nieto, Elena Martínez, Miguel 
Tomás. Hospital Universitari i Politècnic La Fe, Valencia 

295. Qué supone tener un gran prematuro en atención primaria. 
Ben Raza(1), Miriam Gallego(2), María Pilar del Peral Samaniego(1), Laura Pérez(1), Emilio 
Monteagudo(1).  (1)Hospital Universitari i Politècnic La Fe, Valencia, (2) CA Tendentes 

297. Enfermedad de membrana hialina en recién nacido a término, a propósito  
de un caso 
Noelia Rubio Puche, Irene Cristina Gabarrón Soria, Esther María Pérez Ortega, Sara Vicente Costa, 
Sandra Jiménez Ruiz. Hospital Vega Baja 

298. Convulsiones Neonatales. Encefalitis Herpética 
Fabio Naixes Silvestre, Sergio Huerta Barberá, Enrique Gil Beltrán, Jesús García Tena, Mariana 
Esparza Sánchez, Mercedes Aristoy Zabaleta. Hospital General de Castellón 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:287 

Ilustración 1  Radiografía de tórax al ingreso. 
Lámina de derrame pleural derecho 

Ilustración 2 Líquido amarillento y turbio, no 
lechoso, correspondiente al quilotórax 

QUILOTÓRAX CONGÉNITO: A PROPÓSITO DE UN CASO 
 

Conde L a, Rivas A b, Pinilla Ac, Parra A d. 

 

a,b,c Servicio de Neonatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia, España. d 

Grupo de Investigación en Perinatología, Instituto de Investigación Sanitaria La Fe, Valencia, 

España. 

 

Introducción: Se diagnosticó a una mujer 

gestante en la semana 35, un derrame 

pleural fetal derecho de 1.6 cm de espesor. 

Caso clínico:  Con la intención de permitir 

el adecuado desarrollo pulmonar 

intraútero y asegurar una adecuada 

adaptación al medio extrauterino, se 

realizó una toracocentésis percutánea fetal 

evacuadora en la semana 37. Se obtuvo 90 

mL de líquido turbio y amarillento, 

compatible con un quilotórax congénito 

(QC) (Ilustr. 2).  

Posteriormente, se realizó una cesárea con 

intención de evitar la reproducción del 

derrame pleural. Nació una mujer con un 

APGAR 6/8 que, tras la estabilización 

inicial, presentaba una taquipnea 

intermitente que precisó de soporte con 

ventilación mecánica no invasiva durante 

24 horas (Ilustr.1)  

Se inició la alimentación con fórmula 

artificial por deseo materno y, pocas horas 

después, inició dificultad respiratoria que 

empeoró de forma progresiva.  

 

 

 

 

 

 

Por ecografía torácica se evidenció la 

reproducción del derrame pleural, con 4 

cm de espesor. Se realizó una 

toracocentesis en la que se obtuvo 100 mL 

de líquido espeso y amarillento, con 

desaparición de la clínica. 
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 Líquido 
pleural 
fetal 

Líquido 
pleural RN 

Aspecto Amarillo 
turbio 

Amarillo 
claro 

Proteínas 3,3g/dL 3,0g/dL 
Leucocitos 5695/L 9876/L 
Linfocitos(%) 93% 97% 
Colesterol 36mg/dL 37mg/dL 
Triglicéricos 5mg/dL 219mg/dL 
Quilomicrones negativo negativo 
Caractetísticas citobioquímicas del 
quilotórax 

 

Ante la recidiva precoz, se sustituyó la 

fórmula artificial por una fórmula rica en 

ácidos grasos de cadena media, forma 

lenta y progresiva, sin reproducción del 

quilotórax.  

Conclusiones: El QC, es la causa más 

frecuente de derrame pleural en los recién 

nacidos.  

- En el recién nacido, se define como 
quilotórax cuando contiene más de 
1,1 mm/L de triglicéridos, una 
proporción de linfocitos > 80% o 
por su aspecto lechoso (es 
consecuencia de la presencia de 
quilomicrones, los cuales pueden 
no estar presentes si no se ha 
iniciado la alimentación enteral) 
 

- El tratamiento conservador con 
triglicéridos de cadena media ha 
demostrado reducir los días de 
derrame pleural. El octreótide 
también ha brindado buenos 
resultados. El tratamiento 
quirúrgico no muestra beneficios 
en la fase temprana. 
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LOS NEONATOS TAMBIÉN TIENEN GRIPE 
 

Urtasun A, Fernández A, Parra A, Sáenz P 

Hospital Universitario y Politécnico La Fe (Valencia, España) 

 

Introducción: Los niños son la población de 

mayor incidencia de gripe y la principal 

fuente de transmisión de la enfermedad. 

Sin embargo hay pocos casos reportados y 

poca información sobre el manejo en la 

edad neonatal, población especialmente 

vulnerable.  El objetivo de este estudio es 

describir los casos de gripe en neonatos 

ingresados en un hospital terciario, 

comparando el manejo con otros centros 

descritos en la literatura.  

Material y métodos: Presentamos un 

estudio descriptivo, longitudinal y 

retrospectivo de casos de gripe neonatal 

entre 2009 y 2019 en una unidad nivel III 

en neonatología. Se han estudiado 

variables epidemiológicas, clínicas, 

diagnósticas, pronósticas y terapéuticas de 

interés.  

Resultados: Se estudiaron un total de 13 

casos. Se encontró ambiente epidémico 

familiar en el 61.5% de los pacientes. La 

infección respiratoria superior y las 

desaturaciones fueron los síntomas más 

prevalentes (69.2%). El virus más 

frecuentemente aislado fue el de la Gripe A 

tipo H1N1 (69.2%). El 61.5% se trataron 

con antibioterapia y dos (15.4%) recibió 

tratamiento con oseltamivir. El 46.1% de 

los casos precisó ingreso en Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales y soporte 

ventilatorio, pero no se registró ningún 

éxitus. 

Conclusiones: La población neonatal es 

especialmente vulnerable a la gripe y sus 

complicaciones, requiriendo con frecuencia 

ingreso en las unidades de cuidados 

intensivos. Evitar el ambiente epidémico es 

un arma importante en la prevención. 

Dado que es una patología infrecuente en 

este grupo de edad, existe escasa evidencia 

sobre su adecuado manejo, por lo que 

consideramos necesarios más estudios 

para optimizar su tratamiento y soporte. 
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NECROSIS GRASA SUBCUTÁNEA EN UN RECIÉN NACIDO CON 

ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉMICA SOMETIDO A HIPOTERMIA 

TERAPÉUTICA  
 
 

 Nebot R., Molina M., Cubells E., Sáenz P.  

Hospital Universitari i Politècnic La Fe. 
 
Introducción: La necrosis grasa subcutánea 
es una paniculitis lobulillar transitoria, poco 
frecuente, que puede aparecer en las 
primeras semanas de vida en neonatos a 
término y postérmino como consecuencia 
de situaciones de hipoxia perinatal. 
Actualmente, la hipotermia terapéutica se 
considera un factor de riesgo añadido.  
Las lesiones típicas son placas eritematoso-
violáceas con nódulos de consistencia dura 
y dolorosa que tienen un carácter benigno 
y autorresolutivo en la mayoría de los 
casos, aunque en ocasiones se pueden 
complicar por licuefacción del tejido 
subcutáneo o sobreinfección de las 
lesiones. Además, se asocia a 
complicaciones extracutáneas como 
hipoglucemia, hipertrigliceridemia, 
trombocitopenia y, la más grave, 
hipercalcemia que obliga a establecer una 
estrecha vigilancia hasta 6 meses después 
de la resolución.  
 
Caso clínico: Recién nacido a término 
(38+2 semanas) nacido tras cesárea 
urgente por desprendimiento de placenta. 
Al nacimiento requirió reanimación 
neonatal avanzada: Apgar 0-4-5 y pH de 
cordón umbilical de 6’8. Ante la evidencia 
de Encefalopatía Hipóxico-Isquémica se 
inició hipotermia terapéutica 72 horas, 
durante la cual precisó tratamiento con 
morfina a dosis elevadas y soporte 
inotrópico con dopamina, dobutamina e 
hidrocortisona intravenosa. El tercer día de 
vida, comenzó a desarrollar una lesión 
eritematosa, indurada y dolorosa a nivel 
dorsal sugestiva de necrosis grasa (Fig.1). 
Se produjo un aumento progresivo de la 
lesión hasta un tamaño máximo de 
12x15cm y se desarrollaron zonas 
fluctuantes de licuefacción grasa 

coincidiendo con una elevación de la 
Proteína C Reactiva (PCR) hasta 107 mg/L, 
por lo que se inició tratamiento con 
Amikacina y Vancomicina intravenosas 
durante 7 días. Posteriormente, los 
controles mostraron un descenso de la 
PCR, cultivos negativos y una 
trombocitopenia que se recuperó de forma 
espontánea. Los controles de calcemia, 
glucemia y triglicéridos se mantuvieron en 
rango de normalidad.  
 
Conclusiones: 
1. La hipoperfusión secundaria a la 
hipotensión que sufrió el paciente durante 
la hipotermia terapéutica pudo haber 
contribuido como factor de riesgo añadido 
al desarrollo de la necrosis grasa 
subcutánea.  

2. La lesión suele aparecer durante la 
primera semana de vida pero en ocasiones 
se demora hasta las primeras 4 semanas. 
Por este motivo, la sospecha clínica debe 
estar presente ante pacientes con factores 
de riesgo.  

3. Es necesario conocer las complicaciones 
asociadas, sobre todo la hipercalcemia, y la 
necesidad de realizar un seguimiento.  
 

 

Figura 1. Necrosis grasa dorsal. 
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DETECCIÓN CONSUMO DE TÓXICOS DURANTE LA GESTACIÓN  EN EL 

RECIÉN NACIDO 
Botella López V1, Caballero Caballero M1, Huertas Sanchez AM1, Kalbouza S1, Beltran Gimenez 

L2,  Calzado Agrasot MA1 

1 Servicio de Pediatría Hospital Vinalopó 

2 Trabajadora social Hospital Vinalopó 

Introducción: En los últimos años se ha 

visto un aumento del consumo de drogas 

en las mujeres en edad fértil. El consumo 

de sustancias durante la gestación se ha 

relacionado con consecuencias negativas 

para la salud del binomio materno-fetal, 

poniendo en riesgo la vida de la madre y su 

hijo. También se ha asociado con 

trastornos neurológicos y 

neurocomportamentales en el recién 

nacido y niño en su primera infancia, 

catalogados muchos de éstos como 

irreversibles, siendo esta una situación 

que, en efecto, es 100 % prevenible.  

No se dispone en la actualidad de datos 

fiables sobre la verdadera incidencia de 

consumo de drogas ilegales durante la 

gestación.  

Material, métodos y resultados: 

Presentamos estudio retrospectivo desde 

octubre de 2016 a enero de 2019 , en el 

que se incluyen los recién nacidos en los 

que se han detectado tóxicos en orina 

positivos, en un hospital de nivel IIB. 

En total, 20 niños tuvieron tóxicos positivos 

durante ese periodo. Fueron PEG el 35% de 

los casos. El motivo de la solicitud fue por 

microcefalia aislada (4), por restricción del 

crecimiento intrauterino (4), consumo 

reconocido durante la gestación (9) o 

intolerancia digestiva.  

El tóxico hallado con más frecuencia fue la 

cocaína (7), seguida por el cannabis (6) y en 

último lugar la metadona (2). Presentaron 

3 clínica compatible con síndrome de 

abstinencia, pero solo dos de ellos 

precisaron tratamiento con Morfina o 

fenobarbital. 

Conclusión: El consumo de drogas está 

aumentando en la actualidad en las 

gestantes. Debemos estar alerta en las 

maternidades y realizar la solicitud de 

tóxicos en los recién nacidos con clínica 

compatible (intolerancia digestiva, 

microcefalia, retraso del crecimiento 

intrauterino), siendo lo deseable incidir en 

la prevención primaria, desde la educación 

maternal. En nuestro hospital a raíz de los 

resultados encontrados se ha creado un 

grupo de trabajo compuesto por obstetras, 

matronas, pediatras y trabajadora social 

para crear un protocolo de cribado 

universal en las gestantes del área. 
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RASGOS FACIALES NEONATALES: ¿RACIALES O PATOLÓGICOS? 

IMPORTANCIA DE UNA EXPLORACIÓN MINUCIOSA EN EL RECIÉN 

NACIDO. 

Molini M, Piolatti A, Guzmán B, Marí J, Roig J, Palmero A, Fernández L, Castillo S 

Hospital Clínico Universitario de Valencia. 

 

Introducción: El síndrome de delección 
22q11.2 es una anomalía cromosómica que 
cursa con afectación en la embriogénesis 
de los arcos faríngeos y, en consecuencia, 
con un fenotipo variable que puede incluir 
alteraciones a nivel facial, palatino o 
cardiaco, así como alteraciones 
paratiroideas, retraso en el desarrollo e 
inmunodeficiencia. Esta entidad incluye el 
síndrome de DiGeorge y el síndrome 
velocardiofacial, entre otros. No obstante, 
los rasgos craneofaciales pueden ser muy 
sutiles en afectados no caucásicos, 
pudiendo confundirse en ocasiones con 
rasgos raciales.  

Caso: Neonato mujer que procede de un 
embarazo controlado sin incidencias, de 
padres sanos de origen peruano, indígenas 
quechua-parlantes. Parto eutócico con 
buena adaptación perinatal. Valorada en 
Sala de Maternidad de un Hospital 
Terciario a las 24 horas de vida, apreciando 
rasgos faciales peculiares: raíz nasal ancha, 
pliegues epicánticos, orejas de 
implantación discretamente baja, boca 
pequeña, filtrum corto y micrognatia, que 
impresionaban de origen racial. No 
obstante, a todo ello se sumaba una 
hipomimia facial y una desviación de la 
comisura bucal coincidente con el llanto 
sugestiva de parálisis facial periférica, 
dedos de las manos ahusados, soplo 

cardiaco a nivel de borde paraesternal 
superior izquierdo y llanto disfónico agudo. 
Se amplió el estudio con una 
ecocardiografía que reveló un ductus 
arterioso persistente y una nasofibroscopia 
en la que se apreció un diafragma glótico o 
palmípeda. Finalmente, ante sospecha 
diagnóstica de síndrome de DiGeorge vs Cri 
du Chat, se solicitó CGH Array que reveló 
una deleción 22q11.2, confirmando la 
primera sospecha. Actualmente, con 19 
meses de vida, la paciente presenta un 
desarrollo psicomotor normal. Se 
encuentra en tratamiento con valproato 
por epilepsia, que se inició tras segundo 
episodio de convulsión afebril (resonancia 
magnética nuclear normal, 
electroencefalograma sugestivo de 
comicialidad). Mantiene leve paresia facial 
mentoniana con el llanto, y en los últimos 
controles de otorrinolaringología no se 
evidencia palmípeda laríngea. 

Conclusiones: Las características faciales 
presentes en los afectos de delección 
22q11.2 pueden ser leves o en ocasiones 
confundirse con rasgos raciales. Una 
exploración meticulosa por sistemas, junto 
con un alto índice de sospecha y el uso de 
herramientas diagnósticas genéticas, nos 
ayudarán a llegar al diagnóstico definitivo 
en muchos de los casos.  
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LESIONES EN CUERO CABELLUDO A LA SEMANA DE VIDA. FORMA 

MUCOCUTÁNEA DE HERPES NEONATAL. 
 

Hernández Espinosa M, Viseras Ruíz V, Martínez Peña L, Climent Forner E, Pastor Rosado J. 

 

Hospital General Universitario de Elche 

 

Introducción: La incidencia de infección 

neonatal por herpes es de 1,65-

3,2/100.000 nacidos vivos, siendo el Virus 

Herpes Simple (VHS) tipo 2 el principal 

agente causante. En la mayoría de los casos 

en la madre no se encuentra evidencia de 

infección, siendo la trasmisión vertical la 

forma más frecuente de contagio. Existen 3 

formas clínicas de infección neonatal: la 

mucocutánea, inicio a los 7-14 días siendo 

lo habitual lesiones en zonas de piel que 

han sufrido trauma, recurrencias 

frecuentes, buen pronóstico y secuelas 

hasta 1-5%; infección diseminada, clínica 

de sepsis bacteriana, con una mortalidad 

del 30-50%; infección del SNC, de aparición 

en la 2-3 semana con fiebre, letargia y 

convulsiones. 

Caso clínico: Lactante varón de 3 meses 

acude a urgencias por presentar  desde la 

semana de vida tres episodios recurrentes 

de lesiones eritematocostrosas en cuero 

cabelludo siempre en la misma zona, sin 

otra sintomatología acompañante. 

Antecedentes personales sin interés salvo 

parto vaginal a las 40SG instrumentado con 

ventosa. En la madre no se evidencian 

lesiones activas aunque en la serología 

realizada presenta IgM negativo e IgG 

positivo para VHS. A la exploración física 

presenta lesiones eritematocostrosas en 

región parietotemporal derecha, en racimo 

con vesículas en su periferia. Se solicita 

valoración por Dermatología y ante 

sospecha de infección herpética se decide 

ingreso para tratamiento con aciclovir iv a 

60mg/kg/día durante 14 días. La PCR de 

VHS de las lesiones fue positiva para tipo 2, 

serología con VHS IgM negativo e IgG 

positivo, analítica sanguínea y valoración 

por Oftalmología que no muestran 

alteraciones. Presenta mejoría de las 

lesiones desde el inicio del tratamiento sin 

complicaciones ni recurrencias hasta el 

momento actual. Continua terapia de 

supresión con aciclovir oral y  controles en 

consultas de Neuropediatría, Oftalmología 

y Dermatología.  

Conclusiones: Se recomienda siempre 

ingreso hospitalario en todas las formas 

clínicas de VHS neonatal para aciclovir iv. 

Dicha infección debe sospecharse ante la 

aparición de vesículas en cualquier 

neonato y en aquellos con sepsis que no 

mejora con antibióticos o negatividad de 

cultivos a las 24h. Es importante conocer 

que la infección mucocutánea sin 

tratamiento puede progresar a afectación 

del SNC y si las recidivas son numerosas en 

los primeros 6 meses, se pueden asociar 

con secuelas neurológicas. 
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CONVULSIONES NEONATALES: NACE LA DIVERSIDAD  
Lozano C, Marco A, Caballero F, Nieto J, Martinez E, Tomás M. 

HUIP La Fe. 

 

Introducción: Los avances en medicina nos 

han proporcionado una mejor 

comprensión de los mecanismos 

implicados en las convulsiones, como el 

papel de los canales iónicos y las causas 

que favorecen su alteración.  En neonatos 

destacan los procesos de origen genético, 

como la mutación de SCN2A2 (codifica 

canales de sodio neuronales) cuya 

expresión fenotípica puede dar lugar a 

entidades con una afectación neurológica y 

un pronóstico marcadamente diferentes.  

Por un lado, la variación de excitabilidad 

derivada del grado de activación de los 

canales puede producir epilepsia o 

trastornos del espectro autista. Además, 

una misma mutación genética puede 

expresar un fenotipo diferente, fenómeno 

conocido como pleiotropia fenotípica.  

Caso clínico: Nuestros casos pretenden 

reflejar esta diversidad: 

-El primero es un recién nacido sano que 

desde el segundo día de vida presenta 

clínica convulsiva (crisis parciales 

secundariamente generalizadas) y 

actividad eléctrica cerebral alterada 

(patrón de brote supresión). Se diagnostica 

de encefalopatía epiléptica, asociada a la 

mutación de SCN2A (p.Leu160Ile).  

Con fenitoína y valproato se consigue una 

mejoría sintomática frente a tratamientos 

antiepilépticos previos (fenobarbital, 

levetiracetam, midazolam, piridoxal 

fosfato) probablemente en relación a la 

modulación de canales de sodio que realiza 

el primero. A pesar de esto, nuestro 

paciente sufre un gran deterioro 

neurológico, exacerbado por un proceso 

leucémico intercurrente, que finalmente 

lleva a su fallecimiento.  

-El segundo es un neonato sano que desde 

el sexto día de vida presenta crisis 

frecuentes con abundante actividad 

epileptiforme en el EEG, sobre una 

actividad de base normal. Se trata con 

diferentes antiepilépticos (fenobarbital, 

levetiracetam, piridoxina, biotina, 

lacosamida, clonzaepam y perampanel) sin 

lograr un control, aunque tras el valproato 

cambia la semiología de las crisis (menor 

duración y expresión clínica).  

A los dos meses el lactante se estabiliza y 

permanece asintomático aún tras la 

retirada de fármacos, con un desarrollo 

neurológico acorde inicialmente. Este 

paciente presenta otra mutación de SCN2 

A2 (p.Ala202Val) y una variación en 

CACNA1G (p.Ala420Thr)  que 

aparentemente disminuye la frecuencia de 

las crisis al modular la actividad de los 

canales de calcio. 

Conclusiones: Los progresos en genética 

nos abren la posibilidad de entender y 

manejar mejor a pacientes epilépticos, e 

incluso poder encontrar tratamientos 

dirigidos que mejoren su pronóstico. 

Además, existen otras variables que 

afectan a la expresión fenotípica, por lo 

que la valoración clínica sigue siendo una 

guía fundamental en el tratamiento de 

estos pacientes.  
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QUÉ SUPONE TENER UN GRAN PREMATURO EN ATENCIÓN PRIMARIA.  
 
 

 raza b , ₁ gallego m, del peral mp, perez l, monteagudo e.  

HUiP La Fe Valencia, ₁ CA Tendetes. 
 
INTRODUCCIÓN.  
Gracias a los avances médicos y 
tecnológicos logrados los últimos años, los 
grandes prematuros (edad gestacional<32 
semanas o peso al 
nacimiento<1500gramos) alcanzan tasas 
de supervivencia cada vez mayores. No 
obstante seguimos considerando a estos 
pacientes de mayor morbilidad respecto a 
los recién nacidos a término, siendo un 
desafío constante para el sistema sanitario 
y para la atención primaria. ¿Supone el 
prematuro mayor carga asistencial para el 
pediatra de atención primaria?  
 
MATERIAL Y MÉTODOS.  
Estudio retrospectivo descriptivo, se 
seleccionan los recién nacidos 
pretérminos(edad gestacional<32 semanas 
o peso al nacimiento<1500gramos) de un 
cupo de atención primaria, analizando la 
edad gestacional , peso al nacimiento, 
número de visitas a atención primaria los 
primeros 3 años de vida y motivo de visita 
más frecuente. Se comparan los resultados 
con las mismas variables de pacientes a 
término del mismo mes y año de 
nacimiento que los pacientes a estudio, 
escogidos aleatoriamente del mismo cupo.  
 
RESULTADOS.  
De un cupo de 635 pacientes, se obtiene 
un total de 5 grandes prematuros con las 
características recogidas en la siguiente 
tabla.  
 

 

Se analizaron el número de visitas a 

atención primaria los primeros 3 años de 

vida, obteniendo una media de 55 visitas 

de pacientes pretérmino y de 41.2 visitas 

para los pacientes a término.  
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Se recogieron los motivos de atención, 
predominando en ambos grupos las visitas 
por patología infecciosa, seguidas en el 
prematuro de patología respiratoria, 
control de salud y gastrointestinal. En el 
paciente a término las visitas por control 
fueron las segundas más frecuentes, 
seguidas de causas respiratorias, 
gastrointestinales y otros motivos.  
 
CONCLUSIÓN:  
Tener a un gran prematuro en el cupo de 

atención primaria sigue siendo un gran 

reto personal, sanitario y asistencial. No 

obstante, con los datos recogidos no se 

evidencia una repercusión significativa en 

cuanto al número de episodios en atención 

primaria. La hospitalización al nacimiento 

por mayores periodos respecto a los 

neonatos a término, podría repercutir en el 

menor número de visitas global en los 

primeros meses en atención primaria 

compartiendo la carga asistencial entre 

pediatría hospitalaria y primaria. No se ha 

tenido en cuenta factores como el tiempo 

por consulta, ni la complejidad de la 

patología que presentan este tipo de 

paciente. Por tanto esta fracción de 

pacientes, cada vez más habituales en 

atención primaria por su mayor 

supervivencia, seguiría requiriendo de 

mayores recursos económicos y humanos.  
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ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA EN RECIÉN NACIDO A 

TÉRMINO, A PROPÓSITO DE UN CASO 
 

 Rubio Puche N, Gabarrón Soria I C, Pérez Ortega E M, Vicente Costa S, Jiménez Ruiz S 

 

 

INTRODUCCIÓN: La enfermedad de la 

membrana hialina (EMH) es una 

enfermedad típica de los recién nacidos 

prematuros (RNPT) por deficiencia de 

surfactante en los alvéolos. El surfactante 

pulmonar es una mezcla de fosfolípidos, 

lípidos neutros y proteínas tensioactivas 

que se sintetiza en los neumocitos de tipo 

II del pulmón. La ausencia o la insuficiencia 

de surfactante puede ser debida a la 

inmadurez de las células productoras, a 

mutaciones espontáneas o hereditarias en 

los genes relacionados con él, o a su 

desactivación por inflamación, 

modificación química o lesión pulmonar, 

produciendo aumento de la tensión 

superficial e induciendo atelectasias. Los 

RNPT son particularmente propensos a la 

EMH porque los neumocitos de tipo II no 

se desarrollan hasta el principio del tercer 

trimestre de embarazo. La aparición de 

esta enfermedad es excepcional en recién 

nacidos a término (RNT), producida en la 

mayoría de los casos por mutaciones en 

alguna de las proteínas del surfactante, 

dando lugar a surfactante disfuncional o a 

menor producción del mismo.  

CASO: RNT con peso adecuado a la edad 

gestacional, sin antecedentes prenatales 

de interés y nacido mediante cesárea por 

presentación podálica, que ingresa en 

neonatología por crisis hipoxémica tras la 

primera toma de lactancia. A su ingreso 

presenta dificultad respiratoria moderada, 

acidosis respiratoria y radiografía de tórax 

compatibles con taquipnea transitoria del 

recién nacido, siendo éste el diagnóstico 

inicial por clínica, edad gestacional y parto 

mediante cesárea. Sin embargo, nuestro 

paciente presenta un deterioro clínico 

progresivo a pesar de intensificación y 

optimización del soporte respiratorio y 

administración de surfactante exógeno, 

con imposibilidad tanto para la ventilación 

como para la oxigenación, siendo éxitus a 

los 4 días de vida. El análisis genético 

identificó una nueva mutación en 

heterocigosis del gen responsable de la 

proteína C del surfactante como causa de 

su enfermedad pulmonar.  

CONCLUSIONES: La EMH es excepcional en 

RNT, salvo si presentan mutaciones de los 

genes responsables de la síntesis de 

proteínas del surfactante, resultando en 

una deficiencia de las mismas y causando 

insuficiencia respiratoria grave como en el 

caso de nuestro paciente. Es una entidad 

rara y aunque los casos comunicados de 

alteración de estas proteínas son limitados, 

en la mayoría su evolución es similar si no 

reciben un trasplante de pulmón. 
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CONVULSIONES NEONATALES. ENCEFALITIS POR HERPES SIMPLEX 

TIPO 2 
 naixes f, huerta s, gil e, garcia j, esparza m, aristoy m 

Hospital General Universitario de Castellón 

INTRODUCCIÓN: La incidencia de infección 

por Virus Herpes Simplex (VRS) en el 

periodo neonatal se estima alrededor de 

1:3000 a 1:20000 nacidos vivos. Las 

principales vías de transmisión del VHS en 

el periodo neonatal son la intrauterina, la 

perinatal (la más frecuente) y la postnatal. 

La clínica varía en función de la vía de 

infección, pudiendo dividirse en dos 

grandes grupos, la infección congénita y la 

infección neonatal. El 30% de éstas 

infecciones neonatales ocurren en forma 

de Meningoencefalitis, manifestándose 

entre la segunda y tercera semana de vida 

con síntomas que incluyen crisis 

comiciales, apneas, rechazo de la 

alimentación o fiebre. La infección por VHS 

tipo 2 se asocia a un peor pronóstico y el 

tratamiento antiviral precoz mejora la 

supervivencia, siendo fundamental el 

diagnóstico y tratamiento precoz. 

CASO CLÍNICO: Se presenta el caso de una 

neonata de 30 días de vida que ingresa en 

la planta de pediatría por fiebre sin foco. La 

analítica al ingreso presenta una 

leucocitosis con linfocitosis, junto a 

reactantes de fase aguda negativos. Al 

primer día de ingreso, presenta 

movimientos clónicos de las 4 

extremidades junto con mioclonías 

palpebrales  y movimientos de chupeteo, 

de aproximadamente 1-2 minutos de 

duración. Se realiza punción lumbar y se 

inicia antibioterapia con Ampicilina, 

Cefotaxima y Aciclovir intravenoso, junto 

con fármacos antiepilépticos (Ácido 

Valproico y Levetiracetam intravenoso). La 

bioquímica del líquido cefalorraquídeo no 

es valorable y la PCR es positiva para VHS-

2. Se solicita una Resonancia Magnética y 

Electroencefalograma que objetivan 

afectación focal frontotemporales.  

CONCLUSIONES: La meningoencefalitis por 

VHS 2 es un agente causal a descartar en 

crisis comiciales en neonatos, incluso con 

madres asintomáticas durante embarazo y 

parto. El diagnóstico se realiza mediante el 

PCR de VHS-2 en líquido cefalorraquídeo. El 

tratamiento precoz con Aciclovir reduce 

significativamente la mortalidad y mejora 

el pronóstico a largo plazo. Los estudios de 

imagen pueden ser útiles para valorar la 

extensión de la afectación neurológica. 
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300. Keriorrea inducida por pescado 
Beatriz Mansilla Roig, María Navío Anaya, Alicia Martínez Sebastián, Mireia Pla Rodríguez, Sara Pons 
Morales. Hospital Universitario Dr. Peset 

301. Hipobetalipoproteinemia familiar 
Sara Porcar Lozano, Vanesa Lloret Olcina, Fátima Pareja Marín, Julia Dorda Fernández, Francisca 
Campayo Losa. Hospital Virgen de los Lirios 

302. A propósito de un caso: Enfermedad de Niemann-Pick 
Francesc Caballero Chabrera, Belén Ferrer Lorente, Isidro Vitoria Miñana,Patricia Correcher Medina, 
Cristina Lozano Zafra. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

303. Hepatitis autoinmune en la infancia 
Francisco José Sebastián Cuevas(1), Elena Crehuá Gaudiza(1), Tomás Hernández Bertó(2), Cristina 
Fuertes Latasa(1), Cristina Salido Capilla(3), Esther Largo Blanco(4), Cecilia Martínez Costa(1) , Alicia 
Coret Sinisterra(5). (1) Hospital Clínico Universitario de Valencia, (2)Hospital General Universitario de 
Albacete, (3)Hospital de La Plana, (4)Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, 
(5)Hospital de Sagunto 

304. Colestasis en el lactante 
Marta Toledo Boscá, Teresa Pérez Oliver, Belén Ferrer Lorente. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

305. Acalasia esofágica en un adolescente: a propósito de un caso 
Laura Polonio Zamora, Cristina Mora Caballero, Marco Heppe Montero, Esther Martínez Sánchez, 
Irene Rico Santacruz, Fernando Aleixandre Blanquer. Hospital General Universitario de Elda 

306. Pancreatitis aguda como complicación de gastroenteritis por salmonella  
enteritidis 
Virginia Viseras Ruiz, María del Mar Hernández Espinosa, Luis Martínez Peña, Rosmari Vázquez 
Gomis, José Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

307. Nutrición enteral y su importancia en el paciente pediátrico: a propósito  
de un caso 
Ben Raza, María Pilar del Peral Samaniego, Patricia Correcher Medina, Miguel Couselo Jerez, Estíbaliz 
Valdés Diéguez, Vicente Ibáñez Pradas. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

309. Aplicaciones y utilidad de la manometría esofágica cómo técnica diagnóstica en el paciente 
pediátrico 
Del Peral Samaniego MP, Couselo Jerez M, Valdés Diéguez E, Ibáñez Pradas V. Hospital Universitario 
y Politécnico La Fe 

310. Virus de la hepatitis A (VHA): no siempre afecta al hígado 
Berghezan A, Borraz S, Chofre L, Beneyto M, Escrivá L., Suárez P. Hospital de Dénia 
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KERIORREA INDUCIDA POR PESCADO 
 

Mansilla B, Navío M, Martínez A, Pla M, Pons S. 

Hospital Universitario Doctor Peset 

INTRODUCCIÓN:  La globalización existente 
en el mundo actual ha diversificado 
nuestra alimentación y esto ha favorecido 
la aparición de cuadros clínicos 
previamente desconocidos en nuestro 
entorno. La emergente introducción de la 
comida japonesa y los falsos etiquetados, 
ha conllevado la aparición de varios brotes 
de keriorrea. A pesar de que la keriorrea es 
una entidad benigna y autolimitada, 
genera mucha ansiedad y preocupación a 
los pacientes. Además, existe un 
desconocimiento por parte del personal 
médico, lo que conlleva la solicitud de 
pruebas complementarias innecesarias. 
CASO: Escolar varón de 7 años que acude 
por incontinencia de líquido aceitoso 
anaranjado manchando la ropa y 
posteriormente deposiciones 
acompañadas de líquido de las mismas 
características que la madre describe como 
“caldo de mejillones en lata” o “aceite de 
freír chorizo”.  No presenta dolor 
abdominal, ni vómitos, ni fiebre. Refieren 2 
episodios previos de características 
similares que asociaban manchado 
involuntario de la ropa interior con 
sustancia anaranjada que cedió 
espontáneamente a los 2-3 días. Refieren 
que todos los episodios han sucedido a los 
dos días de comer pescado que adquirían 
como bacalao. 

A su llegada presenta un triángulo de 

evaluación pediátrica estable y exploración 

física normal. Se recoge muestra de heces 

con virus y coprocultivo negativos.  

Ante el antecedente de ingesta de pescado 

y clínica característica con incontinencia y 

evacuación anal de una sustancia oleosa de 

color anaranjado se diagnostica de 

keriorrea y ante la benignidad del cuadro 

se decide alta a domicilio. 

 

CONCLUSIONES: La diarrea oleosa 
anaranjada, llamada keriorrea, es un 
reacción adversa a los pescados escolar 
negro (Lepidocybium flavobrunneum)  y 
escolar clavo (Ruvettus pretiosus). En 
ocasiones, estos pescados se comercializan 
de manera accidental o fraudulenta bajo el 
nombre de otros pescados más caros como 
mero, bacalao o sushi, entre otros. Son 
ricos en ésteres cerosos los cuales no se 
destruyen ni se descomponen en el 
proceso de cocinado, son resistentes a las 
enzimas digestivas humanas (no 
disponemos de la lipasa específica) y 
tampoco son absorbidos por nuestro 
intestino delgado, de manera que migran a 
lo largo del colon donde ejercen una acción 
laxante osmótica hasta su expulsión rectal 
en forma de falsa diarrea con/sin 
incontinencia. Los episodios son 
autolimitados y sin gravedad. El 
conocimiento de este cuadro clínico nos 
permitirá diagnosticarlo de manera 
inmediata, dar un pronóstico y evitar 
exámenes complementarios innecesarios. 
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HIPOBETALIPOPROTEINEMIA FAMILIAR 
Porcar Lozano S, Lloret Olcina V, Pareja Marín F, Dorda Fernández J, Campayo Losa F. 

Introducción: La hipobetalipoproteinemia 

familiar es una enfermedad infrecuente y 

de probable infradiagnóstico en sujetos 

asintomáticos. Se caracteriza por niveles 

disminuidos de ApoB, colesterol total y 

LDL-colesterol. Se hereda con un patrón 

heterogéneo, siendo los portadores 

heterocigotos asintomáticos, aunque 

presenten concentraciones circulantes de 

ApoB y LDL-colesterol por debajo de la 

normalidad. En ocasiones, muestran un 

déficit de vitamina A y E que requiere 

tratamiento. La forma homocigota 

(abetalipoproteinemia) se manifiesta con 

un cuadro clínico grave de retraso del 

crecimiento, malabsorción, retinititis 

pigmentaria, manifestaciones 

neuromusculares y neurológicas. 

Caso: Niño de 12 años de edad remitido a 
Consultas Externas de Pediatría tras 
detectar en ecografía abdominal esteatosis 
hepática. Refiere ganancia ponderal desde 
hace 3 años de forma lenta. Ingesta 
impulsiva. No tratamientos. Encuesta 
nutricional: realiza dos comidas al día y 
come entre horas. Antecedentes 
personales sin interés. Antecedentes 
familiares: padre con hipocolesterolemia 
(colesterol total y LDL disminuido) y 
esteatosis hepática con 
hipertransaminasemia. Estudios 

complementarios: hemograma normal. 
Glucosa, iones, perfil renal y transaminasas 
normales. Vitamina E disminuida, 
Vitaminas A y K normales. Triglicéridos 
normales. Colesterol total: 56 mg/dl (<p1), 
LDL-colesterol directo 10 (<p1), HDL-
colesterol 47 mg/dl, apolipoproteína B9 
mg/dl (<p1) y cociente lipoproteínas B/A 
0.08 disminuido. Alfa1 antitripsina normal. 
Ceruloplasmina normal. Serología VHC: 
negativa.  
 
Conclusiones: Nuestro paciente presenta 
niveles disminuidos de Apo-B, LDL-
colesterol y vitamina E. Dada la asociación 
de la mutación homocigota con retinitis 
pigmentaria, solicitamos valoración por 
oftalmología, siendo descartada. Además, 
solicitamos analítica sanguínea a los padres 
del sujeto presentando el padre ApoB 
disminuida y la madre niveles normales. 
Siendo esto así, asumimos que la mutación 
es heterocigota, la cual confirmamos 
mediante estudio genético. Así pues, 
pautamos tratamiento con Vit E vía oral y 
tratamiento dietético evitando ácidos 
grasos de cadena larga en la dieta. A pesar 
de que la forma heterocigota en la mayoría 
de los casos es asintomática, es destacable 
la presencia de esteatosis hepática que 
podría evolucionar a una cirrosis. Por este 
motivo en pacientes con niveles bajos de 
colesterol total y colesterol-LDL, 
deberíamos de sospecharla. 
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A PROPÓSITO DE UN CASO: ENFERMEDAD DE NIEMANN-PICK 
Caballero F, Ferrer B, Vitoria I, Correcher P, Lozano C. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. 

 

INTRODUCCIÓN: La enfermedad de 

Niemann-Pick es una enfermedad 

autosómica recesiva que se asocia con 

esplenomegalia, déficit neurológico y 

alteraciones en el depósito de lípidos como 

el colesterol y la esfingomielina. Se divide 

en 3 subtipos (A, B y C) dependiendo de las 

manifestaciones clínicas y de la enzima 

afectada. 

CASO CLÍNICO: Lactante de 14 meses de 

edad que acude a Urgencias por 

hepatoesplenomegalia y dificultad 

respiratoria. Antecedentes personales: 

diagnosticada de infección por 

citomegalovirus a los 2 meses de vida por 

objetivar hepatoesplenomegalia, elevación 

de transaminasas y carga viral positiva en 

orina y líquido cefalorraquídeo para CMV. 

Recibió tratamiento con valganciclovir 

durante 6 semanas. En seguimiento por 

neuropediatría por retraso psicomotor. 

Iniciado estudio por hepatoesplenomegalia 

y desmedro (descartada Enfermedad de 

Gaucher y pendiente de resto de estudio 

metabólico).  Ingresó en hospital de 

referencia hace 1 mes por bronquitis. 

A su ingreso presenta desmedro con 

hepatoesplenomegalia severa de 

consistencia dura, hipertransaminasemia 

moderada, retraso psicomotor y dificultad 

respiratoria con requerimiento de oxígeno 

suplementario. En la radiografía de tórax se 

evidencia infiltrado alveolar difuso no 

filiado que ya presentaba en su anterior 

ingreso por bronquitis. En frotis 

nasofaríngeo se aísla “coronavirus” que 

atribuímos al empeoramiento respiratorio 

de la paciente y se solicita carga viral  de 

CMV que es negativa. Con sospecha de 

enfermedad de depósito (probable 

Niemann-Pick), se realiza aspirado de 

médula ósea que evidencia “abundantes 

histiocitos cargados de vacuolas” que 

apoya el diagnóstico de sospecha. Se 

realiza una serie ósea que también es 

compatible con enfermedad de depósito 

(ensanchamiento óseo y deformidad en 

matraz de fémures, tibias y falanges 

proximales y medias) y se solicita estudio 

metabólico/genético para Enfermedad de 

Niemann Pick. El estudio 

metabólico/genético revela una 

disminución de la actividad de la 

esfingomielinasa ácida de 0.047 nmol/mg   

prot/h (rango de normalidad 0,091-0,631). 

Estos hallazgos apoyan el diagnóstico de 

Niemann-Pick tipo A. 

CONCLUSIONES: La enfermedad de 

Niemann-Pick es de mal pronóstico y 

actualmente sin tratamiento. No obstante, 

es importante conseguir un diagnóstico 

exacto para poder realizar un consejo 

genético e informar del pronóstico y 

evolución, así como adecuar los cuidados 

del paciente y, dada la evolución previsible, 

iniciar los cuidados paliativos cuanto sea 

necesario. En el caso del tipo A, la actividad 

enzimática de la esfingomielinasa es nula o 

está muy reducida, por lo que los síntomas 

son más tempranos y tiene peor 

pronóstico. 
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HEPATITIS AUTOINMUNE EN LA INFANCIA 

Sebastián Cuevas FJ1, Crehuá Gaudiza E1, Hernández Bertó T2, Fuertes Latasa C1, Salido 
Capilla C3, Largo Blanco E4, Martínez Costa C1, Coret Sinisterra A5 

Servicios de Pediatría de: 1Hospital Clínico Universitario de Valencia. 2Hospital General 
Universitario de Albacete. 3Hospital de La Plana. 4Consorcio Hospital General Universitario de 

Valencia. 5Hospital de Sagunto 

Introducción: La hepatitis autoinmune (HAI) 
es un trastorno inflamatorio crónico 
hepático que se caracteriza por la presencia 
de autoanticuerpos específicos y daño 
hepático progresivo si no recibe 
tratamiento. El objetivo del estudio fue 
revisar las principales características clínicas 
y evolutivas de esta enfermedad. 

Material y métodos: Estudio multicéntrico 
retrospectivo. Se revisaron los casos de HAI 
diagnosticados en 5 hospitales en el periodo 
2000-2018. Se analizó la presentación 
clínica, enfermedades intercurrentes, 
resultados analíticos, ecográficos e 
histológicos, tratamiento instaurado y 
evolución clínica.  

Resultados: Se incluyen 14 casos (10 niñas), 
con edad mediana al diagnóstico de 6,3 
años (rango 1,3-14). Respecto a la 
presentación clínica, 5 fueron asintomáticos 
con hallazgo casual de 
hipertransaminasemia, 1 presentó 
coagulopatía, 3 clínica inespecífica de 
hepatitis aguda, 3 hallazgo de 
hepatomegalia o esplenomegalia y 2 
sintomatología de diarrea y dolor 
abdominal. La exploración clínica fue 
normal en 5 pacientes, mostrando el resto 
hepatoesplenomegalia y/o ictericia. Los 
análisis mostraron importante elevación de 

transaminasas (media de elevación de 33 y 
46 veces respectivamente para GOT y GPT) 
y GGT (media de elevación 5 veces). La 
bilirrubina estuvo alterada en el 43%, la 
coagulación en el 21%, y la albúmina en un 
caso. La IgG estaba elevada en 9 casos, y 11 
tenían positividad de autoanticuerpos. Los 
diagnósticos fueron 8 casos de HAI tipo 1, 5 
tipo 2 y uno indeterminado. La ecografía fue 
patológica en el 50%, mostrando datos de 
hepatomegalia, hiperecogenicidad hepática 
y/o esplenomegalia. En todos los casos se 
realizó biopsia hepática, mostrando 
hallazgos compatibles con HAI. Todos 
recibieron tratamiento con corticoides y 
azatioprina, mostrando una respuesta 
favorable, con normalización de 
transaminasas en un tiempo medio de 5,7 
meses. En ningún paciente se ha retirado el 
tratamiento en la actualidad, con una media 
de seguimiento de 3,7 años. Como 
enfermedades intercurrentes un paciente 
asociaba déficit de IgA, otro celiaquía y otro 
celiaquía e hipotiroidismo. 

Conclusiones: LA HAI es un trastorno poco 
frecuente, pero debemos sospecharlo ante 
una hipertransaminasemia mantenida de 
causa no filiada. Pese a su evolución crónica 
y precisar de tratamientos prolongados, la 
evolución en los casos revisados ha sido 
favorable. 
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COLESTASIS EN EL LACTANTE  
 
 

Toledo Boscà M, Pérez Oliver T, Ferrer Lorente B. 
Hospital Universitario y Politécnico La Fe 

 
 
Introducción: La ictericia colestásica es una 
de las principales manifestaciones de las 
hepatopatías infantiles y de procesos 
sistémicos. En recién nacidos y lactantes 
sin patología neonatal, las causas más 
frecuentes son la atresia biliar 
extrahepática, el déficit de alfa-1-
antitripsina, el síndrome de Alagille y la 
colestasis intrahepática familiar progresiva 
(CIFP). El diagnóstico precoz, mejora el 
pronóstico de estas patologías.  
 
Caso clínico: Lactante mujer de 4 meses, a 
término, remitida desde su hospital de 
origen por patrón de colestasis, 
hipoglucemia y desmedro. Presenta 
vómitos no biliosos intermitentes de varias 
semanas de evolución, afebril, irritabilidad 
tras las tomas y deposiciones hipocólicas 3-
4 diarias sin coluria. Como antecedente de 
interés, presenta estancamiento de la 
curva ponderal desde el primer mes de 
vida, sin mejoría tras el inicio de fórmula 
hidrolizada a los 2 meses por sospecha de 
intolerancia a las proteínas de la leche de 
vaca. No antecedentes familiares de 
enfermedades metabólicas ni hepáticas.  
A la exploración, destaca un peso de 4570 
g (<p3) y una talla de 60 cm (p10-25), leve 
tinte ictérico cutáneo e ictericia 
conjuntival. Hepatomegalia blanda de 1-2 
cm de reborde costal, confirmada 
ecográficamente sin esplenomegalia. La 
analítica sanguínea muestra un patrón de 
colestasis con hipertransaminasemia e 
hiperlipidemia.  
Mediante serologías, cultivos, ecografía, 
estudio hormonal, fondo de ojo, estudio 
enzimático y metabólico se descartan 

causas infecciosas, anatómicas, tumorales, 
endocrinas (panhipopituitarismo) y 
metabólicas. La colangiografía 
intraoperatoria y la biopsia hepática 
descartan atresia de vía biliar 
extrahepática. El estudio 
anatomopatológico evidencia un patrón 
obstructivo biliar con esteatosis 
microvesicular compatible con CIFP tipo 3 
con positividad canalicular para MDR3 
(transportador de fosfolípidos) sin depósito 
de glucógeno ni alfa-1-antitripsina.  
Evolución favorable tras el inicio del 
tratamiento con ácido ursodesoxicólico a 
10 mg/kg/día y suplementos de 
dextrinomaltosa con normalización de la 
hiperlipidemia e hipertransaminasemia con 
leve persistencia del patrón de colestasis.  
 

Conclusión: la principal sospecha 

diagnóstica es la CIFP tipo 3, enfermedad 

autosómica recesiva que cursa con defecto 

en el transportador MDR3 por mutación 

del gen ABCB4 y con incremento de la GGT, 

a diferencia de los otros dos tipos. En los 

casos con expresión inmunohistoquímica 

prácticamente normal de MDR3 en la 

biopsia hepática, el estudio genético 

confirma el diagnóstico (pendiente de 

resultados). Hasta un 30% responden a 

dosis elevadas de ácido ursodesoxicólico, 

los pacientes con mutaciones severas el 

trasplante hepático es el tratamiento 

indicado. 
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ACALASIA ESOFÁGICA EN UN ADOLESCENTE: A PROPÓSITO DE UN CASO 

 Polonio L, Mora C, Heppe M, Martínez E, Rico I, Aleixandre F 

Hospital General Universitario de Elda 

 

Introducción: La acalasia es el trastorno 
primario más común de la motilidad 
esofágica. Se caracteriza por el aumento 
del tono muscular del EEI y ausencia de 
peristaltismo esofágico. Su incidencia en la 
infancia es inferior a 0.2/100.000 niños lo 
que hace que suponga un reto diagnóstico 
para el pediatra. Clínicamente se 
manifiesta por disfagia a sólidos y líquidos, 
regurgitaciones, pirosis, dolor torácico, 
pérdida de peso y tos nocturna. 

El diagnóstico es sencillo siempre que se 
sospeche. Consiste en una buena 
anamnesis, tránsito 
esofagogastroduodenal y confirmación con 
manometría. 

La acalasia puede ser primaria o ser una 
manifestación de otras enfermedades 
(diabetes, amiloidosis, enfermedad de 
Chagas, artritis reumatoide y síndrome de 
la tripe A).  

En cuanto al tratamiento existen varias 
posibilidades. Todas ellas pretenden 
mejorar el vaciado esofágico y disminuir la 
obstrucción funcional a nivel de la unión 
gastresofágica. 

A continuación, presentamos el caso de un 
niño de 14 años. 

Caso clínico: Niño de 14 años remitido a 
consulta de gastroenterología infantil por 
vómitos de 4 meses de evolución. 
Antecedentes familiares y personales sin 

interés. Cuatro meses antes inicia cuadro 
de vómitos en numero de 1-2 a la semana, 
nocturnos, precedidos siempre de tos. En 
las últimas semanas habían evolucionado a 
vómitos diarios y sin predominio horario. 
Realizando una anamnesis más exhaustiva 
refería disfagia a sólidos y líquidos de 1 año 
y medio de evolución y pérdida de peso de 
7 kg en los últimos 4 meses. Exploración 
física normal excepto sobrepeso. 

En el tránsito gastroesofágico se objetiva 
dilatación esofágica importante con 
ausencia de motilidad y dificultad para el 
vaciamiento por afilamiento en la unión 
esofagogástrica, objetivando la típica 
imagen en “punta de lápiz”. Se completa 
estudio con manometría esofágica 
(ausencia de peristalsis con presurización 
panesofágica en todas las degluciones. EEI: 
hipertensivo en reposo con relajación 
patológica) siendo diagnosticado de 
acalasia tipo II (con compresión esofágica). 
Se realiza tratamiento con gastroscopia y 
dilatación neumática, desapareciendo la 
clínica y estando asintomático hasta la 
actualidad. 

Conclusiones: En la mayoría de los casos se 
produce un diagnóstico tardío, lo cual 
podría estar relacionado con la escasa 
incidencia de esta patología en la edad 
pediátrica. Por ello consideramos que es 
muy importante realizar una buena 
anamnesis y mantener un alto índice de 
sospecha de la misma. 
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PANCREATITIS AGUDA COMO COMPLICACIÓN DE GASTROENTERITIS 

POR SALMONELLA ENTERITIDIS.  
Viseras Ruiz V, Hernández Espinosa M, Martínez Peña, L, Vázquez Gomis RM, Pastor Rosado J. 

Hospital General Universitario de Elche 

INTRODUCCIÓN: La infección por 

Salmonella Enteridis es la primera causa de 

toxiinfección alimentaria en países 

desarrollados en edad pediátrica, siendo la 

mayoría casos leves y autolimitados. En 

ocasiones pueden ocurrir complicaciones 

extraintestinales, tales como la 

pancreatitis. Esta entidad, es una 

enfermedad inflamatoria causada por la 

auto digestión de la glándula por sus 

propias enzimas. La etiología es muy 

variada, siendo la causa infecciosa la más 

frecuente en pediatría. Los criterios 

diagnósticos son tanto clínicos 

(epigastralgia, anorexia, náuseas, vómitos) 

como analíticos (aumento de la amilasa y/o 

tres veces el valor normal de la lipasa). La 

técnica de imagen más usada es la 

ecografía, aunque raramente se 

encuentren hallazgos significativos. El 

tratamiento es fundamentalmente 

sintomático. Se basa en analgesia, 

fluidoterapia y reposo digestivo.  

CASO CLÍNICO: Mujer de 14 años con 

cuadro de náuseas, vómitos, deposiciones 

líquidas de coloración verdosa, junto a 

fiebre y dolor abdominal continuo de 

predominio en hemiabdomen superior. Se 

extrajo analítica, que mostró aumento de 

los reactantes de fase aguda. Al tercer día 

de ingreso, se evidenció 

hipertransaminasemia y aumento de la 

lipasa (3.385 mg/dl), no alterado 

previamente. Se recogió un coprocultivo, 

siendo positivo para Salmonella Enteridis. 

Se realizaron dos ecografías abdominales 

sin alteraciones significativas. Se inició 

reposo digestivo, fluidoterapia y analgesia. 

En este caso, debido al estado general de la 

paciente y a los datos analíticos, se decidió 

pautar antibioticoterapia con 

cefalosporinas de 3ª generación. Presentó 

mejoría clínica progresiva, siendo posible la 

tolerancia enteral al quinto día de ingreso. 

Al octavo día se dió de alta, con 

seguimiento posterior en 

Gastroenterología Pediátrica, para 

controlar la normalización de la lipasa y la 

eliminación de la Salmonella en heces. 

CONCLUSIONES: 

1. La pancreatitis aguda por 

salmonelosis es una complicación 

muy infrecuente, que requiere un 

alto índice de sospecha. Habrá que 

descartarla ante un paciente con 

un cuadro gastrointestinal que 

presenta un empeoramiento 

brusco del dolor abdominal.  

 

2. La antibioticoterapia  tanto en la 

Salmonella enteridis como en la 

pancreatitis, no está indicada de 

rutina, individualizandose según el 

caso. Nuestro paciente tenía 

indicación  debido a que la 

Salmonella  había producido 

afectación extraintestinal. 
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NUTRICIÓN ENTERAL Y SU IMPORTANCIA EN EL PACIENTE 

PEDIÁTRICO: A PROPÓSITO DE UN CASO 
 
 

Raza B, del Peral M, Correcher P, Couselo M, Valdés E, Ibáñez V.  
Hospital Universitario y Politécnico La Fe 

 
Introducción: La malnutrición supone un 
factor importante de aumento de 
morbimortalidad en pacientes complejos, 
especialmente en aquellos con patología 
neurológica de base. Es también una causa 
de prolongación de ingreso hospitalario y 
aumento del gasto sanitario. En el paciente 
pediátrico, en constante crecimiento y 
desarrollo, es especialmente importante el 
mantenimiento de unos aportes 
nutricionales en magnitud y vía fisiológicos.  
La nutrición enteral, entendiéndose como 
aquella que usa la vía digestiva propia, sea 
por boca o por sonda, es de elección en 
pacientes con función digestiva suficiente 
para procesar y absorber los nutrientes 
necesarios para un balance adecuado.  
El objetivo de esta comunicación es 
divulgar la utilidad y los beneficios de la 
nutrición enteral en pacientes pediátricos 
complejos, y las posibilidades para su 
optimización.  
Caso: Se presenta el caso ejemplo de una 
paciente con antecedente de parálisis 
cerebral secundaria a infección congénita 
por citomegalovirus, remitida a consulta 
por malnutrición y estancamiento ponderal 
a los 8años. Constaba auxología al 
nacimiento con peso en percentil 40, talla 
en percentil 48,5 y perímetro craneal en 
percentil<1. En su primera consulta se 
estimaron percentiles de peso y talla <1, 
suponiendo un índice de masa corporal de 

11,16 kg/m2. Fue diagnosticada de 
malnutrición moderada, estableciendo 
desde primera consulta complementación 
alimentaria con fórmula polimérica 
hipercalórica (1,5kcal/ml) calculada 
respecto sus necesidades (1500kcal), y 
administrada mediante sonda nasogástrica 
por trastornos deglutorios de la paciente, 
que posteriormente se sustituyó por 
gastrostomía. A 1,5 meses de la primera 
consulta, la paciente se encontraba en 
percentil de peso 4. Clínicamente mostraba 
mejoría, tanto en somatometría como en 
su patología neurológica de base, con 
disminución de crisis convulsivas sin otras 
modificaciones terapéuticas. Esta mejoría 
se mantuvo en posteriores controles. La 
buena progresión en el momento actual ha 
permitido disminuir parcialmente la 
alimentación de fórmula, recibiendo una 
dieta basal adecuada a su edad.  
Conclusiones: La alimentación enteral 

persiste como la vía fisiológica y de 

elección incluso en pacientes complejos. El 

seguimiento estrecho por parte del 

pediatra y las múltiples herramientas 

disponibles, como fórmulas hipercalóricas 

y accesos por gastrostomía son de gran 

ayuda para complementar la nutrición en 

estos pacientes, pudiendo evidenciar una 

mejoría en su desarrollo físico, neurológico 

e inmunitario. 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:308 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:309 

APLICACIONES Y UTILIDAD DE LA MANOMETRÍA ESOFÁGICA CÓMO 

TÉCNICA DIAGNÓSTICA EN EL PACIENTE PEDIÁTRICO  
 

del Peral Samaniego MP, Couselo Jerez M, Valdés Diéguez E, Ibáñez Pradas V.  

Hospital Universitario y Politécnico La Fe. 
 
Objetivos: La Manometría de Alta 
Resolución Esofágica (MARE) es una 
técnica que permite estudiar de forma 
precisa a pacientes con trastornos 
primarios o secundarios de la motilidad 
esofágica.  
Nuestro objetivo con este trabajo es 
presentar las múltiples indicaciones de la 
técnica y su utilidad en el paciente 
pediátrico mediante la revisión de una 
serie de pacientes estudiados mediante 
MARE en nuestro centro.  
 
Material y métodos: Revisión retrospectiva 
de pacientes estudiados mediante MARE 
los últimos 5 años. Se recogieron variables 
demográficas, síntomas principales, 
duración e incidencias durante la prueba y 
los diagnósticos finales de cada paciente.  
 
Resultados: Se analizaron los datos de 26 
pacientes en los que se indicó la MARE en 
este periodo. En 2 casos la prueba no pudo 
realizarse por falta de colaboración de los 
pacientes. En 4 casos pudo realizarse con 
resultados válidos pese la poca 
colaboración del paciente por edad o 
patología neurológica. La complicación más 
frecuente fue la molestia nasofaríngea 
durante la prueba. Dos pacientes 
vomitaron durante la MARE.  
La mediana de edad de los pacientes fue10 
años(P25= -P75=).  
La MARE se realizó en 6 casos por síntomas 
de disfagia, en 8 por síntomas tras una 

cirugía antirreflujo, en 5 durante el 
seguimiento de pacientes con antecedente 
de atresia esofágica, en 2 tras episodios de 
impactación esofágica, en 1 paciente por 
síntomas de rumiación, en 1 caso por 
alteraciones de la deglución, en 1 paciente 
como parte del estudio de dermatomiositis 
y en 2 pacientes se solicitó durante el 
seguimiento por acalasia.  
La mediana de duración de la prueba fue 
18,5 minutos (P25= -P75=).  
Los diagnósticos finales fueron de 
normalidad en 8 pacientes, acalasia en 4 
pacientes (3 acalasias esofágicas con 
hallazgos compatibles en la manometría y 
1 cricofaríngea con manometría no 
concluyente), dismotilidad asociada a 
atresia de esófago en 6 pacientes, 
esofagitis eosinofílica en 3, 2 pacientes con 
espasmo esofágico difuso, 1 paciente con 
obstrucción de salida de unión 
gastroesofágica, 1 paraganglioma y 1 
dermatomiositis.  
 

Conclusiones: La MARE es una técnica 

segura y aplicable en el paciente pediátrico 

que puede utilizarse en el proceso 

diagnóstico y en el seguimiento de 

diferentes patologías. En los casos 

indicados, puede aportar información 

diagnóstica útil sin necesidad de radiación 

y con mínimos efectos secundarios. 
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VIRUS DE LA HEPATITIS A (VHA): NO SIEMPRE AFECTA AL HÍGADO 
Berghezan A,  Borraz S,  Chofre L, Beneyto M, Escrivá L , Suárez P.  

Hospital de Dénia 

Introducción: A diferencia de lo que ocurre 

en adultos y niños mayores, la 

sintomatología típica de la infección por  

virus de la  hepatitis A ( fiebre, vómito, 

diarrea, dolor abdominal e ictericia) solo 

aparece en el 30% de los menores de 6 

años.  Las manifestaciones extrahepáticas 

son infrecuentes. Entre ellas, las más 

comunes son el exantema evanescente y 

las artralgias, pero también se han descrito 

casos de vasculitis, artritis, aplasia medular 

y  de afectación del sistema nervioso.  

Caso clínico: Niño de 4 años,  sin 

antecedentes  y correctamente vacunado, 

derivado por dolor en ambos tobillos de 10 

días, asociando desde hace 3,  dolor en  

metacarpofalángficas de 1º dedo de ambas 

manos  junto con eritema y tumefacción de 

dichas articulaciones. Afebril y sin otros 

síntomas.  

Los padres  son consanguíneos, de origen 

marroquí  y  no hay antecedentes de 

enfermedades reumatológicas.  El padre 

refiere viaje a Marruecos en solitario 5 

meses antes.  

 A la exploración se aprecian los signos 

inflamatorios descritos, además de dolor  a 

la movilización. Se solicita analítica 

sanguínea: 

- Hemograma: leucocitosis con discreta 

linfomonocitosis ,  VSG 26 mm/h.  

- Bioquímica;  perfil hepático , de colestasis  

y proteico  normales.  

- Inmunidad;   ANA positivo,  HLA B27 y  

Factor reumatoide negativos;  leve 

hipergammaglobulinemial: C3 aumentado,  

C4 normal.  

 - cultivos negativos. 

- serología: Citomegalovirus, Ebstein-Barr, 

parvovirus B19, Hepatitis B y C , herpes 

simple  II  negativos con positividad de IgM 

V herpes simple-1  y hepatitis A . 

Dada la resolución de las manifestaciones 

articulares con  ibuprofeno  es dado de alta 

a los 3 días con la sospecha de artritis 

reactiva a VHA. 

Al mes del alta persisten episodios 

autolimitados de dolor en los tobillos sin 

otros signos de inflamación  los cuáles han 

cedido en la revisión a los 2 meses. En las 

analíticas sucesivas se  normalizan de los 

reactantes de fase aguda, permaneciendo 

positivos los IgM para VHA  ( con 

positivización de los IgG ), mientras que se 

negativizan los de VHS-1 sin 

seroconversión.  La valoración 

oftalmológica descarta uveítis. 

Discusión: 

Aunque España es un país de baja 

endemicidad del VHA, la incidencia de éste 

sigue siendo relativamente alta, afectando 

principalmente a niños que viajan a zonas 

de mayor prevalencia  y a sus contactos. Es 

importante por lo tanto tener en cuenta  

este antecedente ante un contexto clínico 

compatible.  
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312. Adolescente con síncope en reposo mientras usaba su dispostivo electrónico. Diagnóstico simple 
con tratamiento especializado 
Herrera K, Muñoz Z, Sánchez F, Mora L. Hospital Universitario San Juan de Alicante  

313. Derrame pericárdico moderado severo en paciente con taquicardia supraventricular 
María Martínez Copete, Ignacio Izquierdo Fos, María Isabel Serrano Robles, Laura Murcia Clemente, 
Judith Lozano González, Carolina Vizcaíno Díaz, José Luis Quiles Durá, José Pastor Rosado. Hospital 
General de Elche 

314. Síndrome de Jervell-Lange-Nielsen. Un reto en el tratamiento 
Isabel Gonzalo Alonso, Noelia González Montes, Eladio Ruiz González, Ana Cano Sánchez. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe 

315. Rabdomioma cardíaco: un hallazgo poco común 
Zoraya Isabel Muñoz Bermúdez, Katia Herrero Azabache, Francisco Sánchez, Laura Mora. Hospital 
Universitario San Juan de Alicante 

316. Síndrome de qt largo. Importancia de la valoración electrocardiográfica en el síncope pediátrico 
Beatriz Guzmán Morais, María Odile Molini Menchón, Andrés Piolati Luna, Carmen Larramendi 
Hernández, Stephanie Socatelli Castro, Ana Ramírez  González. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia 

317. Transposición de grandes vasos congénitamente corregida, una entidad poco frecuente. Revisión 
de cuatro casos clínicos 
Virginia Viseras Ruiz, Teresa Osuna Gardía, María del Mar Hernández Espinosa, Luis Martínez Peña, 
Ignacio Izquierdo Fos, José Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

318. Enfermedad de Kawasaki: de la clínica a la ecocardiografía 
Inmaculada Vilaplana Mora, Elena Felipe Almira, Alicia Párraga Cifuentes, Ana Miralles Torres, Ana 
Cano Sánchez, Alejandro Fernández Calatayud Hospital Francesc de Borja, Gandía 

319. Estudio transversal: Ductus Arterioso Persistente diagnosticados en los últimos 8 años en un 
hospital comarcal 
Elena Felipe Almira(1), Inmaculada Vilaplana Mora(1), Sandra Marco Campos(1), Sandra Noguera 
Carrasco(1), , Ana Cano Sánchez(2), Alejandro Fernández Calatayud(1).  (1) Hospital Francesc de 
Borja (Gandía), (2) Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

320. Terapia biológica en la Enfermedad de Kawasaki 
Gonzalo Fuente Lucas(1), Miguel Martí Masanet(2), María del CarmenVicent Castelló(1), María Isabel 
González Fernández(2), Ismael Martín deLara(1), Berta López Montesinos(2), Olga Gómez Pérez(1), 
Inmaculada Calvo Penadés(2).  (1)Hospital General Universitario de Alicante, (2)Hospital Universitari i 
Politècnic la Fe 

321. Enfermedad de kawasaki incompleto, debemos estar alertas 
Úrsula Maraguat Idarraga(1), Diana Torres Palomares(1), Carlos Eduardo Pérez Feito(1), Gloria Giner 
Sopena(1), Marisa Tronchoni Belda(1), Rosa Forne Vivas(2). (1)Departamento Pediatría. Hospital 
Casa de Salud. Valencia, (2) Servicio Urgencias Pediatría. Hospital Casa de Salud. Valencia 
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ADOLESCENTE CON SINCOPE EN REPOSO MIENTRAS USABA 

SU  DISPOSTIVO ELECTRÓNICO. DIAGNÓSTICO SIMPLE CON 

TRATAMIENTO ESPECIALIZADO 

Herrera K, Muñoz Z, Sánchez F, Mora L.  

Hospital Universitario San Juan de Alicante  

 

Los síncopes son episodios frecuentes en la 
adolescencia y motivo común de consulta. 
Habitualmente son de naturaleza benigna y 
autolimitada, pero también pueden ser la 
manifestación de un proceso grave, como 
el síndrome  de QT largo (STQL).  Se trata 
de una de las canalopatías más frecuentes 
con una prevalencia de 1 entre 2.500 
nacimientos, y hereditaria, en la que se han 
descrito un centenar de mutaciones 
genéticas . Se caracteriza por un intervalo 
electrocardiográfico QT por encima del 
límite superior de la normalidad , mayor de 
0,45  segundos en hombres y 0,46 en 
mujeres. Dicha alteración en la 
repolarización predispone a la aparición de 
arritmias potencialmente mortales. Los 
síntomas suelen estar asociados a la 
actividad física y estado de vigilia, aunque 
hasta un 10% pueden presentarse también 
en reposo.   

Se presenta el caso de 
adolescente mujer de 11 años de edad, sin 
antecedentes familiares ni personales de 
patología cardíaca, que 
presenta episodio sincopal en 
reposo (mientras usaba su tableta). Los 
padres la encuentran  en su 
habitación inconsciente e hipotónica. 
Presenta   recuperación posterior completa 
de la consciencia en domicilio. A su llegada 
a urgencias  se encuentra 
asintomática, realizándose electrocardiogr
ama y objetivando un QT largo de 
580 milisegundos con extrasístoles 
ventriculares frecuentes.  

Se administra  5mg de bisoprolol y se 
traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos. Se realizó ecocardiograma sin 
alteraciones estructurales y  diagnóstico ge
nético de QT largo tipo 3 (variante 
p.Val411Met en el gen SCN5A).  

Tras estratificación de riesgo, se 
realizó simpatectomía toracoscópica  e 
implantación de Holter insertable , además 
de tratamiento de mantenimiento 
con Nadolol.  

Conclusiones: El SQTL congénito 
es una   canalopatía cardíaca asociada 
a riesgo incrementado de padecer 
arritmias ventriculares y muerte súbita. De 
allí la importancia del diagnóstico precoz, 
inicialmente a través del 
electrocardiograma. Éste se 
recomienda a todos los niños con 
antecedentes familiares y a aquellos que 
hagan deporte, para descartar portadores 
asintomáticos de la enfermedad. Ante un 
paciente con SQTL es importante realizar 
una buena historia clínica 
y electrocardioagrama basal a los 
familiares cercanos, e incluso estudio 
genético. El tratamiento incluye medidas 
preventivas, evitar el deporte competitivo, 
manejo con betabloqueantes , en 
ocasiones denervaciones simpáticas y 
desfibrilador automático implantable.   
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DERRAME PERICÁRDICO MODERADO SEVERO EN PACIENTE CON 

TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 
 

Martínez Copete M, Izquierdo Fos I, Serrano Robles MI, Murcia Clemente L, Lozano González J, 
Vizcaíno Díaz C, Quiles Durá JL, Pastor Rosado J. 

Hospital General de Elche. 
 
Introducción: Prematuro de 35 semanas 
que nace por cesárea urgente, tras 
diagnóstico de taquicardia fetal. Tras el 
nacimiento se objetiva taquicardia 
supraventricular (TSV) con una frecuencia 
cardíaca (FC) de 225 latidos por minuto 
(lpm) de complejo estrecho, sugestivo de 
reentrada. 
 
Caso clínico: Requiere inicio de 
tratamiento antiarrítmico con amiodarona 
tras respuesta transitoria a la adenosina y 3 
cardioversiones. Ante inestabilidad 
hemodinámica se conecta a ventilación 
mecánica y se inicia tratamiento 
ionotrópico (dopamina, dobutamina y 
milrinona). En Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCI) se continúa 
con amiodarona en perfusión y recibe 
varias dosis de adenosina y procainamida 
sin respuesta. Recibe dos choques de 
cardioversión sin respuesta, entrando en 
ritmo sinusal con el tercer choque. 
Inicialmente presenta acidosis metabólica 
severa con afectación de la coagulación, 
por lo que recibió una transfusión de 
plasma fresco congelado. Ecográficamente 
tras permanecer en ritmo sinusal mejora la 
fracción de eyección, que inicialmente era 
de 0,25 y a las 12 horas de la reversión a 
ritmo sinual es de 0,45. Evolución posterior 
favorable con normalización de la misma 
que permite la retirada de los ionotrópicos. 
Al ingreso en UCI se aprecia derrame 

pericárdico ligero (imagen 1). 

 

En control ecográfico a las 48 horas de vida 
se objetiva un aumento significativo del 
derrame pericárdico, asociado a ascitis y 
derrame plural (imagen 2). 
 

 

Analíticamente sigue mostrando 
hipocoagulabilidad por lo que recibe nueva 
transfusión de plasma, a pesar de lo cual se 
mantiene el derrame. Ante sospecha de 
hipoalbuminemia secundaria a afectación 
hepática se extrae analítica sanguínea, que 
muestra una cifra de albúmina de 2,3 g/dl, 
por lo que se administra seroalbúmina al 
20% a una dosis de 0,5g/kg. 
A las 12 horas de la administración de la 
misma se objetiva resolución del derrame. 
 
Conclusiones: En los pacientes con shock 
cardiogénico grave con disfunción hepática 
y renal, que presentan edemas 
generalizados y derrame pleural y 
pericárdico una vez controlada la 
insuficiencia cardiaca, es importante 
valorar la posibilidad de que el derrame se 
deba a una alteración de la presión 
oncótica del plasma. 
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SÍNDROME DE JERVELL-LANGE-NIELSEN. UN RETO EN EL 

TRATAMIENTO  
Gonzalo I, González N, Ruiz E, Cano A. 

Hospital La Fe 

Introducción: El síndrome de Jervell-Lange-

Nielsen (JLNS) constituye una forma severa 

del síndrome QT largo (SQTL) familiar. 

Típicamente se presenta con intervalos QT 

corregidos (QTc) muy largos 

(>500milisegundos), síncopes/muerte 

súbita (MS) debidos a arritmias 

ventriculares en etapas muy precoces 

(<3años) y sordera cogénita 

neurosensorial. De herencia autosómica 

recesiva, se debe a mutaciones 

homocigotas o heterocigotas en los genes 

KCNQ1 o KCNE1. El tratamiento siempre 

incluye betabloqueantes a dosis elevadas. 

Si presentan MS abortada o persistencia de 

síncopes pese al tratamiento supone un 

reto por las limitaciones del implante de 

desfibrilador en niños pequeños. 

Típicamente los eventos suceden 

practicando natación o en situaciones 

estresantes. 

Material y métodos: revisión retrospectiva 

de casos en edad pediátrica a partir de la 

base de datos de un hospital terciario. 

Resultados: Se registraron tres casos, dos 

varones y una mujer, todos diagnosticados 

en época neonatal (antecedentes 

familiares, bradicardia excesiva o episodio 

aparentemente letal). QTc  

550±30milisegundos. En 2/3 casos había 

antecedentes familiares de MS y en un 

caso los padres eran consanguíneos. La 

genética confirmó mutación en KCNQ1 en 

los tres casos. Dos presentan sordera 

profunda neurosensorial 

Inicialmente fueron tratados con 

betabloqueantes; a pesar de ello todos han 

presentado síncopes en edades tempranas, 

por lo que se han asociado otras medidas. 

Un caso es portador de desfibrilador 

automático implantable (DAI) (8años) con 

estimulación auricular asociada por 

bradicardia. Además se realizó 

simpatectomía tras presentar fibrilación 

ventricular tratada por el DAI. En otro 

paciente con sincope a los 3 años se optó 

por simpatectomía como primera opción y 

monitorización con Holter subcutáneo. En 

un tercer caso los padres rechazaron el DAI 

(4años) y se va a ofrecer realización de 

simpatectomía. 

Conclusiones: 

- Debemos sospechar esta entidad 
ante síncopes en contexto de 
deporte (natación) o estrés. Estos 
pacientes deben evitar estas 
situaciones. 

- Hasta un 95% sufre un evento 
cardiaco antes de la edad adulta. 
Más del 50% de los niños no 
tratados muere antes de los 15 
años. Debe considerarse una 
variante muy grave del SQTL. 

- Todos los casos deben tratarse con 
betabloqueantes. El tratamiento 
de segunda línea debe 
individualizarse según edad y 
gravedad, y realizarse en centros 
con experiencia. El DAI es el 
tratamiento de elección. Puede 
realizarse simpatectomía en niños 
pequeños como terapia de inicio y 
en otros pacientes de especial 
riesgo como tratamiento 
coadyuvante. 
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RABDOMIOMA CARDIACO: UN HALLAZGO  POCO COMÚN  
Muñoz Z, Herrero K,  Sanchez F, Mora L 

Servicio de Pediatría del Hospital Universitario San Juan de Alicante (San Juan de Alicante) 

INTRODUCCION 

Los tumores cardiacos  en la infancia son 
extremadamente infrecuentes, teniendo 
una incidencia menor al 0,3%, en su 
mayoría son rabdomiomas con un 
comportamiento benigno que  se 
encuentran en el contexto de una 
esclerosis tuberosa. En la actualidad el 
diagnóstico de estas lesiones se logra en el 
periodo prenatal mediante ecografía. Su 
pronóstico depende del tamaño y su 
ubicación pudiendo generar insuficiencia 
cardiaca o arritmias si bien, en  la mayoría 
de ellos la conducta es expectante dado 
que tienden a hacer regresión espontánea 
sin requerir manejo adicional.  

CASO  

Se trata de una gestación controlada 

normoevolutiva que en el segundo 

trimestre evidencia 2 rabdomiomas 

cardiacos. Ante sospecha de esclerosis 

tuberosa se realiza estudio genético  con 

cariotipo y microarrays que se reportan 

negativos, se realiza RNM cerebral a las 

semanas 28 y 32 dentro de la normalidad. 

A la semana 40+2 nace por cesárea, recién 

nacido con un  adecuado peso y  

adaptación neonatal, al examen físico se 

identifica un soplo pansistolico de  

intensidad III/VI y se traslada a la unidad 

neonatal para monitorización clínica y 

estudio; El ecocardiograma inicial reporta 2 

masas cardiacas una en la salida del 

ventrículo derecho de 1 cm2 que genera 

estenosis subvalvular  pulmonar 

moderada. La segunda es de menor 

tamaño en ventrículo izquierdo. Analítica 

sanguínea, ecografía abdominopelvica  y 

cerebral no muestran alteraciones; durante 

su permanencia en la unidad   neonatal 

permanece asintomático, por lo que se da 

alta para seguimiento en  cardiología 

infantil. 

A los 3 meses  se encuentra  asintomático, 

con  soplo G II/VI en foco pulmonar, se 

realiza Electrocardiograma sin alteraciones, 

ecocardiograma reporta 2 masas cardiacas  

(rabdomiomas) sin repercusión ni 

gradientes en el tracto de salida de ambos 

ventrículos y el estudio genético realizado 

reporta ausencia de mutaciones asociadas 

a los genes de esclerosis tuberosa. 

CONCLUSION  

El caso  presentado se ajusta casi 

completamente a las características 

descritas clásicamente por la literatura 

respecto al rabdomioma cardiaco, con la 

excepción de que se encuentra dentro del 

10% de los casos que corresponden a un 

hallazgo aislado, sin tener relación con la 

esclerosis tuberosa, siendo esta la 

condición más frecuentemente relacionada 

en la edad pediátrica. El estudio desde 

periodo prenatal permite un seguimiento 

estrecho, y valoración de riesgo de las 

complicaciones que pueden generar estos 

tumores. 
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SÍNDROME DE QT LARGO. IMPORTANCIA DE LA VALORACIÓN 

ELECTROCARDIOGRÁFICA EN EL SÍNCOPE PEDIÁTRICO 
 

Guzmán Morais B, Molini Menchón MO, Piolatti Luna A, Larramendi Hernández C, Socatelli 
Castro S, Ramírez González A. 

Hospital Clínico Universitario de Valencia. 
 
Introducción: 
El síndrome de QT largo (SQTL) es una 
canalopatía arritmogénica caracterizada 
por una grave 
alteración en la repolarización ventricular, 
traducida por una prolongación del 
intervalo QT en el electrocardiograma que 
predispone a muerte súbita por arritmias 
ventriculares malignas tipo torsade de 
pointes. 
 
Caso clínico: 
Niña de 3 años remitida a Cardiología 
Infantil por síncopes. Como antecedentes 
personales 
destaca hipoacusia neurosensorial bilateral 
congénita con colocación de implante 
coclear al año de 
vida. Describen seis episodios en el último 
año consistentes en pérdida brusca de 
conciencia/desconexión del medio tras 
hacer natación, con recuperación completa 
en escasos segundos. Se realiza 
electroencefalograma y ecocardiografía 
que resultan normales y 
electrocardiograma en el que se evidencia 
QT corregido de 530 mseg. 
Con 5,5 puntos en la puntuación de 
Schwartz (3 puntos: QT 480 mseg; 2 
puntos: síncope con el 
estrés; 0,5 puntos: sordera congénita), y 
tras descartar causas adquiridas, se inicia 
tratamiento con 

atenolol. Dados sus antecedentes, se 
solicita estudio genético en el que se 
observa mutación en el gen KCNQ1, 
diagnosticándose de síndrome de Jervell y 
Lange-Nielsen. Buena evolución clínica 
hasta los 10 años, cuando comienza con 
episodios similares a los previos. Se coloca 
Holter subcutáneo con detección de 
episodio de taquicardia ventricular que 
requiere ingreso en unidad de cuidados 
intensivos pediátricos y posterior 
colocación de desfribilador automático 
implantable. 
 
Conclusiones: 
La baja incidencia del síncope cardiogénico 
en la edad pediátrica (4-8%) no debe 
conducir a subestimarlo, ya que su 
morbimortalidad es muy importante. Hasta 
el 25% de las muertes súbitas de origen 
cardiogénico se habían manifestado como 
síncopes, lo que realza la importancia de su 
correcta identificación y tratamiento. 
Se debe realizar un electrocardiograma en 
todos los pacientes después de una 
primera convulsiónafebril o síncope 
inexplicado, incluyendo síncope vasovagal. 
Aquellos con intervalos QT limítrofes o 
prolongados deben ser derivados a un 
cardiólogo para una evaluación posterior. 
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TRANSPOSICIÓN DE GRANDES VASOS CONGÉNITAMENTE CORREGIDA, 

UNA ENTIDAD POCO FRECUENTE Y DE VARIADA PRESENTACIÓN. 

REVISIÓN DE CUATRO CASOS CLÍNICOS 
Viseras Ruiz V, Osuna Garcia T, Hernández Espinosa M, Martínez Peña L, Izquierdo Fos I, Pastor 

Rosado J. 

Hospital General Universitario de Elche 

INTRODUCCIÓN: La transposición de 

grandes arterias congénitamente corregida 

(ccTGA) se caracteriza por una 

concordancia viscero-atrial, discordancia 

atrioventricular y discordancia ventriculo-

arterial. Por ello la sangre del retorno 

venoso se oxigena correctamente en los 

pulmones y alcanza la circulación sistémica. 

MATERIAL Y MÉTODOS: Presentamos un 

estudio observacional descriptivo en el que 

analizamos a cuatro pacientes con esta 

entidad.  

RESULTADOS: 

Caso 1: Paciente de 10 años, asintomática, 

adopción internacional con diagnóstico de 

cardiopatía compleja. En la ecocardiografía 

se aprecia una ccTGA con estenosis 

pulmonar (EP) moderada, comunicación 

interventricular (CIV) perimembranosa 

restrictiva, anomalía de Ebstein (AEb). 

(imagen 1) 

Caso 2: Paciente de 26+3 semanas de edad 

gestacional con sospecha de 

corioamnionitis Se  realiza ecografía 

prenatal. Como hallazgo casual, se 

evidencia, una ccTGA en situs inversus. 

Nace a las 26+5 SG confirmándose los 

hallazgos. (imagen 2) 

Caso 3:  Diagnóstico fetal en ecografía de 

las de 20 semanas de gestación de ccTGA 

con EP, CIV, vena cava superior izquierda 

persistente y AEb . Amniocentesis con 

síndrome de Klinelfelter. Al nacimiento se 

confirma diagnóstico. Actualmente 

tratamiento anticongestivo y primera 

intervención (banding de la arteria 

pulmonar) previo a realización de doble 

switch (imagen 3) 

Caso 4: Paciente de 12 años, en el que tras 

auscultar un soplo se le realiza un 

electrocardiograma que muestra un 

bloqueo auriculo-ventricular completo. Se 

solicita una ecocardiografía, con 

diagnóstico de ccTGA sin otros defectos 

asociados 

CONCLUSIONES:  

El diagnóstico de la ccTGA puede ser un 

hallazgo tardío o casual en ausencia de 

lesiones asociadas dado la fisiología normal 

que mantiene esta cardiopatía. La 

ecocardiografía prenatal ha supuesto un 

avance en el diagnóstico de esta patología, 

detectándos la mayoría de los casos en 

esta etapa. El pronóstico de esta 

enfermedad depende de si existen lesiones 

asociadas, siendo la más frecuente la 

comunicación interventricular y la 

estenosis pulmonar. Entre un 20-40% de 

las series refieren asociación a bloqueo AV 

completo que puede no estar presente al 

nacimiento 

El tratamiento definitivo es quirúrgico y 

presenta una elevada morbimortalidad. La 

técnica en auge que se está empleando se 

conoce como doble switch (técnica de 

Senning con switch arterial), evitando la 

progresión a insuficiencia cardiaca a través 

de la corrección anatómica.  
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ENFERMEDAD DE KAWASAKI: DE LA CLÍNICA A LA ECOCARDIOGRAFÍA 

Vilaplana I, Felipe E, Párraga A, Miralles A, Cano A*, Fernández A. 

Hospital Francesc de Borja, Gandía 

*Hospital La Fe. Cardiología Pediátrica. 

 

Introducción: La enfermedad de Kawasaki 

es una vasculitis sistémica, de etiología 

desconocida, que afecta a vasos de 

pequeño y mediano calibre. Se trata de un 

proceso autolimitado, representando la 

causa más común de enfermedad cardíaca 

adquirida en niños. El inicio de tratamiento 

dentro de los primeros 7-10 días disminuye 

el riesgo de anomalías coronarias del 25% a 

<4%, de ahí la importancia de realizar un 

diagnóstico precoz. 

Caso: Se revisan 3 casos de enfermedad de 

Kawasaki que se presentaron de forma 

similar, lactante con fiebre alta de 4-5 días 

de evolución que asocia labios 

eritematosos y fisurados, inyección 

conjuntival no supurativa, exantema 

polimorfo y edema de manos y pies, no 

evidenciándose en ninguno de ellos 

adenopatía cervical ≥1,5cm. Los tres 

mostraron marcada irritabilidad. Uno de 

ellos presentó descamación periungueal. 

También presentaron manifestaciones 

clínicas menos frecuentes, como edema 

testicular, caída del cabello y eritema e 

induración en la zona de la vacuna Bacillus 

Calmette-Guérin (BCG), descrito en la 

literatura. Se observó piuria estéril en dos 

de los casos; el análisis de LCR mostró 

pleocitosis con proteínas y glucosa normal, 

y se aisló PCR de neumococo en uno de 

ellos. Se determinaron valores elevados de 

reactantes de fase aguda y de NT-proBNP, 

apareciendo anemia normocítica 

normocrómica y trombocitosis 

progresivamente. 

La ecocardiografía confirmó el diagnóstico 

de forma precoz durante el cuarto día de 

fiebre en uno de ellos. En todos se detectó 

ectasia coronaria, evidenciándose derrame 

pericárdico leve en dos de ellos, 

derivándose para seguimiento evolutivo a 

hospital terciario. 

Se inició tratamiento con gammaglobulina 

y AAS a dosis antiinflamatorias. En uno de 

los casos reapareció la fiebre a las 36 horas 

junto con alteración de parámetros 

analíticos, por lo que se repitió la 

gammaglobulina y se asoció corticoide, 

presentando posteriormente buena 

respuesta al tratamiento. 

Los controles ecográficos, mostraron 

persistencia de ectasia en dos de ellos (tras 

16 y 6 meses del diagnóstico), y 

normalización progresiva en uno de los 

casos. 

Conclusiones: Es importante mantener un 

alto grado de sospecha clínica en el 

lactante febril con irritabilidad marcada. La 

ectasia coronaria es la complicación más 

frecuente a nivel cardiológico, y puede 

estar presente en fase aguda. Los 

marcadores de afectación cardíaca tales 

como NT-proBNP pueden ser de ayuda en 

el diagnóstico. 
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ESTUDIO TRANSVERSAL: DUCTUS ARTERIOSO PERSISTENTES 

DIAGNOSTICADOS EN LOS ÚLTIMOS 8 AÑOS EN UN HOSPITAL 

COMARCAL 
Felipe E, Vilaplana I, Marco S, Noguera S, Cano A*, Fernández A  

Hospital Francesc de Borja (Gandía) 

Hospital La Fe. Cardiología Pediátrica (Valencia)* 

 

El ductus arterioso persistente (DAP) 

supone el 10% de las cardiopatías 

congénitas. En recién nacidos a término la 

incidencia es 1/2000 nacimientos. Sin 

embargo, su incidencia incluyendo los DAP 

“silentes” podría alcanzar 1/500. 

Entendemos por ductus silente aquel 

cortocircuito no significativo diagnosticado 

ecocardiográficamente, habitualmente de 

forma casual. El objetivo del presente 

estudio es revisar los DAP diagnosticados 

los 8 últimos años, analizar cuántos 

presentan repercusión hemodinámica y 

revisar, conjuntamente con nuestro 

hospital de referencia, la actitud seguida 

con los silentes. Además, evaluamos si la 

adquisición de un nuevo ecógrafo en el 

2015 junto con el creciente número de 

exploraciones ha supuesto un aumento en 

el número de diagnósticos.  

Durante el periodo de estudio se 

diagnosticaron 15 casos de DAP, de los 

cuales 13 (el 86%) fueron diagnosticados 

entre 2015 y 2019 frente a los 2 

diagnosticados entre 2011 y 2014. Todos 

fueron diagnosticados por el mismo 

ecografista. La mayoría (el 66%) 

corresponden a ductus silentes, frente a 1 

pequeño y 4 grandes o con moderado 

cortocircuito. El 100% de los DAP grandes o 

con moderado cortocircuito han sido 

cerrados por cateterismo (n=4), 2 de ellos 

en época de lactante. De los ductus 

silentes o con escaso cortocircuito sólo 2 se 

han intervenido, también por vía 

percutánea, siendo pacientes en torno a 

los 13 años que, una vez informados, optan 

por el cierre frente al manejo conservador.  

Existe consenso sobre la necesidad de 

cierre de DAP sintomáticos y 

hemodinámicamente significativos, y de 

ahí nuestra pauta de actuación. Sin 

embargo, el manejo de los DAP mínimos, 

con escaso cortocircuito, es menos claro. 

En estos casos, no existe sobrecarga 

hemodinámica, el riesgo de endocarditis es 

extremadamente bajo y su cierre no está 

exento de complicaciones.  

La generalización de exploraciones 

cardiológicas en niños sanos, así como la 

mejora de los equipos humanos y técnicos 

nos lleva a diagnosticar un mayor número 

de defectos con escasa repercusión, en los 

que, según nuestra experiencia, 

concluimos que el manejo puede ser 

conservador y la toma de decisiones debe 

ser individualizada. 
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TERAPIA BIOLÓGICA EN LA ENFERMEDAD DE KAWASAKI 

Fuente Lucas G1, Martí Masanet M2, Vicent Castelló MC1, González Fernández MI2, Martín de 
Lara I1, López Montesinos B2, Gómez Pérez O1, Calvo Penadés I2. 

Hospital General Universitario de Alicante1, Hospital Universitari i Politècnic la Fe2. 

 

Introducción: La Enfermedad de Kawasaki 
(EK) es una vasculitis de pequeño y 
mediano vaso cuya etiología se desconoce 
actualmente. Afecta predominantemente a 
lactantes y niños pequeños y su pronóstico 
está marcado por la afectación coronaria. 
El tratamiento precoz con 
inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) 
reduce el riesgo de complicaciones 
cardiológicas por debajo del 5%. Sin 
embargo, no todos los niños responden a 
esta terapia. El manejo terapéutico en 
estos casos suele basarse en una segunda 
administración de IGIV, en ocasiones 
asociando corticoides, aunque existe 
controversia al respecto. En aquellos 
pacientes que presenten una pobre 
respuesta a esta segunda línea terapéutica 
se ha propuesto en los últimos años la 
utilización de fármacos inmunosupresores 
como la ciclosporina o fármacos biológicos, 
como infliximab o anakinra.  

Caso: Lactante mujer de 2 meses con 
cuadro febril de 14 días de evolución. La 
paciente cumplía criterios para 
Enfermedad de Kawasaki incompleta, que 
se confirmó con el estudio cardiológico por 
la presencia de aneurismas en ambas 
arterias coronarias principales. Además, la 
paciente presentaba un componente de 
valvulitis que le ocasionaba una 
insuficiencia tricuspídea moderada. Se 
decidió iniciar tratamiento con IGIV 
asociando AAS y corticoides con buena 
respuesta inicial. Sin embargo, tras el 
descenso de la dosis de corticoides la 

paciente presentó empeoramiento brusco, 
con progresión de los aneurismas 
coronarios. Ante esta situación, se 
administró una segunda dosis de IGIV y se 
trasladó la paciente al Hospital La Fe 
(Valencia), donde se inició tratamiento con 
anakinra (antagonista del receptor IL-1). La 
paciente requirió ingreso en UCI debido a 
una descompensación hemodinámica 
asociando además hipertensión arterial 
que precisó tratamiento con fármacos 
antihipertensivos. Debido al tamaño de los 
aneurismas y la trombocitosis persistente 
se decidió pautar doble antiagregación con 
clopidogrel y anticoagulación con 
enoxaparina. Finalmente la evolución fue 
favorable con reducción del tamaño de los 
aneurismas coronarios. 

Conclusiones: La resistencia a IGIV en la EK 
es una situación a tener en cuenta y que se 
relaciona con un peor pronóstico 
cardiológico. Sin embargo, no existe 
consenso sobre cual debe ser el 
tratamiento del grupo de pacientes que no 
responden a una primera dosis de IGIV. Por 
ello, es necesario desarrollar modelos 
predictivos para población occidental que 
identifiquen a aquellos pacientes con 
riesgo de presentar resistencia a IGIV. Los 
pacientes con lesiones coronarias en el 
momento del diagnóstico podrían 
beneficiarse de una terapia inicial más 
agresiva. Los fármacos biológicos podrían 
ser una alternativa terapéutica a tener en 
cuenta en este subgrupo de pacientes. 
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ENFERMEDAD DE KAWASAKI INCOMPLETO, DEBEMOS ESTAR ALERTAS  

Ursula Maraguat Idarraga; Diana Torres Palomares; Carlos Eduardo Pérez Feito;  

Gloria Giner Sopena; Marisa Tronchoni Belda 

Departamento Pediatría. Hospital Casa de Salud. Valencia 

Rosa Fornes Vivas; Servicio Urgencias Pediatría. Hospital Casa de Salud. Valencia 

 

INTRODUCCION: La enfermedad de 

Kawasaki (EK) es una vasculitis 

multisistémica, autolimitada que afecta 

vasos de pequeño y mediano calibre con 

predilección por las arterias coronarias. Es 

la principal causa de enfermedad cardíaca 

adquirida en niños, observando anomalías 

coronarias en el 25% de niños no tratados. 

Más frecuente en niños (85%) < 5 años y 

varones. Su etiología sigue siendo 

desconocida, cobrando papel importante 

las infecciones. Susceptibilidad genética. El 

diagnóstico se basa en criterios clínicos, no 

existiendo pruebas específicas de 

laboratorio. 

CASO CLINICO: Lactante varón de 10 

meses, sin antecedentes patológicos, que 

acude urgencias por fiebre de 3 días, 

exantema genital y axilar, irritabilidad y 

rechazo alimentario. 

Exploración Urgencias: TEP estable. Tª 

39ºC. Normal por aparatos. Dermatitis 

pañal. Erupción inespecífica axilar. 

Solicitamos Analítica Sangre (AS): 7,6L 

(4,8N,2,95L), PCR: 9,43mg/dl. Ingresa para 

observación. 

Evolución: Ante sospecha de viriasis con 

sobreinfección (PCR elevada) iniciamos 

tratamiento antibiótico. Empeoramiento 

clínico progresivo con oliguria, persistencia 

fiebre y aparición edemas ( más de 1,7 Kg 

desde el ingreso). AS control destaca: PCR 

12,7mg/dl, Procalcitonina 2ng/ml. Se 

ingresa en UCIP con sospecha clínica EK. 

Realizamos NT-proBNP con cifra muy 

elevada (5177pg/ml). Se administra dosis 

gammaglobulina (IVIG) quedando afebril y 

con mejoría clínica progresiva. Valoración 

cardiológica al diagnóstico normal. 

Pautamos Ac.Acetilsalicílico (AAS) durante 

3 meses. Se mantiene estable en planta 

siendo dado de alta con seguimiento en 

consulta externa pediatría y cardiología. A 

los 15 días presenta pequeño aneurisma de 

coronaria izquierda, que se resuelve en 4 

semanas. Actualmente seguimiento en 

cardiología y pediatría. 

CONCLUSIONES:  El diagnóstico de EK es 

complicado dada la ausencia de pruebas de 

laboratorio específicas y la variabilidad de 

los síntomas, comunes a otras 

enfermedades infecciosas-inflamatorias. Es 

necesaria la sospecha diagnóstica precoz 

para evitar complicaciones cardíacas 

importantes. Aunque no se cumplan todos 

los criterios clínicos, ante sospecha hay que 

administrar IVIG. La ecocardiografía es la 

prueba de imagen de elección para la 

evaluación coronaria y función cardíaca en 

la fase aguda. Su normalidad inicial no 

descarta patología posterior. El NT-proBNP 

es un buen marcador que puede predecir 

alteraciones cardiacas, por lo que 

pensamos debería ser incluido en los 

protocolos de EK. 
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SÍNDROME DE DRAVET: LO QUE LA FIEBRE ESCONDE 

Molini Menchón M, Guzmán Morais B, Palmero Miralles A, Piolatti A, Villar C, Monfort L  

Hospital Clínico Universitario de Valencia.  

 

Introducción: 
El Síndrome de Dravet es una encefalopatía 
de inicio en el primer año de vida con 
bases genéticas. El gen SCN1A se 
encuentra mutado hasta en el 80% de los 
diagnósticos. Resulta parte del espectro de 
la Epilepsia Generalizada y Crisis Febriles 
Plus. Se inicia entre los 4-10 meses como 
convulsiones febriles plus: aquellas que 
comienzan antes de los 6 meses y se 
repiten frecuentemente. Son prolongadas 
y ocasionalmente unilaterales; se producen 
con temperaturas no muy altas y tienden a 
recurrir. A partir de los 18-24 meses 
aparecen crisis afebriles, inicialmente 
tonicoclónicas, luego mioclónicas; 
ausencias atípicas y estatus epiléptico no 
convulsivo. En un mismo paciente pueden 
coexistir más de un tipo. Con el tiempo 
aparecen otros síntomas neurológicos. El 
EEG es inicialmente normal.  

 
Caso: Lactante de 8 meses que acude a 
Urgencias por sospecha de convulsión 
tonicoclónica de 15 minutos de duración, 
sin fiebre termometrada previamente. A su 
llegada se registran 38,4ºC. Como 
antecedente de interés destaca crisis 
convulsiva afebril en contexto infeccioso 
tres meses antes. Abuela paterna afecta de 
epilepsia. Durante el ingreso se amplía 
estudio con prueba de imagen y EEG, 
normales. Se inicia tratamiento con 
valproato. Presenta cinco episodios 

convulsivos febriles más en los siguiente 
cuatro meses, todos se repiten en las 
primeras 24 horas. El último, estatus 
convulsivo. Se solicita estudio genético y se 
inicia tratamiento con levetiracetam. 
Realiza otros seis episodios convulsivos en 
los siguientes tres meses. Se añade 
clobazam, se cambia levetiracetam por 
topiramato. El diagnóstico genético apoya 
nuestra sospecha: la paciente es portadora 
de una mutación en el gen SCN1A. 
Finalmente se añade tratamiento con 
estiripentol por mala evolución.  

 
Conclusiones: 
Los avances de la biología molecular, y la 
identificación de síndromes epilépticos 
relacionados con las convulsiones febriles, 
han permitido definir varios fenotipos 
clínicos: un continuo neurobiológico desde 
la convulsión febril simple en un extremo, a 
las convulsiones febriles complejas como 
manifestación inicial del Síndrome de 
Dravet en el otro. Si bien las convulsiones 
febriles resultan muy frecuentes en la 
práctica clínica, es importante diferenciar 
cuándo es necesaria una intervención 
diagnóstica y terapéutica más agresiva. Es 
fundamental la sospecha clínica de este 
síndrome y en ningún caso es 
imprescindible el diagnóstico genético. 
Resulta imperativo un abordaje precoz 
para prevenir los efectos deletéreos de la 
enfermedad.  
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SÍNDROME DE AU-KLINE: EN UN RINCÓN DEL EXOMA 
 

Cánovas N, Fuente G, Gilabert A, Pérez C, Sánchez A. Jadraque R 

Hospital General Universitario de Alicante 

 

Introducción: El Síndrome de Au-Kline es 

un síndrome polimalformativo que asocia 

déficit intelectual, descrito por primera vez 

en el año 2015 y del que han sido 

publicados en la literatura 12 casos hasta la 

fecha. Todos tienen en común una 

alteración en el gen HNRNPK, previemente 

desconocida, que se ha podido identificar 

como patogénica gracias al desarrollo de 

nuevas tecnologías genéticas y al estudio 

del exoma. Fenotípicamente, todos 

presentan una facies peculiar, siendo lo 

más característico una fisura palpebral 

larga, ojos saltones, raíz nasal ancha, orejas 

de implantación baja  y boca abierta con un 

surco lingual prominente. Clínicamente 

presentan múltiples malformaciones, 

siendo las más frecuentes genitourinarias y 

cardiacas. Pueden asociar alteración de la 

motilidad gastrointestinal y también han 

sido descritas anomalías musculo-

esqueléticas y déficits sensoriales, entre 

otros.  

Caso: Nuestro caso se trata de un paciente 

de 13 años que es remitido a consultas de 

neuropediatría para valoración y 

seguimiento por síndrome 

polimalformativo y déficit intelectual con 

aumento de torpeza y disfagia a sólidos en 

los últimos meses. Anteriormente había 

sido atendido en nuestro hospital en el 

periodo neonatal, donde ya describen una 

facies sindrómica, con hipertelorismo, ojos 

saltones, raíz nasal ancha y orejas de 

implantación baja, así como alteraciones 

en múltiples sistemas. A nivel 

genitourinario presenta reflujo 

vesicoureteral bilateral, criptorquidia e 

hipospadias escrotal. Cardiológicamente 

fue diagnosticado de comunicación 

interventricular, sin repercusión en 

controles posteriores. A nivel 

gastrointestinal, fue intervenido por 

enfermedad de Hirschsprung y está en 

seguimiento por reflujo gastroesofágico. 

Asocia, además, hipoacusia neurosensorial 

y un marcado retraso del desarrollo 

psicomotor. 

Tras recuperar al paciente en nuestras 

consultas se decide retomar el estudio 

genético, realizándose un array y 

posteriormente un estudio de 

secuenciación de exoma que detectó una 

variante del gen HNRNPK compatible con 

Síndrome de Au-Kline. 

Conclusiones: Nos encontramos ante un 

síndrome de reciente aparición, lo que 

supone un reto, dado el desconocimiento 

de datos epidemiológicos reales y de una 

casuística amplia que permita preveer las 

principales causas de morbimortalidad. Por 

tanto, será fundamental el seguimiento a 

largo plazo de estos pacientes para 

estudiar su curso clínico y detectar las 

posibles complicaciones y causas de 

mortalidad, con el objetivo de crear guías 

terapéuticas y de manejo que posibiliten 

una mejora en su atención y en su calidad 

de vida.  
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ENCEFALOMIELITIS DISEMINADA AGUDA Y MIELITIS TRANSVERSA: 

UNA REALIDAD EN PEDIATRIA.  
 

Osvaldo Gabriel Pereira-Resquin Galván(1), Miguel Tomás Vila(2). 
(1)Universidad CEU Cardenal Herrera/Hospital Universitario y Politecnico La Fe, (2)Hospital 

Universitario y Politecnico La Fe 
 
INTRODUCCIÓN: Los trastornos 
desmielinizantes son trastornos 
autoinmunitarios adquiridos que afectan a 
la sustancia blanca del sistema nervioso 
central y que pueden cursar con 
manifestaciones neurológicas agudas o 
recidivantes por afectación del cerebro, 
tronco encéfalo o médula espinal. Dentro 
de estas entidades encuentran, entre 
otras, la encefalomielitis diseminada aguda 
(EMDA) y la mielitis transversa (MT).  
 
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio 
observacional descriptivo retrospectivo, 
que incluye a todos aquellos pacientes 
menores de 14 años vistos en un hospital 
terciario desde el año 2010 hasta la 
actualidad que cumplieran alguno de los 
siguientes diagnósticos: EMDA, o EM.  
 

RESULTADOS: Un total de 29 casos fueron 
incluidos en el estudio. De ellos, 23 casos 
fueron diagnósticos de EMDA (80%) y 6 de 
EM (20%). De cada una de dichas entidades 
se estudiaron las siguientes variables: 
frecuencia absoluta, edad de presentación, 
sexo, tratamiento recibido, estancia 
hospitalaria media, necesidad de ingreso 
en UCIP, tasa de mortalidad y presencia de 
secuelas neurológicas.  
 

CONCLUSIÓN: Aunque los trastornos 

desmielinizantes en pediatría tengan una 

baja incidencia, son una realidad que no 

podemos obviar. Un conocimiento 

profundo de las características 

demográficas de estos pacientes permitirá 

mejorar el diagnóstico, el pronóstico y, en 

definitiva, el manejo clínico de los mismos. 
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CEFALEA PERSISTENTE Y EDEMA PALPEBRAL. DIAGNÓSTICO 

DIFERENCIAL DE LA MIGRAÑA AGUDA. 
Muñoz Z, Herrero K, Nso A, Gavilan C 

Servicio de Pediatría del Hospital Universitario San Juan de Alicante (San Juan de Alicante) 

INTRODUCCIÓN: La cefalea es un motivo 
frecuente de consulta en pediatría. En el 
90% de los casos, se trata de cefaleas 
primarias, autolimitadas y que no 
requieren exploraciones complementarias. 
El 10% restante corresponde a cefaleas 
secundarias a patología orgánica. Éstas 
representan un reto diagnóstico para el 
facultativo y es importante reconocerlas 
porque pueden ser debidas a procesos 
graves.  

CASO: Se trata de una niña de 8 años, sin 
antecedentes de interés, que consulta por 
cefalea hemicraneal derecha, irradiada a la 
órbita ipsilateral. Refiere que el cuadro es 
de una semana de evolución, asociando 
febrícula y edema palpebral en las 24 horas 
previas. A la exploración física, se evidencia 
importante edema palpebral en ojo 
derecho, quemosis conjuntival y limitación 
a la movilidad ocular.  

En la analítica sanguínea, destaca 
leucocitos 21.200/mm3 (80% neutrófilos, 
9% linfocitos), PCR de 11,1 mg/dL. Se 

solicita TAC craneal que objetiva absceso 
orbitario extraconal derecho con origen en 
senos paranasales. Se completa estudio 
con RMN que absceso epidural frontobasal 
derecho con paquimeningitis asociada, 
secundario a absceso intraorbitario. 

Ante estos hallazgos, se inicia manejo 
antibiótico con vancomicina, ceftriaxona y 
metronidazol y  drenaje quirúrgico de la 
lesión. Tras 15 días de antibioterapia 
intravenosa, se pasa a amoxicilina 
clavulanico  oral durante 14 días más. La 
paciente presenta recuperación completa. 

CONCLUSIONES :  La sinusitis aguda es una 
patología relativamente frecuente en niños 
mayores. Suele ser secundaria a procesos 
virales y sus manifestaciones clínicas 
pueden ser muy variadas. Es fundamental 
realizar un diagnóstico y tratamiento 
adecuados para evitar complicaciones. El 
absceso cerebral es una complicación poco 
frecuente y se debe sospechar ante 
cefaleas con síntomas oculares asociados.  
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TROMBOSIS DE SENOS VENOSOS CEREBRALES EN LA INFANCIA: 

¿MERECEN UN CÓDIGO ICTUS? 
 

Fuente Lucas G, Pérez Martín C, Cánovas Rodríguez N, Gilabert Mayans A, Sánchez Sánchez A, 

Gómez Gosálvez F, Alcalá Minagorre PJ, González de Dios J. 

Hospital General Universitario de Alicante 

 

Introducción:  La trombosis de senos 

venosos cerebrales (TSVC) supone hasta un 

tercio de todos los accidentes 

cerebrovasculares en la población 

pediátrica. Sin embargo, se trata de una 

entidad claramente infradiagnosticada en 

la infancia debido a que habitualmente no 

se considera su diagnóstico por parte del 

clínico ante un cuadro neurológico agudo o 

subagudo. En los últimos años, con el 

desarrollo de las técnicas de neuroimagen 

y terapéuticas se ha despertado un interés 

creciente en esta patología dentro de la 

comunidad científica. Se trata de una 

entidad que generalmente responde 

favorablemente al tratamiento 

anticoagulante cuando éste se instaura de 

forma precoz. Sin embargo, en casos de 

mal pronóstico o de pobre respuesta al 

tratamiento existen otras alternativas 

terapéuticas que los pediatras debemos 

conocer, como la trombectomía mecánica 

o la trombolisis sistémica.  

Caso: En este trabajo presentamos un caso 

de una paciente adolescente de 14 años 

con clínica de cefalea de larga evolución y 

con un cuadro de hemiparesia izquierda 

aguda en el contexto de una trombosis de 

senos venosos cerebrales secundario a una 

sinusitis complicada con un empiema 

subdural. La paciente requirió ingreso en la 

UCI pediátrica de nuestro hospital, con 

drenaje quirúrgico y tratamiento 

anticoagulante, presentando una respuesta 

favorable. Además del caso de esta 

paciente, hemos recogido una serie de 

casos de nuestro hospital de pacientes 

pediátricos con diagnóstico de trombosis 

de senos venosos cerebrales. En esta 

pequeña revisión hemos podido ver la gran 

heterogeneidad de presentaciones clínicas 

de esta patología, así como las diversas 

opciones terapéuticas de las que 

disponemos en nuestro centro, haciendo 

hincapié en la importancia de la activación 

del código ictus pediátrico en aquellos 

pacientes que presenten un déficit 

neurológico agudo secundario a una TSVC. 

Conclusiones: La trombosis de senos 

venosos cerebrales constituye una 

importante causa de ictus en la edad 

pediátrica. Por ello, la sospecha clínica 

debe ser elevada ante todo paciente con 

clínica neurológica inespecífica en 

presencia de factores de riesgo. El 

tratamiento anticoagulante parece ser 

seguro y reducir la morbimortalidad, 

incluso en presencia de hemorragia 

intracraneal si se inicia de manera precoz. 

A falta de más estudios, ante un caso de 

accidente cerebrovascular secundario a 

TSVC en el que el tratamiento médico ha 

fracasado debemos valorar la posibilidad 

de trombectomía mecánica o trombolisis 

mediante radiología intervencionista. 
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TICS DE APARICIÓN SÚBITA EN LA INFANCIA, ¿QUÉ DEBEMOS PENSAR? 

Taberner B, Beltrán P, Gil R, Díez E, García M, Cambra J. 

Hospital Lluís Alcanyís (Xàtiva) 

Introducción: Los trastornos 

neuropsiquiátricos compulsivos son 

frecuentes en la infancia. Destaca el 

síndrome PANDAS (Trastorno pediátrico 

neuropsiquiátrico autoinmune asociado a 

estreptococo), asociado a infección por 

estreptococo del grupo A (SGA). Su 

diagnóstico es clínico junto con pruebas 

microbiológicas que demuestren la 

presencia de SGA o elevación de 

anticuerpos anti-estreptolisina O (ASLO). 

Caso Clínico: Escolar de 5 años, sin 

antecedentes de interés, que acude a 

urgencias por odinofagia de 48 horas de 

evolución, junto con movimientos bruscos 

tipo “tic” consistentes en apertura bucal y 

cierre ocular, no presentes previamente. 

Afebril. No otra sintomatología asociada.  

En la exploración destaca orofaringe 

hiperémica sin exudados con adenopatías 

submandibulares. El test rápido de SGA 

resulta positivo, por lo que se sospecha un 

síndrome PANDAS. Se pauta tratamiento 

antibiótico con Amoxicilina oral durante 10 

días y se sigue en consultas, con mejoría de 

los síntomas. A las 2 semanas de finalizar el 

tratamiento reaparecen los tics, por lo que 

se realiza una segunda tanda de 

antibioterapia con azitromicina oral 

durante 5 días. Tras dos días de antibiótico 

desaparece la clínica, presentando desde 

entonces buena evolución. 

Conclusiones: El síndrome PANDAS es un 

trastorno exclusivo de la edad pediátrica. 

Se sospecha en escolares que presenten 

sintomatología de trastorno obsesivo-

compulsivo (TOC) o tics de aparición súbita, 

tras infección faríngea demostrada por 

SGA. 

Se trata con antibioterapia oral, siendo de 

elección la amoxicilina. En casos 

refractarios es útil la azitromicina o 

clindamicina oral. Si persiste la 

sintomatología y ésta es grave, se acepta la 

terapia neuropsiquiátrica. 

 El pronóstico a largo plazo es incierto. La 

mayoría de los casos se resuelven 

completamente tras la administración de 

antibioterapia. Sin embargo, algunos 

pacientes experimentan exacerbaciones 

con cada reinfección.  Se debe tener en 

cuenta que el síndrome PANDAS podría 

precipitar la aparición de TOC y/o tics en 

niños susceptibles en los que su aparición 

habría sido más tardía. 
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FIEBRE Y HEMIPARESIA DE INICIO SÚBITO 

 

Huertas A, Caballero M, Botella V, Kalbouza S, Casanova M, Esteban V. 

Hospital Universitario Vinalopó 

 

INTRODUCCIÓN: El empiema subdural en 
niños es una entidad rara y potencialmente 
mortal. Se trata de una colección purulenta 
focal localizada entre la duramadre y la 
aracnoides, y supone el 20% de las 
infecciones focales del SNC. Suele 
relacionarse con una infección del área ORL 
o meningitis, siendo rara la aparición por 
diseminación hematógena.  

CASO CLÍNICO: Niña de 14 años, sin 
antecedentes de interés, que consulta por 
fiebre de 2 semanas de evolución, 
asociando cefalea al inicio del cuadro y 
dolor abdominal en los últimos días que ha 
ido en aumento, presentando nauseas y 
algún vómito esporádico. A la exploración 
destaca regular estado general, dolor 
abdominal a la palpación difusa y rigidez 
nucal a la flexión máxima sin otros signos 
meníngeos. En Urgencias se había realizado 
analítica sanguínea con leucocitosis y 
desviación izquierda, así como una 
elevación de reactantes de fase aguda (PCR 
30,6mg/dl), radiografía de tórax y 
sedimento de orina que resultan normales. 
Antígeno de gripe A y B negativo y 
ecografía abdominal con asas de delgado 
ligeramente engrosadas. Posteriormente 
se realiza punción lumbar que resulta 
normal y se inicia antibioterapia con 
cefotaxima iv. En su ingreso en planta, 
permanece febril, con decaimiento y 
cefalea frontal opresiva, apareciendo a las 

24h hemiparesia de miembro superior 
izquierdo, realizándose TAC craneal donde 
se observa empiema subdural 
frototemporoparietal derecho con leve 
desplazamiento de línea media, así como 
trombosis parcial de senos venosos y 
sutiles áreas subcorticales frontales en 
probable relación con edema. Ante estos 
hallazgos se contacta con Neurocirugía y se 
traslada a hospital de referencia, donde se 
realiza drenaje del empiema, se inicia 
tratamiento anticoagulante y triple terapia 
antibiótica con Cefotaxima, Vancomicina y 
Metronidazol. En las siguientes horas, 
presenta progresión de la hemiparesia con 
parálisis facial y afectación de miembro 
inferior izquierdo, realizando también crisis 
convulsiva generalizada. Se inicia 
tratamiento con Levetiracetam, sin 
presentar nuevos episodios y se solicita 
RMN sin presentar nuevas alteraciones. En 
los siguientes días, la evolución resulta 
favorable con recuperación progresiva de 
la afectación motora.  

CONCLUSIONES: En caso de fiebre y 
focalidad neurológica debemos realizar una 
prueba de imagen para descartar 
infecciones focales del SNC, aun sin 
presentar afectación del sistema ORL ni 
meningitis, como en el caso que nos ocupa, 
siendo el empiema subdural una causa rara 
de estos procesos.  
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CEFALEA, DOLOR OCULAR Y PTOSIS PALPEBRAL DERECHA EN NIÑA DE 

10 AÑOS. LAS CEFALEAS TRIGÉMINO-AUTONÓMICAS. 
Martínez L, Viseras V, Hernández M, Climent E, Pastor J. 

HGU Elche 

INTRODUCCIÓN: Las cefaleas trigémino-

autonómicas son un conjunto de cefaleas 

caracterizadas por dolor unilateral 

punzante en territorio del nervio trigeminal 

asociado a signos trigémino-autonómicos 

ipsilaterales. Según duración y frecuencia 

de crisis, diferenciamos varios tipos: en 

racimo, hemicránea paroxística, 

hemicránea continua y la cefalea 

neuralgiforme unilateral de breve duración 

con inyección conjuntival y lagrimeo. 

La cefalea hemicránea paroxística presenta 

de 2 a 40 crisis diarias, de inicio y final 

brusco y duración de 2-30 minutos, sin 

predomino nocturno.  Es una entidad poco 

frecuente, de prevalencia incierta, sin claro 

predominio entre sexos y de inicio en la 

infancia tardía. 

El dolor es punzante e intenso, en el 

terrritorio de la rama oftálmica del 

trigémino(V1). Presenta signos 

autonómicos como lagrimeo, inyección 

conjuntival, rinorrea, ptosis o edema 

palpebral. Asocian fotofobia y naúseas, sin 

sonofobia ni vómitos, siendo muy 

característica la agitación e inquietud 

durante las crisis.  

El diagnóstico es clínico junto a un examen 

neurológico normal, confirmándose 

mediante la respuesta a indometacina. Se 

recomienda RMN craneal para excluir 

lesiones estructurales. 

CASO: Niña de 10 años que desde hace 10 

días presenta un cuadro de 4-6 crisis 

diarias de intensa cefalea a nivel ocular 

derecho irradiado a zona temporo-

occipital, asociando clínica ipsilateral de 

hiperemia conjuntival, lagrimeo y caída del 

párpado superior. Intensa fotofobia y 

agitación, sin sonofobia. Mala respuesta a 

analgesia con metamizol.   

A la exploración interictal destaca como 

único hallazgo ptosis palpebral superior 

derecha. Durante las crisis, refiere dolor 

muy intenso, objetivando gran inquietud y 

agitación, con deambulación nerviosa y 

gritos.  

Ante cuadro clínico descrito y ausencia de 

hallazgos en la RM, se sospecha cefalea 

hemicránea paroxística, iniciándose 

tratamiento con indometacina, con 

respuesta completa antes de las 48 horas.  

En seguimiento ambulatorio y tras 

abandono del tratamiento, reinicia misma 

clínica controlándose de nuevo con la 

reintroducción de indometacina. 

CONCLUSIONES: La aparición de signos 

autonómicos en una cefalea sugiere el 

diagnóstico de una cefalea trigémino-

autonómica.  

Una correcta sospecha diagnóstica basada 

en la anamnesis y exploración es muy 

importante para evitar realizar pruebas 

complementarias innecesarias además de 

no retrasar el inicio del tratamiento.  La 

respuesta absoluta a indometacina en esta 

patología además de lograr el control total 

de los síntomas, confirma la sospecha 

diagnóstica.  
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LA IMPORTANCIA DE LA GENÉTICA EN EL DIAGNÓSTICO EN PEDIATRÍA 
Esteban V, Casanova M, Ferre A, Huertas A, Caballero M, Valverde P. 

Hospital Universitario del Vinalopó 

INTRODUCCIÓN: La genética avanza a un 

ritmo sin precedentes, adquiriendo una 

importante relevancia en la práctica clínica 

habitual. Semanalmente se descubren 

genes cuyas mutaciones son causa o se 

comportan como factor de riesgo de 

enfermedad. Las pruebas genéticas 

permiten un diagnóstico etiológico en 

muchas enfermedades, aportan un 

pronóstico,  orientan al tratamiento y 

permiten la identificación de otros 

familiares con riesgo en los que aplicar 

estrategias de prevención, siendo crucial la 

realización de un adecuado consejo 

genético. Es por ello que el médico clínico 

necesita cada vez más la figura del 

genetista para su práctica habitual.   

MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio 

retrospectivo con revisión de las historias 

clínicas de los pacientes estudiados 

genéticamente en el año 2018 en el 

Servicio de Pediatría de un hospital 

comarcal.  

RESULTADOS:  

Se han realizado estudios genéticos a 175 

pacientes, de los que 132 (76%) se han 

obtenido en pacientes menores de 15 

años. 

Los diagnósticos más relevantes por los 

que se han solicitado los estudios han sido 

en orden de frecuencia: familiar afecto, 

retraso psicomotor/deficiencia intelectual, 

trastorno del espectro autista, trastorno de 

conducta/otros trastornos del 

neurodesarrollo, dismorfias, alteración de 

la talla, epilepsia, restricción del 

crecimiento intrauterino, otros.   

CONCLUSIONES: 

 Las alteraciones genéticas son 

responsables de hasta el 35% de 

las patologías pediátricas, a 

diferencia del adulto, lo que 

justifica que se soliciten muchos 

más test genéticos en esta etapa 

de la vida.  

 El uso de determinados estudios 

genéticos (ARRAY-CGH) es cada vez 

más generalizado dada su alta 

rentabilidad diagnóstica en 

trastornos del neurodesarrollo. Así 

la rentabilidad encontrada es 

similar a la publicada. Los 

resultados nos obligan a 

reconsiderar las peticiones de 

cariotipo ó X-frágil salvo que exista 

alta sospecha diagnóstica. Las 

secuenciaciones y los paneles de 

genes han resultado ser muy 

rentables dado que la petición es 

muy dirigida.   

 Existen dificultades en la 

interpretación de estudios 

genéticos, como las numerosas 

alteraciones de significado incierto, 

que hacen que el clínico precise la 

ayuda de un genetista para 

informar a las familias y dar un 

adecuado consejo genético.  
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MOVIMIENTOS ANORMALES DE INICIO AGUDO, UN CASO DIFERENTE A 

LA CONVULSIÓN.  
 Martín F, Gonzalo I, Torrejón L, Moya F, Ruiz A  

Introducción: La incidencia de trastornos 

neuropsiquiátricos autoinmunes 

pediátricos relacionados con SGA 

(PANDAS) es desconocida y se estima baja. 

La edad de mayor riesgo es entre los 5 y los 

12 años. La fisiopatología es controvertida, 

pero se basa en una respuesta anormal del 

sistema inmune a la infección del 

estreptococo beta-hemolítico del grupo A 

(SGA), atacando a tejidos del sistema 

nervioso. Su clínica se caracteriza por la 

aparición abrupta de síntomas 

neuropsiquiátricos relacionados en el 

tiempo con infección SGA reciente o actual.  

Caso clínico: Niño de 7 años sin 

antecedentes de interés que acude a 

urgencias por aparición brusca de 

irritabilidad, ansiedad y movimientos 

anormales de cuello y ambos brazos. 

Asocia cuadro catarral y febrícula de 48 

horas de evolución, sin otra clínica referida. 

En la exploración física destaca 

movimientos involuntarios de giro y flexión 

cervical hacia la derecha de tipo 

espasmódico, junto con movimientos 

descoordinados, rápidos y continuos de 

ambos miembros superiores (coreiformes). 

Todas las pruebas iniciales realizadas son 

normales incluyendo tomografía axial 

computerizada cerebral, análisis sanguíneo 

y tóxicos en orina. Se amplía estudio con 

punción lumbar con determinaciones 

bioquímicas normales, tinción de Gram sin 

apreciar microorganismos y film- array 

negativo.  

Ante normalidad del resto de pruebas 

solicitadas, se completa estudio con test de 

detención rápida de SGA faringoamigdalar, 

siendo el resultado positivo.  

La aparición brusca de sintomatología 

neuropsiquiátrica relacionada 

temporalmente con infección 

faringoamigdalar por SGA, orienta al 

diagnóstico PANDAS. Se decide ingreso e 

inicio de tratamiento con amoxicilina oral a 

50mg/kg/día. Se aprecia rápida y 

progresiva mejoría de los síntomas hasta 

su total desaparición en menos de 24h. La 

única exploración complementaria 

microbiológica positiva fue el cultivo 

orofaríngeo positivo para SGA. Resto de 

cultivos incluido líquido cefalorraquídeo 

negativos.  

Conclusiones:  

- En todo paciente pediátrico con 

movimientos anómalos de 

aparición brusca ha de sospecharse 

PANDAS 

- El tratamiento antimicrobiano de 

SGA mejora e incluso resuelve 

completamente la clínica 

neuropsiquiátrica en el contexto de 

PANDAS.  

- En pacientes pediátricos con 

trastorno obsesivo compulsivo o 

tics crónicos, se ha de sospechar e 

investigar la infección por SGA en 

el contexto de una exacerbación o 

brote.  

- El síndrome de PANDAS tiene una 

baja incidencia, pero su sospecha y 

tratamiento temprano se relaciona 

con una mejor respuesta y 

resolución de la sintomatología 

neuropsiquiátrica.  
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 335. Sangrado cutáneo-mucoso y artralgias en niño con pauta vacunal incompleta 
Alicia Martínez Sebastián, María Navío Anaya, Beatriz Mansilla Roig, Esther Ballester Asensio, Ana 
Rodríguez Varela, Sara Pons Morales. Hospital Universitario Doctor Peset 

336. Tumoración craneal en el niño 
Alicia Martínez Sebastián, María Navío Anaya, Beatriz Mansilla Roig, Esther Ballester Asensio, Ana 
Rodríguez Varela, Sara Pons Morales. Hospital Universitario Doctor Peset 

337. De un ronquido nocturno a un linfoma 
Beatriz Mansilla Roig, Alicia Martínez Sebastián, María Navío Anaya, Esther Ballester Asensio, Sara 
Pons Morales. Hospital Universitario Dr. Peset 

339. Pancitopenia y epistaxis en contexto de aplasia medular grave adquirida 
María Navío Anaya, Beatriz Mansilla Roig, Alicia Martínez Sebastián, Esther Ballester Asensio. 
Hospital Universitario Doctor Peset 

340. Hiper-ige: aspectos novedosos de un síndrome clásico 
Ares Sánchez Sánchez, Nicolás Cánovas Rodríguez, Gonzalo Fuente Lucas, Ana Gilabert Mayans, 
Carlos Pérez Martín, Andrea Revert Bargues, Teresa Toral Pérez, Luis Moral Gil. Hospital General 
Universitario de Alicante 

341. Síndrome hemofagocítico: quien no sabe lo que busca no entiende lo que encuentra 
Beatriz Guzmán Morais, María Odile Molini Menchón, Carlos Sáenz de Juano Petit, Ana Barrés 
Fernández. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

342. Meningiomas en la edad pediátrica. A propósito de un caso 
Carlota Bellido Calduch, Ana Romano Bataller, Laura Jiménez Palomares, Gloria Muñoz Ramón, 
Andrea Infante Sedano, Elena Gastaldo Simeón. Hospital de La Ribera 

343. Diagnóstico de drepanocitosis a raíz de hifema traumático de evolución tórpida. Consecuencias 
terapéuticas 
Parisá Khodayar Pardo. Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

345. Tratamiento con vemurafenib de lactante con histiocitosis de Langerhans asociada a mutación braf 
Elena Martínez Chillarón, Gema Marí Sánchez, Alejandra Ferrada Gascó, Mara Andrés Moreno, Julia 
Balaguer Guill, Adela Cañete Nieto. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

346. Diagnóstico incidental de hemofilia A en lactante de 6 meses 
Carmen Larramendi Hernández, Diannet Quintero García, Lucía Monfort Belénguer, Nuria Benavente 
Gómez, Olga Benavent Casanova. Hospital Clínico Universitario de Valencia 
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SANGRADO CUTÁNEO-MUCOSO Y ARTRALGIAS EN NIÑO CON PAUTA 

VACUNAL INCOMPLETA 
Martínez Sebastián, A; Navío Anaya, M; Mansilla Roig, B; Ballester Asensio, E; Rodríguez 

Varela, A; Pons Morales, S. 

Hospital Universitario Doctor Peset 

INTRODUCCIÓN: La leucemia linfoblástica 

aguda comprende el 80% de los casos de 

leucemias agudas en la infancia. Los 

síntomas más frecuentes al diagnóstico son 

aquellos relacionados con la insuficiencia 

medular: anemia (palidez, astenia), 

trombopenia (equímosis, petequias) y 

neutropenia (fiebre). Como consecuencia 

de la infiltración de la médula ósea, 

pueden presentar dolores en huesos largos 

y artralgias. El diagnóstico se realiza 

mediante el análisis morfológico, 

citogenético y molecular del aspirado de 

médula ósea. 

CASO CLÍNICO : Escolar varón de 10 años 

que acude al servicio de urgencias por mal 

estado general de 48 horas de evolución 

asociado a artralgias en  miembros 

superiores de predominio en codos, que 

impiden el descanso nocturno. Ceden 

parcialmente con administración de 

paracetamol. Sensación distérmica 

asociada. Así mismo asocia sangrado en 

mucosa labial, equimosis en miembro 

superior izquierdo y un hematoma lineal en 

párpado inferior derecho, petequias 

múltiples en región anterior de tronco y 

muslos. Niega traumatismo 

desencadenante. Deposiciones y micciones 

sin alteraciones. Refiere náuseas sin 

vómitos. Niega clínica catarral. Hiporexia 

desde hace 1 mes, con pérdida de peso no 

cuantificada.  

El paciente es originario de Venezuela. 

Lleva un año viviendo en España y no ha 

salido recientemente del país. No hay 

ambiente epidémico familiar. Como 

antecedentes personales de interés, 

destaca una epistaxis de repetición desde 

la infancia y pauta vacunal no completada. 

A su llegada a urgencias presenta un 

triángulo de evaluación pediátrica estable y 

constantes normales. Durante la 

exploración física, el paciente presenta 

tendencia progresiva a la hipotensión, 

taquicardia, aparición de nuevas lesiones 

petequiales y ascenso febril a 38ºc. Se 

canaliza vía y se inicia tratamiento con 

cefotaxima 200 mg/kg y fluidoterapia. Se 

solicita un análisis sanguíneo en el que 

destaca Hb 8.4 mg/dl, leucocitos 26.5 

x10e9/L, neutrófilos 3.7%, linfocitos 92.9%, 

plaquetas 10 x10e9/L, VSG 115 mm/hora, 

LDH 3463 UI/L, índice de Quick 64%, 

fibrinógeno 565 mg/dl. Morfología 90% de 

blastos compatible con leucemia aguda. 

CONCLUSIONES: Ante la presentación 

aguda sugerente de proceso infeccioso, el 

antecedente de vacunación incompleta y la 

clínica hemorrágica, la primera sospecha 

diagnóstica fue de sepsis meningocócica, 

siendo igualmente importante descartar 

posibles procesos tumorales subyacentes. 

Iniciamos antibioticoterapia empírica en 

espera de resultados de pruebas 

diagnósticas que nos permitieron 

confirmar el diagnóstico de LLA.   
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TUMORACIÓN CRANEAL EN EL NIÑO 
Martínez Sebastián, A; Navío Anaya, M; Mansilla Roig, B; Ballester Asensio, E; Rodríguez 

Varela, A; Pons Morales, S. 

Hospital Universitario Doctor Peset 

INTRODUCCIÓN: El granuloma eosinófilo 

representa el 70% del número total de 

casos de la histiocitosis de células de 

Langerhans, además de ser la más benigna 

y localizada. Se presenta en niños y adultos 

jóvenes, afectando preferentemente a 

varones, como una tumoración que se 

puede acompañar de sensación dolorosa y 

aumento de la sensibilidad alrededor del 

hueso afectado. El hueso frontal del cráneo 

es la localización más frecuente. Para 

realizar el diagnóstico definitivo se debe 

confirmar histológicamente.  

CASO CLÍNICO: Un varón de 7 años es 

llevado al servicio de urgencias por una 

tumoración en región frontal derecha de 

aparición hace 1 mes, que ha permanecido 

estable en tamaño desde su aparición, 

dolorosa solo a la palpación, sin datos de 

sobreinfección en la piel suprayacente ni 

crepitación. Niega traumatismo previo. 

Afebril sin otra sintomatología asociada. 

No presenta antecedentes patológicos de 

interés.  

Triángulo de evaluación pediátrica estable, 

con constantes vitales dentro de la 

normalidad para la edad. La exploración 

por aparatos es normal, incluida la 

exploración neurológica, a excepción de 

una tumoración indurada exofítica y 

redondeada de 2.5 cm de diámetro, 

dolorosa a la palpación, sin signos 

inflamatorios, adherida a planos profundos 

y localizada en el tercio externo del arco 

supraciliar derecho. Se extrae analítica en 

la que se observa un contaje de eosinófilos 

del 12%, resto sin alteraciones. 

A continuación se realiza una radiografía 

de cráneo y ante la lesión que se observa 

en dicha prueba se decide ampliar estudio 

mediante TAC craneal. Sus características y 

localización orientan a histiocitosis de 

células de Langerhans, compatible con 

granuloma eosinófilo. 

 

 

CONCLUSIONES: El diagnóstico de las 

tumoraciones craneales en pediatría puede 

ser complejo y requerir de una adecuada 

intervención por parte del equipo médico. 

El TAC constituirá una herramienta 

fundamental y rápida para orientar el 

diagnóstico. Para realizar el diagnóstico se 

debe confirmar histológicamente. El 

tratamiento dependerá de factores como 

la posibilidad de aparición de fracturas y 

deformidades dependiendo de la 

localización o la cercanía a estructuras 

vitales. En nuestro caso, dada la 

localización, se decidió realizar cirugía para 

resección de la lesión por parte de 

Neurocirugía y Cirugía maxilofacial, de 

manera programada. 
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DE UN RONQUIDO NOCTURNO A UN LINFOMA 
 

Mansilla B, Martínez A, Navío M, Ballester E, Pons S.  

Hospital Universitario Doctor Peset 

 

INTRODUCCIÓN: El ronquido es un síntoma 
frecuente en la población infantil. 
Aproximadamente 1 de cada 10 niños 
ronca habitualmente. En la mayoría de los 
casos, los ronquidos son ocasionales 
y asociados a un cuadro catarral. Cuando 
son más prolongados suelen deberse a 
hipertrofia adenoamigdalar, rinitis o reflujo 
gastroesofágico, entre otros. La 
importancia del ronquido radica en que se 
trata del síntoma cardinal de algunos de los 
trastornos respiratorios relacionados con el 
sueño y aunque menos frecuente, puede 
ser signo de alarma de patología tumoral, 
por lo que es importante su sospecha.  

CASO: Escolar varón de 9 años que 
consulta por ronquidos nocturnos, voz 
nasal y respiración bucal de un mes de 
evolución. Cuadro catarral con tos y 
mucosidad en las últimas 48 horas. No 
presenta apneas, somnolencia diurna, 
cefalea, ni sudoración nocturna. No 
síntomas de rinitis alérgica. No 
antecedentes de amigdalitis de repetición.  

A su llegada a urgencias presenta un 

triángulo de evaluación pediátrica estable y  

en la exploración física destaca un cuello 

ancho, micrognatia significativa y 

retrognatia leve; en orofaringe se visualiza 

paladar ojival, ptosis de paladar blando y 

aparato de retención fijo en mandíbula, sin 

hipertrofia amigdalar. Se palpan 

adenopatías laterocervicales bilaterales 

subcentimétricas móviles. Se diagnostica 

de infección respiratoria superior y se 

remite a su pediatra para seguimiento.  Un 

mes más tarde acude de nuevo a urgencias 

por empeoramiento del ronquido nocturno 

y persistencia y aumento de tamaño de las 

adenopatías laterocervicales con 

resolución del cuadro catarral. Se solicita 

Rx de tórax que confirma masa 

mediastínica anterior y se completa 

estudio con diagnóstico definitivo de 

linfoma linfoblastico T estadio III. 

CONCLUSIONES: Los tumores infantiles son 
la segunda causa de mortalidad en la 
infancia en los países desarrollados. El 
diagnóstico precoz es esencial pues el 
pronóstico es notablemente mejor en 
estadios localizados. La anamnesis y la 
exploración física son pilares 
fundamentales sobre los que cimentar el 
proceso diagnóstico, junto con tres puntos 
clave: tener un elevado índice de sospecha, 
reconocer a los grupos de riesgo e 
identificar de forma adecuada las 
“banderas rojas” que sugieren una 
neoplasia infantil. En este caso la “bandera 
roja” es la reciente aparición de un 
ronquido nocturno en un niño de 9 años 
que nunca ha roncado y obliga a realizar un 
diagnóstico etiológico exhaustivo.  
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PANCITOPENIA Y EPISTAXIS EN CONTEXTO DE APLASIA MEDULAR 

GRAVE ADQUIRIDA 
Navío M, Mansilla B, Martínez A y Ballester E.  

Hospital Universitario Doctor Peset.  

Introducción: La aplasia medular adquirida 

es una alteración hematológica 

caracterizada por la existencia de 

pancitopenia y médula ósea aplásica. Los 

síndromes de fracaso medular congénito 

deben ser excluidos en los niños que 

presentan citopenias e hipoplasia medular 

antes de diagnosticarlos de aplasia 

medular adquirida (AMA),  pues el 

pronóstico y la actitud terapéutica difieren 

entre ambos procesos. El término de  AMA 

se define por celularidad en M.O < 25% y al 

menos 2 de los siguientes criterios en 

sangre periférica: neutrófilos <0.5x10e9/L, 

plaquetas <20 x10e9/L y reticulocitos 

<20x10e9/L. Es una enfermedad 

infrecuente en la infancia cuya incidencia 

anual oscila entre los 2 -6 casos por millón 

de habitantes.  

Caso clínico: Paciente de 2 años de edad 

que acude por epistaxis y decaimiento. 

Refiere episodios intermitentes de 

epistaxis autolimitada. En el último mes 

asocia hematomas en diferentes 

localizaciones secundarios a contusiones 

leves.  

TEP (triángulo de evaluación pediátrica): 

alteración de apariencia y circulación 

(shock descompensado). Se instauran 

medidas iniciales de estabilización urgente: 

monitorización de constantes, 

oxigenoterapia en mascarilla reservorio, 

canalización de dos accesos  venosos 

periféricos y fluidoterapia. En la 

exploración física se objetiva malestar 

general con decaimiento e intensa palidez 

cutáneo-mucosa. Presenta varios 

hematomas distribuidos por todo el cuerpo 

y adenopatías laterocervicales 

subcentimétricas. Se solicita analítica 

sanguínea en la que destaca  

(hemoglobina: 3.7 mg/dl, leucocitos: 3.200, 

neutrófilos 300 y plaquetas: 5000). En la 

citomorfología se objetiva  pancitopenia sin 

blastos. Posteriormente se realiza aspirado 

y biopsia de médula ósea que confirman el 

diagnóstico de aplasia medular severa. 

Durante el ingreso se amplia el estudio con 

radiografía de tórax, ecografía abdominal, 

hemocultivo, poblaciones linfocitarias y 

distintas serologías que son informadas 

como normales. La paciente permanece 

ingresada durante un total de once días, 

requiere dos transfusiones de 

concentrados de hematíes y uno de 

plaquetas. Recibe el alta  hospitalaria,  a la 

espera del resultado de compatibilidad de 

HLA en los familiares para poder plantear 

la realización de transplante de 

progenitores hematopoyéticos.  

Conclusiones: La  AMA grave puede 

presentarse clínicamente como un shock 

descompensado que precise las medidas 

de estabilización urgente. Las pruebas 

iniciales que se deben solicitar son el 

hemograma con morfología y coagulación. 

El diagnóstico definitivo se realiza 

mediante el aspirado y la biopsia de 

médula ósea.  
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HIPER-IGE: ASPECTOS NOVEDOSOS DE UN SÍNDROME CLÁSICO 

 
Sánchez Sánchez A, Cánovas Rodríguez N, Fuente Lucas G, Gilabert Mayans A, Pérez Martín C, 

Revert Bargues A, Toral Pérez T, Moral Gil L. 
 

Servicio de Pediatría. Hospital General Universitario de Alicante 
 
Introducción: Las inmunodeficiencias 
primarias son un grupo heterogéneo de 
enfermedades que tienen en común su 
debut clínico en la edad pediátrica y la 
susceptibilidad a infecciones de gravedad 
variable. Entre ellas, el síndrome de hiper-
IgE autosómico dominante se caracteriza 
por la tríada de IgE sérica elevada, 
procesos neumónicos recurrentes y 
formación de abscesos cutáneos 
estafilocócicos.  
Caso: Presentamos el caso clínico de una 
niña de 3 años remitida a la unidad de 
alergología pediátrica por dermatitis 
atópica grave refractaria al tratamiento y 
sospecha de alergia al huevo. Presentaba 
una lesión extensa eritematosa, seca, 
descamativa que afectaba a ambas 
mejillas, cuello y hombros, que estaba 
causada por infección por Candida. En el 
estudio inicial se observaron unas cifras de 
IgE sérica de 35.000 UI/mL, con recuento 
de poblaciones linfocitarias normales. 
Durante el seguimiento, precisó ingreso 
hospitalario por un cuadro de neumonía 
con derrame pleural asociado. Con la 
sospecha de síndrome de hiper-IgE se 
solicitó el recuento de células con 
inmunofenotipo Th17, encontrándose 

disminuidas (0,1%-0,3% respecto al total 
de linfocitos CD4+). El estudio genético 
mostró la presencia de una mutación en 
heterocigosis en el gen STAT3, 
confirmando el diagnóstico de síndrome de 
hiper-IgE autosómico dominante. Se 
administró profilaxis antibiótica con 
cotrimoxazol y fluconazol, pese a lo cual 
presentó nuevas infecciones: un absceso 
prerrotuliano por S. aureus, un 
adenoflemón submandibular que no 
precisó drenaje y una neumonía no 
complicada que pudo ser tratada de forma 
ambulatoria. A través del caso, se revisan 
las características de esta 
inmunodeficiencia, haciendo especial 
hincapié en aspectos menos conocidos, 
como las claves diagnósticas en edades 
tempranas, así como la relativa 
complejidad del consejo genético. 
Conclusiones: El síndrome de hiper-IgE es 
una enfermedad rara que exige un alto 
índice de sospecha diagnóstica. La 
cuantificación de linfocitos Th17 puede 
tener un papel fundamental en la 
orientación diagnóstica de los pacientes 
con sospecha de síndrome de hiper-IgE, en 
la espera de los resultados del estudio 
genético. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:341 

SÍNDROME HEMOFAGOCÍTICO: QUIEN NO SABE LO QUE BUSCA NO 

ENTIENDE LO QUE ENCUENTRA 
Guzmán Morais B, Molini Menchón MO, Sáenz de Juano Petit C, Barrés Fernández A. 

Hospital Clínico Universitario de Valencia. 
 
Introducción 
El síndrome hemofagocítico (SHF) es un 
síndrome clínico provocado por una 
respuesta inadecuada del sistema 
inmunológico frente a un desencadenante, 
dando lugar a una reacción inflamatoria 
exagerada y una tormenta de citocinas 
responsables del cuadro clínico.  
 
Caso clínico 
Niño de 6 años que acude a Urgencias de 
Pediatría por fiebre de 4 días de evolución 
y dolor laterocervical izquierdo. A la 
exploración destaca tumefacción dolorosa 
bajo ángulo mandibular y análisis 
sanguíneos con elevación de proteína C 
reactiva (210 mg/L), procalcitonina (22 
ng/mL), lactato deshidrogenasa (1218 U/L), 
radiografía de tórax y citoquimia de líquido 
cefalorraquídeo normales y cultivos 
(hemocultivo, líquido cefalorraquídeo y 
orina) negativos. Ingresa con sospecha de 
bacteriemia con cefotaxima intravenosa. 
En las primeras 24 horas se produce 
empeoramiento clínico que requiere 
ingreso en unidad de cuidados intensivos. 
Inicialmente se sospecha síndrome de 
Kawasaki incompleto y se administra 
gammaglobulina sin mejoría. Tampoco 
mejora con antibióticos de amplio 
espectro. Tras 12 días de fiebre se realiza 
biopsia de la adenopatía y aspirado de 
médula ósea. En ésta se observan 
fenómenos de hemofagocitosis, por lo que 

se inicia tratamiento con dexametasona 
según protocolo HLH-04. El día 13 de 
ingreso presenta convulsión tónico-clónica 
generalizada que requiere ventilación 
mecánica, intensificándose el tratamiento 
con etopósido y ciclosporina A. Biopsia de 
adenopatía con hallazgos compatibles con 
síndrome de Kikuchi-Fujimoto. Ante la 
sospecha de etiología reumatológica se 
rehistoria a la familia (madre psoriasis), se 
extrae análisis con inmunidad normal y 
HLA B27 positivo. Se solicita análisis 
genético en el que se identifica una 
variante en heterocigosis en el gen Lyst 
(implicado en SHF primario en 
homocigosis). A pesar de no poder filiar 
aún la causa del SHF, la evolución clínica 
del paciente fue excelente tras el inicio del 
tratamiento, estando en la actualidad 
asintomático y sin recaídas. 
 
Conclusiones 
El SHF es una urgencia médica con una 
elevada mortalidad si no se instaura el 
tratamiento de forma precoz. Dado que los 
signos y síntomas iniciales son poco 
específicos, se necesita un alto índice de 
sospecha, buscando otras causas 
responsables de la clínica del paciente más 
allá de los hallazgos microbiológicos. Con 
esto se evitarían las consecuencias 
deletéreas derivadas de un retraso en el 
diagnóstico. 
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MENINGIOMAS EN LA EDAD PEDIÁTRICA. A PROPÓSITO DE UN CASO. 
Bellido C, Romano A, Jiménez L, Muñoz G, Infante A, Gastaldo E 

INTRODUCCIÓN: Los meningiomas son 

tumores relativamente raros en pediatría. 

Su incidencia oscila entre el 1-5% de todos 

los tumores del sistema nervioso central en 

menores de 18 años. La presentación 

clínica, depende de su localización y 

tamaño. Los factores de riesgo más 

relevantes son la neurofibromatosis (I y II) 

y haber recibido radioterapia previa. Su 

diagnóstico es a menudo complicado al 

tratarse de tumores de crecimiento lento. 

Requiere la realización de pruebas de 

imagen (tomografía computerizada y 

resonancia magnética (RM) 

fundamentalmente) siendo el diagnóstico 

confirmatorio en base a la anatomía 

patológica. La cirugía es el tratamiento de 

elección en la mayoría de los casos con 

baja mortalidad perioperatoria y global. La 

radioterapia posterior es útil si no se 

consigue la resección completa; 

constituyendo ésta última el factor 

pronóstico más importante. 

CASO: Presentamos el caso de una mujer 

de 12 años que consulta por cefalea de 1 

añode evolución de localización fronto-

occipital izquierda, sin predominio 

horario,nifocalidad neurológica. En 

seguimiento por su pediatra desde hacía 6 

meses por este motivo sin presencia de 

signos de alarma pero con empeoramiento 

clínico las últimas dos semanas, siendo de 

difícil control con analgesia, provocando 

interrupción del sueño y asociando vómitos 

de forma esporádica. 

Aporta RM realizada en clínica privada que 

muestra una tumoración gigante en fosa 

nasal con amplia extensión a fosa cerebral 

anterior derecha y con herniación 

subfalcianaextensa, por lo que se derivó a 

hospital de referencia para tratamiento. Se 

realizó intervención quirúrgica en dos 

tiempos sin conseguir exéresis completa. El 

estudio anatomo-patológico confirmó el 

diagnóstico de meningioma transicional 

tipo I. Actualmente, la paciente se 

encuentra ingresada en la Unidad de 

Cuidados Intensivos con estabilidad clínica 

y exploración neurológica normal.  

CONCLUSIONES:  

- Los meningiomas son tumores 

infrecuentes en pediatría.  

- Su presentación clínica suele ser 

escasa, insidiosa e inespecífica 

dificultando un diagnóstico precoz. Por 

ello, ante cambios clínicos en las 

características de una cefalea, se 

debería valorar solicitud de pruebas 

complementarias.  

- El tratamiento es quirúrgico en la 

mayoría de los casos, observándose en 

la literatura revisada casos en los que 

se opta por tratamiento conservador.  

- La extensión tumoral, el éxito 

quirúrgico y el estudio anatomo-

patológico condicionan tanto el 

pronóstico como el seguimiento siendo 

la exéresis parcial así como los subtipos 

malignos del tumor  factores 

pronósticos de recidiva.  
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DIAGNÓSTICO DE DREPANOCITOSIS A RAÍZ DE HIFEMA TRAUMÁTICO 

DE EVOLUCIÓN TÓRPIDA. CONSECUENCIAS TERAPÉUTICAS 

Khodayar Pardo P. Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

 

El hifema o presencia de sangre entre la 

córnea y el iris, es, por regla general, el 

resultado de un traumatismo. La mayoría 

de los hifemas regresan en una media de 

cinco días, si bien se describe su 

recurrencia en un 10-30% y glaucoma en 

un 25%.  

Caso clínico: Niño de 9 años sano, nacido 

en Nigeria, que acude por un hifema de 2 

mm tras impacto con una astilla de 

madera. Se recomienda reposo 

semisentado, colirio ciclopléjico y de 

dexametasona, así como pomada de 

eritromicina. A las 72 horas se aprecia un 

hifema mayor (3 mm) con presión 

intraocular (PIO) de 20 mmHg (figura 1). 

Ante la desproporción de ambos signos se 

plantea la existencia de una enfermedad 

subyacente responsable de la evolución 

tórpida. La exploración oftalmológica 

descarta tumor iridiano, vítreo primario 

hiperplásico y retinosquisis juvenil. Para 

descartar discrasias sanguíneas, se solicita 

un estudio de coagulación e interroga 

acerca de antecedentes de trombofilia en 

la familia, ambos normales. El 

cromatograma de hemoglobinas 

diagnostica rasgo drepanocítico (AS): 

Hemoglobina A2 3,40 %, Hemoglobina F 

(Fetal) 0,80 %, Hemoglobina S 36% (figura 

2). Lo que tiene implicaciones terapéuticas 

y pronósticas, ya que puede desarrollarse 

obstrucción de la arteria central de la 

retina o daño del nervio óptico con cifras 

de PIO no tan elevadas por la 

falciformación de los hematíes.  Debido al 

alto riesgo de pérdida de visión es 

hospitalizado, se añade carteolol oftálmico 

y aplica oxigenoterapia transcorneal. El 

estudio de glucosa-6-fosfato 

deshidrogenasa, el test de falciformación: 

Itano y Ditionita sódica, metabolismo 

férrico, bilirrubina y LDH son normales. 

Tomografía de Coherencia Óptica normal 

(figura 3). La tinción con fluoresceína 

resalta el edema corneal existente en 

cuadrantes superiores (figura 4). 

Conclusiones: Es fundamental descartar 

drepanocitosis precozmente en un 

paciente afecto de hifema de mala 

evolución, especialmente si su origen es 

africano y no se ha sometido al cribado 

neonatal de tal enfermedad. El riesgo de 

secuelas es mayor en estos pacientes y 

ciertos fármacos están contraindicados. 

Los hipotensores alfa-adrenérgicos, como 

la brimonidina, pueden desencadenar 

alteraciones vasculares del iris (por 

vasoconstricción) y los inhibidores de la 

anhidrasa carbónica, como la dorzolamida, 

pueden desencadenar la falciformación por 

reducción del pH de la cámara anterior 

ocular y deben ser también evitados.  
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Figura 1       Figura 2 

 

Figura 3 

 

 

Figura 4 
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TRATAMIENTO CON VEMURAFENIB DE LACTANTE CON HISTIOCITOSIS 

DE LANGERHANS ASOCIADA A MUTACIÓN BRAF 
  Martínez E, Marí G, Ferrada A, Andrés MM, Balaguer J, Cañete A. 

Hospital Universitario y Politécnico la Fe 

 

Introducción: La Histiocitosis de células de 

Langerhans (HCL) en una enfermedad 

clonal rara, caracterizada por la infiltración 

patológica de diferentes tejidos por células 

dendríticas. Conocida como “la gran 

simuladora”, presenta una amplia variedad 

de manifestaciones clínico-radiológicas, 

algunas motivo de consulta en atención 

primaria (dermatitis, otorrea). Su etiología 

exacta se desconoce, pero un porcentaje 

significativo presenta mutaciones en el 

oncogen BRAF. El tratamiento con 

inhibidores de BRAF ofrece un nuevo 

enfoque terapéutico.  

Resumen del caso: Lactante de 8 meses de 

edad diagnosticado de HCL multisistémica 

con afectación cutánea (exantema 

purpúrico y costra láctea persistente), 

medula ósea (pancitopenia grave), 

hepática y esplénica 

(hepatoesplenomegalia y disfunción 

hepática). Iniciado tratamiento según 

protocolo internacional LCH-IV con 

vinblastina y corticoides, con escasa 

respuesta y empeoramiento clínico 

progresivo: fiebre persistente, irritabilidad, 

astenia, anorexia, necesidades 

transfusionales en aumento y grave 

hipoalbuminemia que condicionaba ascitis 

y edemas refractarios a diuréticos. Debido 

a la situación clínica del paciente, y con el 

resultado positivo para la mutación 

BRAFV600E, se propuso la administración 

del inhibidor de BRAF vemurafenib, 

solicitándolo como uso compasivo. Nuestro 

paciente presenta una rápida y sustancial 

mejoría tanto clínica como analítica, con 

remisión de las lesiones cutáneas, 

recuperación hematológica completa y 

desaparición de las megalias. Hasta la 

fecha mantiene una remisión completa de 

3 meses tras inicio de terapia. 

Conclusiones: La HCL tiene un espectro de 

presentación amplio y una evolución muy 

variable. La sospecha clínica es importante 

para realizar un diagnóstico precoz y 

derivar a estos pacientes a centros 

especializados. En la mayoría los casos, la 

respuesta a la primera línea de tratamiento 

es buena, con altas tasas de supervivencia 

a pesar de poder producirse 

reactivaciones. Nuestro paciente tenía 

algunos factores de mal pronóstico: edad 

inferior a 2 años, enfermedad 

multisistémica con afectación de órganos 

de riesgo (hepática, esplénica, medular) y 

pobre respuesta al tratamiento inicial. En 

estos casos, los tratamientos dirigidos 

(como vemurafenib) pueden suponer un 

gran avance, aunque aun son necesarios 

estudios prospectivos para evaluar la 

eficacia de estas terapias a largo plazo y su 

seguridad en pacientes pediátricos. 
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DIAGNÓSTICO INCIDENTAL DE HEMOFILIA A EN LACTANTE DE 6 MESES 
 

Larramendi C., Quintero D., Monfort L., Benavente N., Benavent O. 
Servicio de Pediatría, Hospital Clínico Universitario Valencia. 

 
INTRODUCCIÓN: La hemofilia A es una 
enfermedad hemorrágica hereditaria 
debida al déficit congénito del factor VIII 
(FVIII) de la coagulación sanguínea 
(OMIM#306700). Afecta principalmente a 
varones, ya que el gen defectuoso se 
encuentra en el cromosoma X (herencia 
recesiva ligada a X). La sospecha 
diagnóstica se sustenta en la clínica 
compatible y los antecedentes familiares 
(AF), siendo fundamentales estos últimos. 
 
CASO: Lactante varón de seis meses, con 
antecedentes perinatales normales y sin AF 
de enfermedades hereditarias en la 
historia clínica inicial, que ingresa en la sala 
para antibioterapia intravenosa por 
infección respiratoria aguda. Durante su 
ingreso, tras repetidos intentos de 
venopunción para canalización de vía 
periférica, se aprecia hematoma de gran 
tamaño en la zona subyacente. 
Indagando en la historia familiar, se 
descubre el antecedente de hemofilia A en 
un tío materno con debut similar, 
complicado con un síndrome 
compartimental que requirió fasciotomía. 
En nuestro caso, se descarta complicación 
urgente y se realiza estudio de hemostasia 
donde se obtiene un TTPA alargado (71,4 
segundos) con disminución de FVIII (0,4%), 
hallazgos compatibles con hemofilia A 

grave. Para el tratamiento agudo del 
hematoma se administra Haemate-P 
(factor von Willebrand junto con FVIII 
humanos), calculando las unidades 
necesarias en función del peso del 
paciente, el grado de hemorragia y los 
niveles de FVIII requeridos. Al alta, se 
remite a la Unidad de Hematología de 
referencia. Inicia tratamiento profiláctico 
con FVIII UI tres días por semana y se 
pautan una serie de recomendaciones 
como, evitar el uso de medicamentos que 
afecten a la función plaquetaria, siendo el 
analgésico de primera línea el paracetamol; 
evitar deportes de contacto y actividades 
con riesgo elevado de sufrir traumatismos; 
y, en caso de hemorragia aguda es 
importante el tratamiento dentro de las 
primeras dos horas, siendo fundamental el 
manejo inmediato con FVIII ante 
hemorragias que pongan en peligro la vida. 
Hasta el momento actual no ha presentado 
nuevos episodios hemorrágicos. 
 
CONCLUSIONES: El diagnóstico de 
hemofilia A suele retrasarse hasta que el 
niño comienza a gatear o andar, por lo que 
juega un papel importante la adecuada 
recopilación de los datos familiares. Para 
su tratamiento es aconsejable derivar al 
paciente a la unidad de referencia y hacer 
hincapié en recomendaciones básicas. 
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348. Protocolo de detección factores de riesgo y situaciones de violencia filio-parental desde Atención 
Primaria 
Rafa Navarro Pérez(1), María José Ferrandis Millán(1), Verónica Fernández Alemany(2), Mari Carmen 
Millán Olmo(3).  (1)Centro de salud de Guillem de Castro (Valencia), (2)Comisaría de Abastos 
(Valencia), (3)Servicio Pediatría Hospital General (Valencia) 

349. Formando superhéroes: reanimación cardiopulmonar básica en centros escolares 
Antonia Ivars Ferrando, Sonia Pérez Valle, Rosa M.ª Merlos Madolell, Javier Miranda Mallea, 
Salvados MartínezArenas. Hospital Vithas Nisa Nou d´Octubre 

351. Implementación de un programa de docencia integral en un servicio de pediatría a nivel comarcal 
Agustín Clavijo Pendón, Mariana Zaragoza Ramis, Begoña Pardos Gómez, Isabel Hernández Gil de 
Tejada, Manuel Lloret Sevilla, Christian Squittieri. Hospital Marina Baixa 

352. Utilización de un sistema de oxigenación de alto flujo en la planta de hospitalización pediátrica 
Laura Murcia Clemente, Ignacio Izquierdo Fos, María Martínez Copete, Judith Lozano González, 
Rosmari Vázquez Gomis, José Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

353. Utilidad del pediatric sleep questionnarie en la valoración del niños con sobrepeso u obesidad 
José Manuel Sastre Albiach(1), David Espadas Maciá(2), Francisca Arocas Lázaro(1), María Isabel 
Torró Doménech(1), Julio Álvarez Pitti(1).  (1)Consorcio Hospital General Universitario de Valencia, 
(2)Hospital Virgen de la Luz Cuenca 

354. ¿Podemos ahorrar pruebas para descartar reflujo vesicoureteral en niños  con infección urinaria? 
Joan Pacheco Campello, Fernando Moya Domingo, María Belén Ferrer Lorente, Cinta Sangüesa, 
Manuel Oltra Benavent. Hospital Universitari i Politècnic la Fe 

355. Asociación de factores maternos (edad, trabajo y nivel de estudios) con la lactancia materna 
prolongada 
Belén Vilar Villaseñor(1), Pilar García Tamarit, Sara Segura Barrachina(2), Enrique Jesús Jareño 
Roglán(2), Juan Francisco Rosales Moscoso(1), Sandra Llinares Ramal(2), Cristina Lozano Zafra(1), 
Francesc Caballero Chabrera(1), Xavier Albert i Ros(2), Amparo Fraile Zamarreño(2).  (1)Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe, (2)Centro de Salud de Montcada 

356. Relación de la lactancia materna exclusiva y la alimentación complementaria con la lactancia 
prolongada 
Francesc Caballero Chabrera(1), Cristina Lozano Zafra(1), Sandra Llinares Ramal(2), Enrique Jesús 
Jareño Roglán(2), Sara Segura Barrachina(2) , Pilar García Tamarit(2), Juan Francisco Rosales 
Moscoso(1), Belén Vilar Villaseñor(1), Rosa  María Ros García(2), Esteve Puchades Marqués(2). 
 (1)Hospital Universitari i Politècnic La Fe, (2)Centro de Salud de Montcada 

357. Uso de sonda nasogástrica en el manejo de niños con bronquiolitis en un hospital terciario 
Ana Barrés Fernández, Carlos Sáenz de Juano Petit, Susana Ferrando Monleón, Diannet Quintero 
García, Jorge Marí López, Cecilia Martínez Costa. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

358. Ausencia de impacto de la vacuna antineumocócica conjugada en la prescripción antibiótica de la 
otitis media aguda supurada. ¡Mucho que mejorar! 
Eva Díez Gandía(1), Mónica López Lacort(2), Gabriel Sanfélix(2), Javier Díez-Domingo(2). (1)Hospital 
Lluis Alcanyís, Xàtiva, Valencia, (2)FISABIO-Salud Pública, Valencia 
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PROTOCOLO DE DETECCIÓN FACTORES DE RIESGO Y SITUACIONES DE 

VIOLENCIA FILIO-PARENTAL DESDE ATENCIÓN PRIMARIA. 

Navarro Pérez R. (1), Ferrandis Millán MJ. (1), Fernández Alemany V. (2), Millán Olmo MC. (3) 

1. Servicio Pediatría C.S. Guillem de Castro (Valencia). Subinspectora de Policía Nacional. 

Delegada de Participación Ciudadana de la Comisaría Abastos (Valencia).Servicio de Pediatría 

Hospital General (Valencia). 

 

Introducción:El alarmante aumento de 
casos de violencia filio-parental (VFP) ha 
permitido calificar el problema como una 
epidemia.(Echeburúa 1998). Desde los 
servicios de pediatría de Atención Primaria 
detectamos un incremento de las consultas 
sobre problemas de convivencia en el 
entorno familiar. En los últimos años la 
Comunidad Valenciana ocupa los primeros 
puestos a nivel nacional en número de 
denuncias de VFP (año 2016 con 1060 
casos y 2017 con 975).  Consideramos 
necesario desde el ámbito sanitario 
adquirir conocimientos en esta materia y 
disponer de herramientas que permitan 
detectar factores de riesgo y situaciones 
violentas. 

Material y Métodos: En España se trabaja 
en este tema desde la década de los 90 
siendo los precursores los expertos en 
ámbito de justicia juvenil. Hemos analizado 
protocolos de actuación en la materia de 
organismos públicos y privados y 
sociedades científicas del ámbito sanitario, 
social y jurídico pediátrico. Identificando 
los factores de riesgo podremos detectar 
situaciones para intervenir. Una 
vulnerabilidad que puede evaluarse con 
esta herramienta desde Atención Primaria. 
Los cuestionarios pueden aplicarse en los 
diferentes contactos. Sobretodo en las 
revisiones de : Inicio escuela infantil (2-3 
años), Primaria ( 5-6 años), Secundaria ( 11-
12 años) y paso a adultos ( 14 años). 

Resultados: Ofrecemos una herramienta 
de valoración para los pediatras de utilidad 
para detectar factores de riesgo y 
situaciones de VFP. Proponemos un 
algoritmo de intervención. El punto de 
partida es una pregunta : “¿Creen que 
tienen problemas importantes con el 
comportamiento de su hij@? Si la 
respuesta es negativa proseguiremos con 
el seguimiento habitual. Si fuese positiva 
cumplimentaríamos el cuestionario. 
Cuantificaremos el nivel de riesgo 
clasificándolo en bajo, medio y alto. A 
partir de aquí podríamos remitir a los 
recursos existentes con un nivel de 
preferencia según los resultados 
obtenidos. 

Conclusión: El cuestionario sobre factores 
de riesgo de casos de VFP es una 
herramienta útil para detectar, valorar y 
derivar a los recursos correspondientes a 
menores con riesgo de VFP desde nuestras 
consultas de Atención Primaria. Permite 
ser una vía para diagnosticar casos 
existentes y poder escuchar e intervenir 
activamente. Velando así por nuestro 
objetivo de mantener el bienestar físico, 
psíquico y social de nuestra población 
pediátrica. 

 

 
 
 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:349 

FORMANDO SUPERHÉROES: REANIMACIÓN CARDIOPULMONAR BÁSICA 

EN CENTROS ESCOLARES 
ivars a, pérez s, merlos r, miranda j, martínez arenas s 

Hospital Vithas Nisa Nou d´Octubre. Valencia 

 

INTRODUCCIÓN:En España la prevalencia 

de muertes por parada cardiorespiratoria 

es de 25.000 al año con una incidencia de 

1-6 muertes/100.000 habitantes/año en la 

edad pediátrica. Menos del 25% inician 

maniobras y sólo 10% son efectivas. 

Debemos pues asumir que la población no 

está preparada y es importante 

incrementar los conocimientos. La 

enseñanza en reanimación está incluida en 

el currículum escolar en primaria según el 

Real Decreto 108/2014 de 4 de julio pero 

esta práctica aún no está estandarizada en 

todas las comunidades autónomas. La 

escuela sería el ámbito ideal para iniciar el 

aprendizaje y adquirir conocimientos 

tempranos en el manejo de estas 

situaciones tal y cómo viene reflejado en el 

programa de la OMS “Kids Save Lives”. 

MÁTERIAL Y MÉTODOS: En nuestro 

hospital realizamos intervención educativa 

para la salud en centros escolares, 

impartiendo una sesión única teórico-

práctica de 50 minutos con 20-25 alumnos 

de infantil y primaria. 

Material: ordenador, proyector, muñecas, 

roll-up y folletos divulgativos (imagen1) y 

diploma. 

-Sesión teórica (power point) para definir 

conceptos emergencia, urgencia, primeros 

auxilios, teléfono de emergencias, 

atragantamiento y maniobras de 

reanimación (imagen 2). 

-Sesión práctica con muñecas y peluches 

con la “Canción de la Reanimación” que 

permite al mismo tiempo evaluar 

conocimientos por observación directa y 

corregir errores (imagen 3). 

RESULTADOS: Sesiones con participación 

activa, motivación, buena aceptación por 

parte del alumnado así como satisfacción al 

recibir diploma acreditativo. 

Aplicable a toda la comunidad educativa: 

alumnos, profesores y personal del centro 

docente.  

Fácilmente extensible al resto de la 

población al compartir la experiencia con 

padres, familiares y amigos. 

CONCLUSIONES: Enseñar reanimación en 

escolares permite un fácil acceso a esta 

población, edad con mayor capacidad de 

aprendizaje y motivación, supone 

connotaciones pedagógicas positivas y 

toma de conciencia respecto actitudes de 

vida saludables 

El efecto de la formación es más duradero, 

capaz de estimular, modificar conductas así 

como reciclarse en cursos superiores para 

reforzar el aprendizaje. 
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Imagen 1. FOLLETO Y ROLL-UP 
DIVULGATIVOS 

 

Imagen 2. CLASE TEÓRICA 

 

Imagen 3. PRÁCTICA MASAJE CARDIACO 
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IMPLEMENTACIÓN DE UN PROGRAMA DE DOCIENCIA INTEGRAL EN UN 

SERVICIO DE PEDIATRÍA A NIVEL COMARCAL 

Clavijo A, Zaragoza M, Pardos B, Hernández I, Lloret M, Squittieri C 

Hospital Marina Baixa, Villajollosa, Alicante 

 

Introducción: La formación continua, el 
trabajo en equipo y la actualización 
permanente basada en la evidencia 
científica es una exigencia en toda 
profesión sanitaria. Y se convierte en una 
necesidad, muy especialmente en el 
ámbito comarcal. 

En nuestro servicio nos planteamos la 
prioridad de impulsar un programa de 
docencia, integral, participativo, práctico, 
aplicable y continuo, buscando la 
excelencia en el cuidado y atención de los 
niños y sus familias. 

Material y métodos: Encuesta con 
preguntas abiertas dirigidas a todo el 
personal de servició, y enfocadas al 
establecimiento de un programa de 
docencia integral. Partiendo de las 
respuestas se estableció una propuesta 
general y posteriormente se concretaron 
programas específicos anuales.  

Está programada encuestas de evaluación 
continua para valorar satisfacción 
subjetiva, cumplimiento de objetivos y 
nuevas aportaciones. 

Hemos contado con el apoyo y 
coordinación eficaz de la responsable de 
calidad del área. 

Resultados:  

-Programas generales de docencia para 
enfermería, técnicos auxiliares y pediatras, 
donde se recogen objetivo principal y 
secundarios, organización, propuestas de 
sesiones, protocolos, talleres y simulacros. 

-Programas específicos anuales según 
categoría y de forma global, atendiendo a 
las necesidades, diferentes horarios y 
temas específicos de cada categoría. 

En este sentido, se han establecido grupos 
de trabajo para la elaboración de 
protocolos, simulacros/talleres y cursos 
específicos. 

En este curso concreto está en marcha el 
desarrollo de protocolos específicos de 
enfermería en escolares/lactantes (x4), 
neonatos (x4), protocolos generales de 
pediatría (x17), talleres específicos para 
escolares/lactantes (x3) y para neonatos 
(x3), cursos generales de RCP pediátrica y 
neonatal, para profesores, urgencias 
pediátricas y curso de lactancia materna. 

Conclusiones: Es un programa de 
implantación muy reciente por lo que no es 
posible establecer conclusiones de forma 
tan prematura. A raíz de los métodos de 
evaluación continua que pondremos en 
marcha esperamos obtener algunas 
conclusiones en relación al trabajo 
realizado.  

Por el momento y de forma subjetiva, la 
participación e implicación por parte del 
personal ha sido mayoritaria, creando un 
clima de trabajo e implicación muy positivo 
para el servicio. De forma objetiva, en el 
momento del envío de este abstrac, se han 
puesto en marcha veinte protocolos, dos 
talleres y dos cursos. 
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UTILIZACIÓN DE UN SISTEMA DE OXIGENACIÓN DE ALTO FLUJO EN LA 

PLANTA DE HOSPITALIZACIÓN PEDIÁTRICA 
 
Laura Murcia Clemente, Ignacio Izquierdo Fos, María Martínez Copete, Judith Lozano González, 

Rosmari Vázquez Gomis, José Pastor Rosado.  
Hospital General Universitario de Elche 

 
Introducción: La oxigenoterapia supone el 
tratamiento de primera línea para los 
pacientes con insuficiencia respiratoria 
aguda mediante gafas nasales o mascarillas 
con o sin reservorio. El flujo de oxígeno 
efectivo que se consigue a nivel distal es 
limitado. Los dispositivos de alto flujo 
(OAF) han emergido como método para 
proporcionar oxígeno húmedo y caliente 
de forma no invasiva, por encima del flujo 
pico inspiratorio. 
Material y métodos: 
Estudio observacional, descriptivo en 
menores de 14 años ingresados en planta 
de hospitalización desde enero de 2015 
hasta diciembre de 2017, que requirieron 
OAF. Se estudiaron indicaciones para su 
uso, patología, evolución, días de estancia 
hospitalaria y destino al alta. 
 
Resultados: 37 pacientes precisaron OAF. 

La patología más frecuente fue 

bronquiolitis 33%, neumonía 

27%, bronquitis-bronconeumonía 40%. 
Estancia media: 7 días (1-18), tiempo de 
OAF medio 3,2 días (1-11). 

Se emplearon dispositivos distintos a OAF 
en 26 pacientes (gafas nasales n= 20 y 
mascarillas con/sin reservorio n= 6). 
Destino al alta en domicilio en 28 (76%), 
UCI pediátrica en 4 pacientes (10%). Un 
fallecimiento a causa de su enfermedad de 
base. No se registraron complicaciones. 
 
Conclusiones: En nuestra experiencia, la 
OAF fuera de la UCI se mostró segura en 
pacientes con niveles moderados de 
insuficiencia respiratoria hipoxémica. La 
aplicación precoz produjo en nuestra serie 
una mejoría del patrón ventilatorio, 
disminuyendo: frecuencia cardíaca, 
respiratoria y necesidades de oxígeno. No 
se mostró efectivo en pacientes con 
acidosis o hipercapnia. 
Pese a no estar demostrada su 
superioridad sobre otros métodos de 
soporte respiratorio no invasivo, su 
facilidad de uso, posibilidad de utilización 
en sala de hospitalización o urgencias y 
tolerancia del paciente, es una opción 
válida de tratamiento, pudiendo evitar 
estancias en UCI. 
Se precisan estudios prospectivos que 

puedan comprobar estos resultados. 
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UTILIDAD DEL PEDIATRIC SLEEP QUESTIONNARIE EN LA VALORACIÓN 

DEL NIÑOS CON SOBREPESO U OBESIDAD 
Sastre-Albiach JM1, Espadas-Maciá D2, Arocas-Lázaro F1,  Torró-Doménech MI1,3, Alvarez-

Pitti J1,3. 

1Servicio de Pediatría. ConsorcioHospital General Universitario de Valencia. Valencia. 2Servicio 

de Pediatría. Hospital Virgen de la Luz. Cuenca. 3 CIBER Fisiopatología Obesidad y Nutrición 

(CB06/03), Instituto de Salud Carlos III, Madrid. 

Introducción:  La obesidad infantil se 

asocia con otras enfermedades crónicas, 

como la hipertensión, diabetes mellitus o 

las alteraciones de los lípidos. Una de las 

menos estudiadas es el Síndrome de Apnea 

Obstructiva del Sueño. Se ha demostrado 

que la escala Pediatric Sleep Questionnaire 

(PSQ) es una herramienta fiable para la 

identificación de trastornos respiratorios 

del sueño en niños de 2 a 18 años. La 

prevalencia de este trastorno en la 

población general, definida mediante este 

cuestionario se encuentra en torno al 

17,7%.  El objetivo de este estudio es 

valorar la utilidad de la escala PSQ como 

herramienta de cribado de los trastornos 

respiratorios del sueño en población 

pediátrica con sobrepeso u obesidad.  

Material y métodos:  Estudio descriptivo, 

retrospectivo, transversal, de pacientes 

con sobrepeso u obesidad atendidos en la 

Unidad contra la Obesidad y el Riesgo 

Cardiovascular del Consorcio Hospital 

General Universitario de Valencia. Se 

recogieron datos de sexo, edad, 

antropométricos y se determinó el grado 

de obesidad mediante BMI z-score. Se 

utilizó la versión española del cuestionario 

PSQ contestado por progenitores o 

responsable legal, utilizando como punto 

de corte de positividad 0.33. 

Resultados:Se evaluaron un total de 287 

niños (54% varones) con una edad media 

de 11,67±2,7 años. El  61,3% de niños 

fueron obesosy un 38,7% presentaron 

sobrepeso (IMC Z-score 2,09±0,4 en 

varones, IMC Z-score 2,04±0,3 en mujeres).  

Los síntomas nocturnos más 

frecuentemente descritos a través del 

cuestionario fueronronquido persistente 

(34,8%), dificultad para respirar (35,9%) y 

apneas (40,8%). En cuanto a síntomas 

diurnos un 15,7% se despierta cansado y 

un 5% presenta somnolencia diurna. El 

35,2%del total, obtuvo una puntuación 

positiva en el cuestionario PSQ.Los 

pacientes con sobrepeso y obesos 

obtuvieron una puntuación superior a 0.33 

en el 36,4% y 33,3%, respectivamente; 

estas diferencias no fueron significativas. 

Tampoco se encontraron diferencias 

significativas por género e ítems clínicos. 

Conclusión: En la población de nuestro 

estudio la prevalencia de cuestionario PSQ 

positivo fue de 35,2%, un 36,4% en niños 

obesos y un 33,3% en niños con sobrepeso.  

Debido a esta alta prevalencia, 

consideramos que sería adecuado utilizar 

el cuestionario PSQ en la población infantil 

no sólo con obesidad, sino también con 

sobrepeso, para detectar pacientes con 

alto riesgo de sufrir trastornos 

respiratorios del sueño y valorar otros 

estudios diagnósticos.  
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¿PODEMOS AHORRAR PRUEBAS PARA DESCARTAR REFLUJO VESICO 

URETERAL EN NIÑOS CON INFECCIÓN URINARIA? 
 

PachecoJ, MoyaF, FerrerB, SangüesaC*, OltraM. 
Hospital Universitari i Politècnic La Fe. 

Servicio de Pediatría. *Servicio de Radiología. 
 
INTRODUCCIÓN. En las guías de práctica 
clínica, tras un primer episodio de infección 
del tracto urinario (ITU) febril se indica 
realizar estudio ecográfico renal y de la vía 
urinaria. Ante hallazgos patológicos se 
recomienda completar el estudio mediante 
cistouretrografía miccional seriada (CUMS) 
o ecocistografía para descartar reflujo 
vesico ureteral (RVU). La principal 
desventaja de la CUMS es la irradiación, y 
de la ecocistografía su escasa 
disponibilidad y alto precio. Actualmente 
los RVU de grado 2 o menor no precisan 
profilaxis ni tratamiento.  
 
OBJETIVOS. Investigar el valor predictivo 
de una segunda ecografía renal diferida 
para RVU (diagnosticado con 
ecocistografía), en niños con una ecografía 
patológica en su primer episodio de ITU 
febril.  
 
MATERIAL Y MÉTODOS. Se revisan los 
pacientes de edad entre 1 mes y 5 años 
diagnosticados de primera ITU febril con 
hallazgos patológicos en la primera 
ecografía renal realizada durante el 
episodio agudo, en el periodo 
comprendido entre 2013 y 2018, tanto 
ingresados como derivados a consulta 
externa. Se recogen los datos respectivos a 
primera ecografía, segunda ecografía y 
ecocistografía. Se excluyen del estudio 
lactantes con uropatía conocida 

previamente. Se estudió el valor predictivo 
de la segunda ecografía diferida (ecografía 
y ecocistografía a las 4-6 semanas), para la 
detección de RVU de cualquier grado y 
para RVU significativo (grado >2).    
 
RESULTADOS: Del total de pacientes con 
diagnóstico de primera ITU febril y 
hallazgos patológicos en primera ecografía, 
se incluyeron 226 en los que se realizó 
ecocistografía. Tuvieron RVU de cualquier 
grado 59 (26.1%)  siendo grado> 2 en 29 
(12.8%). La segunda ecografía resultó 
patológica en 52 pacientes, de los cuales 
32 tuvieron RVU y 23 RVU>2.  Fue negativa 
en 174 pacientes, de los cuales 27 
presentaron RVU y 6 RVU>2. Para cualquier 
grado de RVU, la sensibilidad (S) fue de 
54.2%, especificidad (E) 88%, valor 
predictivo positivo (VPP) 61.5%, valor 
predictivo negativo (VPN) 84.5%, razón de 
verosimilitud positiva (RV+) 4.53 y razón de 
verosimilitud negativa (RV-) 0.52. Para 
RVU>2 los resultados fueron: S79.3%, 
E85.3%, VPP44.2%, VPN96.6%, RV+ 5.39, 
RV- 0.24. 
 
CONCLUSIONES: Una segunda ecografía 
semanas después de la inicial parece útil 
para descartar pacientes con RVU 
significativo (grado>2). Su realización 
permitiría ahorrar otras exploraciones 
complementarias y sus inconvenientes.
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ASOCIACIÓN DE FACTORES MATERNOS (EDAD, TRABAJO Y NIVEL DE 

ESTUDIOS) CON LA LACTANCIA MATERNA PROLONGADA 
 

Vilar B1, García P2, Segura S2, Jareño E2, Rosales JF1, Llinares S2, Lozano C1, Caballero F1, 

Albert X2, Fraile A2. 

1Hospital Universitari i Politècnic La Fe. 2Centre de Salut de Montcada 

 

Antecedentes y objetivos. En trabajos 

anteriores hemos valorado la asociación de 

factores que actúan previos y durante el 

nacimiento (educación maternal, parto y 

maternidad) sobre el inicio y el 

mantenimiento de la lactancia materna en 

los primeros meses de vida. El objetivo de 

este trabajo es comprobar la influencia de 

otros factores que puedan incidir más 

tardíamente sobre la prolongación de la 

lactancia hasta los dos o más años (como 

recomienda la OMS).  

Material y métodos. 120 niños nacidos en 

2015 y 2016, y que han mantenido 

lactancia materna al menos 6 meses; de 

ellos, 63 (el 53%) mantienen la lactancia 

hasta los 2 años o más. Variables 

(entrevista telefónica): edad de la madre, 

nivel de estudios, trabajo remunerado o no 

y periodo de tiempo hasta su 

incorporación, y duración de la lactancia.  

Resultados. No hay correlación entre la 

edad de la madre y la duración de la 

lactancia (coeficiente de Pearson r: -0.040). 

La lactancia es discretamente más 

duradera en las madres con estudios 

universitarios que en el resto (19.64 ± 6.20 

vs 17.53 ± 6.88; p< 0.05), y los porcentajes 

de lactancia a los 2 años son más altos 

(60% vs 44%; p: 0.05–0.10). No hay 

diferencias entre las madres con trabajo 

remunerado y las que no lo tienen en 

cuanto a la duración (p: 0.35) y el 

porcentaje a los 2 años (p: 0.4–0.5); en 

cambio sí que la duración y porcentaje a 

los 2 años es algo mayor en aquellas 

madres que se incorporan al trabajo tras 

haber cumplido el bebé los 6 meses (19.18 

± 6.73 vs 17.17 ± 6.27, p: 0.07; 58% vs 36%, 

p<0.05. 

Conclusiones. En nuestra población en 

estudio, factores como la edad de la madre 

o tener trabajo remunerado no influyen 

prácticamente sobre la lactancia 

prolongada; el nivel de estudios influye 

discretamente. La asociación de una mayor 

duración de la lactancia con la 

incorporación al trabajo pasados los 6 

meses nos indica la conveniencia de que 

así se haga cuando sea posible, y la 

necesidad de un mayor refuerzo y apoyo a 

la lactancia en las madres que deban 

incorporarse más precozmente. 
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RELACIÓN DE LA LACTANCIA MATERNA EXCLUSIVA Y LA 

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA CON LA LACTANCIA  PROLONGADA 
 

Caballero F1, Lozano C1, Llinares S2, Jareño E2, Segura S2, García P2, Segura S2, Rosales JF1, 

Vilar B1, Ros RM2, Puchades E2. 

1Hospital Universitari i Politècnic La Fe. 2Centre de Salut de Montcada 

 

Introducción. La introducción de 

suplementos con fórmulas artificiales 

dificulta el mantenimiento de la lactancia 

materna; así mismo, el inicio de la 

alimentación complementaria con 

alimentos sólidos se asocia a una mayor 

duración de la lactancia. El objetivo del 

presente trabajo es comprobar el posible 

impacto de la introducción de las fórmulas 

artificiales y/o la alimentación 

complementaria, en especial en forma de 

alimentos sólidos, sobre la prolongación de 

la lactancia incluso por encima de 2 años. 

Material y métodos. 112 niños nacidos en 

2015 y 2016, y que han mantenido 

lactancia materna al menos 6 meses. 

Entrevista telefónica a las madres sobre el 

momento de introducción de otros 

alimentos, el tipo de alimentos y la 

duración de la lactancia. 

Resultados. La lactancia es 

significativamente más duradera, y el 

porcentaje de mantenimiento a los 2 años 

es significativamente mayor si ha sido 

exclusiva hasta los 6 meses (tabla 1). No 

obstante, si la introducción de otros 

alimentos ha sido con alimentación 

complementaria sin lácteos, es más 

duradera que si se ha suplementado con 

fórmula artificial (tabla 2). Si la 

introducción de alimentos a los 6 meses ha 

sido con sólidos, también es más duradera 

que si se hace con triturados (tabla 3).   

Tabla 1 LM exclusiva (53) LM no exclusiva (59) p 

Duración LM 20.74 ± 5.45 16.70 ± 6.87 < 0.001 

LM a los 2 años 36 (70%) 22 (37%) < 0.005 

 

Tabla 2 LM + complementaria (38) LM + fórmula (21) p 

Duración LM 17.83 ± 7.44 14.67 ± 6.36 < 0.05 

LM a los 2 años 16 (42%) 6 (29%) 0.05-0.1 

 

Tabla 3 AC con sólidos (20) AC con triturados (33) P 

Duración LM 22.90 ± 2.63 19.42 ± 6.28 < 0.05 

LM a los 2 años 16 (80%) 20 (61%) 0.05-0.1 

 

Conclusiones. Mantener la lactancia 

materna de forma exclusiva hasta los 6 

meses favorece una mayor duración de la 

lactancia incluso por encima de los 2 años. 

En caso de ser necesario suplementar, 

también influye más positivamente si se 

hace con alimentos no lácteos. Y también si 

la alimentación complementaria a partir de 

los 6 meses se inicia con alimentos sólidos.  
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USO DE SONDA NASOGÁSTRICA EN EL MANEJO DE NIÑOS CON 

BRONQUIOLITIS EN UN HOSPITAL TERCIARIO 
Barrés A, Sáenz de Juano C, Ferrando S, Quintero D, Marí J, Martínez C. 

S. Pediatría, Hospital Clínico Universitario de Valencia 

INTRODUCCIÓN: La bronquiolitis supone 
un gran número de ingresos hospitalarios. 
Un motivo frecuente de consulta es la 
dificultad en la alimentación. Además, es 
fundamental en su manejo, una correcta 
hidratación. Diferentes guías y protocolos, 
han preconizado el uso de la sonda 
nasogástrica (SNG) cuando no es factible 
usar la vía oral, sin suponer un riesgo de 
empeoramiento. En enero de 2017 se 
implantó en nuestro centro un protocolo 
para el uso de la SNG en la bronquiolitis 
leve-moderada. El objetivo principal del 
estudio es referir nuestra experiencia con 
su uso, diferenciando 2 periodos (antes y 
después de enero de 2017); y 
posteriormente, las diferencias evolutivas 
en lactantes con y sin SNG.  

MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio 
retrospectivo de niños ingresados por 
bronquiolitis aguda leve-moderada en tres 
años (2016-2018). Se analizaron datos 
epidemiológicos, antecedentes, datos 
clínicos, terapeúticos y evolutivos, 
comparando resultados entre aquellos 
portadores o no de SNG. 
 
RESULTADOS: Se incluyeron 206 pacientes 
(63% varones), mediana de edad:65 días 
(3-587). El 71% de ingresos fue en invierno. 
El 80% debidos a VRS. El 50% de casos se 

alimentaba con lactancia, 40% fórmula y 
10% a mixta. El motivo de ingreso fue: un 
35% la edad, 50% el grado de dificultad 
respiratoria y un 15% rechazo alimentario. 
El 98% recibieron tratamiento; suero salino 
hipertónico nebulizado 92%, adrenalina 
nebulizada 34%, salbutamol 7% y 
oxigenoterapia 62%. En el primer periodo, 
sólo el 2% llevó alimentación por SNG, sin 
embargo, posteriormente se incrementó 
hasta el 22% (23 casos), con media de días 
de 4,1 +/- 1,5. Sólo un caso no la toleró 
bien; el resto fue bien aceptada y sin 
reseñar complicaciones ni en su colocación 
ni durante la evolución. Infusión mediante 
débito continuo en 5 casos (20%), cíclico en 
11 (45%) y mixto (succión y cíclico) en 32%. 
En los casos con SNG, la fluidoterapia se 
redujo de forma considerable. En la tabla 
se exponen los datos comparativos entre 
los pacientes con/sin SNG. 

CONCLUSIONES: La implementación del 
protocolo ha supuesto una alimentación 
precoz de los lactantes afectos de 
bronquiolitis evitando canalizaciones 
venosas y fluidoterapia con las molestias 
para el paciente que estas suponen. A 
pesar de la muestra, no hemos observado 
complicaciones en su uso con muy buena 
tolerancia. 
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AUSENCIA DE IMPACTO DE LA VACUNA ANTINEUMOCÓCICA 

CONJUGADA EN LA PRESCRIPCIÓN ANTIBIÓTICA DE LA OTITIS MEDIA 

AGUDA SUPURADA. ¡MUCHO QUE MEJORAR! 
Eva Díez Gandía, Hospital Lluis Alcanyis, Xàtiva, Valencia. Diez_evita@hotmail.com 

Mónica López Lacort, FISABIO-Salud Pública, Valencia 

Gabriel Sanfélix, FISABIO-Salud Pública, Valencia 

Javier Díez-Domingo, FISABIO-Salud Pública, Valencia 

 

Objetivos: Analizar la prescripción de 

antibióticos para el tratamiento de otitis 

media aguda (OMA) en niños de 2 meses a 

5 años comparando entre vacunados y no 

vacunados con la vacuna de neumococo 

conjugada. 

Métodos: Estudio de ‘Real World Data’ 

utilizando las bases de datos sanitarias de 

la Comunidad Valenciana. Las 

prescripciones antibióticas, entre 2008 y 

2013, se obtienen de la base de datos 

GAIA. Se analizan todas las prescripciones 

antibióticas en atención primaria 

relacionadas a un diagnóstico de OMA 

supurativa y no supurativa (CIE-9 382 y 

381). A través del número SIP se une cada 

prescripción con la base de datos de 

vacunación para conocer el estado vacunal 

del niño en el momento del diagnóstico. Se 

consideró vacunado cuando el niño había 

recibido al menos una dosis de vacuna de 

neumococo conjugada. 

Resultados: De una cohorte de 480.558 

niños, se diagnosticaron 382.853 casos de 

OMA en 217.063 niños (45,17% de la 

cohorte). El 60,2% de los niños habían 

recibido al menos una dosis de vacuna de 

neumococo conjugada (44,7% vacunación 

completa). El 55,3% de los completamente 

vacunados se diagnosticaron de OMA y 

36,2% de los no vacunados. Se prescribió al 

menos un antibiótico en el 74,3% de los 

episodios de OMA, sin diferencia entre 

vacunados y no vacunados. El antibiótico 

más utilizado de primera intención fue la 

amoxicilina-clavulánico (31,02%), sin 

diferencia entre grupos vacunales. No se 

observaron cambios en la prescripción 

antibiótica a lo largo de los años de 

estudio. 

Conclusiones: Hay una alta incidencia de 

diagnóstico de OMA en niños menores de 5 

años en la Comunidad Valenciana, y una 

prescripción inapropiada de antibióticos 

para la OMA. Esto conlleva a la ausencia de 

impacto de la vacuna neumocócica 

conjugada en las prescripciones 

antibióticas 
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361. Dificultades en el diagnóstico de la apendicitis aguda en el niño  

Alicia Martínez Sebastián, Beatriz Mansilla Roig, María Navío Anaya, Ana Rodríguez Varela, Esther 
Ballester Asensio, Sara Pons Morales. Hospital Universitario Doctor Peset 

362. Síndrome de olor a pescado. Una metabolopatía a tener en cuenta  
María Caballero Caballero, Ana María Huertas Sánchez, Vanesa Botella López, Sabrina Kalbouza, 
María Isabel Planelles Asensio, María Ángeles Calzado Agrasot. Hospital Universitario Vinalopó 

363. Malformación adenomatoidea quística gigante. Presentación de un caso  
Lucía Conde Ortí, Alba Rivas Piorno, Anna Parra Llorca. Hospital Universitari i Politècnic La Fe, 
Valencia 

365. Cefalea y cambio de comportamiento en urgencias pediátricas. Cuando la sinusitis empieza por el 
final  
Luis Martínez Peña, María del Mar Hernández Espinosa, Virginia Viseras Ruiz, María Consuelo López 
Fernández, Miguel Ángel Fuentes Castelló, Elisa Climent Forner, José Pastor Rosado. Hospital General 
Universitario de Elche 

366. Lactante con somnolencia excesiva y electroencefalograma alterado. No todo es epilepsia  
Katia Herrera, Zoraya Muñoz, Ana Pilar Nso Roca. Hospital San Juan de Alicante 

367. Dolor de espalda en niño de 12 años  
Percy Esteban Erazo Galarza(1), Mauricio Moreno López(2), Ruxandra Simona Bacanu(2), Víctor Hugo 
Toledo(2), Lida Esther Vidal Peláez(1). (1)Gerencia de Atención Integrada de Alcázar de San Juan, (2) 
Hospital General de Tomelloso 

369. Nuevas estrategias de tratamiento y manejo del paciente pediátrico intoxicado por metanol: el 
Fomepizol  
Juan Francisco Rosales Moscoso, Belén Vilar Villaseñor, Belén Fernández Tudela. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe 

370. Un absceso odontogénico de difícil manejo. A propósito de un caso  
Osvaldo Gabriel Pereira-Resquin Galván(1)(2), Marina Aspas Requena(1), María Pérez Sabido(2) (1) 
Universidad CEU Cardenal Herrera; (2)Hospital Universitario y Politécnico La Fe 

371. Una afectación poco frecuente del eritema multiforme en la infancia  
Percy Esteban Erazo Galarza(1), Ruxandra Simona Bacanu(2), Rosa Fornes Vivas(3), Leandro Picó 
Sirvent(3), Gloria Giner Sopena(3), Marisa Tronchoni Belda(3). (1)Gerencia de Atención Integrada de 
Alcázar de San Juan, (2)Hospital General de Tomelloso, (3)Hospital Casa de Salud. Valencia 

372. Hidradenitis palmoplantar idiopática  
Pérez M., Calero P. Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia 

374. Complicaciones de las válvulas de uretra posterior de diagnóstico tardío  
Teresa Pérez Oliver, Marta Toledo Boscá, María de los Desamparados Villalba Pérez. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe 

375. Fiebre de origen desconocido  
Carlos Pérez Martín, Nicolás Cánovas Rodríguez, Gonzalo Fuente Lucas, Ana Gilabert Mayans, Ares 
Sánchez Sánchez, Olga Gómez Pérez, Amelia Herrero Galiana. Hospital General Universitario de 
Alicante 

376. Síndrome poliglandular como astenia en el adolescente  
Ferrando S.(1), Macián C. 1), Buendía E.(2), Ferrando B.(1), Balaguer L.(2).(1)Hospital Universitario de 
La Plana, Villarreal; (2)Centro de Salud Burriana I. 

378. Deleccion 3q22.3-124 asociado a síndrome de blefarofimosis ptosis epicanto inverso 
Idoia Payá Elorza, Juan Pérez Pérez, Yolanda Herranz Sánchez, Juan Manuel Gea Ros, Paloma García 
Galán. Hospital Marina Baixa 

379. Hernia discal postraumática  
Sabrina Kalbouza, Ana María Huertas, María Caballero, Vanesa Botella, Vanesa Esteban, María 
Casanova, Pilar Valverde, María Ángeles Calzado, Aina Ferré, María Isabel Panelles, Simona Mas. 
Hospital Universitario del Vinalopó 

380. Neumonía lipoidea tras ingesta de parafina  
Paloma García Galán, Idoia Payá Elorza, Ana María Pascua Santamaría. Hospital Marina Baixa 

381. Dolor abdominal crónico como forma de presentación de fiebre mediterránea familiar  
Paloma García Galán, Ana María Pascua Santamaría, José Antonio Bernal Vidal, Idoia Payá Elorza. 
Hospital Marina Baixa 

382. Niño de 12 años con oligoartritis y sospecha de fiebre reumática  
Cristina Mora Caballero, Laura Polonio Zamora, María Pina Jover, Raquel Martín Domenech, Esther 
Martínez Sánchez, Fernando Aleixandre Blanquer. Hospital General Universitario Elda 

383. Alarma en un padecimiento benigno  
Bacanu R.(1), Erazo P.(2), Moreno M.(1), Toledo V.(1), Vidal L.(2). (1)Hospital General de Tomelloso; 
(2)Gerencia de Atención Integrada de Alcázar de San Juan 

384. Drogas en Pediatría: a propósito de 3 casos  
Lucía Serrano Monteagudo, Sonia Pérez Valle, Rosa Merlos Madolell, Javier Miranda Mallea, 
Salvador Martínez Arenas. Hospital Vithas Nisa 9 Octubre 
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385. Hemangioma retroocular, a propósito de un caso 
Virginia Viseras Ruiz, María del Mar Hernández Espinosa, Luis Martínez Peña, Ignacio IzquierdoFos, 
Consuelo Vázquez Gomis, José Pastor Rosado. Hospital General Universitario de Elche 

386. Insuficiencia renal detectada en urgencias. ¿Aguda o crónica?  
Gorka Martínez Navarro, Mara González de Martos Montserrat, Pedro José Ortega López. Hospital 
Univesitari i Politècnic La Fe 

387. Hemimelia peronea 
Carlos Ortí Sanchis, Laura Pérez, María Brugada Montaner. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

389. Neumonía necrosante. Opciones terapéuticas  
Parisá Khodayar Pardo. Servicio de Pediatría. HCUV. UV 

392. Úlcera de Lipschütz: diagnóstico diferencial de la úlcera genital aguda en Pediatría  
Mara González de Martos Montserrat, Gorka Martínez Navarro, Manuel Oltra Benavent. Hospital 
Universitari i Politècnic La Fe 

393. Epidermolisis bullosa distrófica recesiva. Presentación de un caso de gravedad intensa  
Rocío Folch Briz(1), Jesús Ferrer(1), Miriam García(1), Ana Barrés(1), Adán Álvarez(2), Elena 
Crehuà(1), Cecilia Martínez Costa(1). (1)Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia (2)Unidad Enfermera de Úlceras y Heridas Complejas. Hospital Clínico Universitario de 
Valencia 

394. Tos crónica: ¿todo es asma?  
Borja Navas Díaz, Silvia Castillo Corullón, Andrés Piolatti Luna, Miriam García Fernández, Rocío Folch 
Briz, Francisco José Sebastián Cuevas. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

395. Síndrome de Cornelia de Lange, a propósito de un caso  
Ana Romano Bataller, Graciela Pi Castán, Carlota Bellido Calduch, Laura Núñez Martínez, Elena 
Gastaldo Simeón. Hospital de La Ribera 

396. Pionefrosis en paciente con ureterohidronefrosis de diagnóstico prenatal  
Laura Pérez Lara, Carlos Ortí Sanchis, Belén Fernández Tudela. Hospital Universitario y Politécnico La 
Fe 

398. Absceso pulmonar, ¿aún se opera?  
Roig J.(1) , Folch R.(1), Mollini M.(1), Palmero A.(1), Castillo S.(1), Alcaraz M.J.(1), García P.(3), Galán 
P.(2), López A.(1), Marín J.(1). (1)Servicio Pediatría y Cirugía Pediátrica Hospital Clínico Universitario. 
Valencia (2)Servicio Pediatría Hospital de la Marina Baixa. Alicante 

399. Insuficiencia respiratoria aguda grave por aspiración de cuerpo extraño en preescolar de 15 meses 
Jesús Ferrer Ferrer, Rocío Folch Briz, Parisá Khodayar Pardo, María Odile Molini Menchón. Servicio de 
Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

401. Malformación linfática mesentérica como causa de abdomen agudo neonatal  
Esther María Pérez Ortega, Noelia Rubio Puche, Sara Vicente Costa, Sandra Jiménez Ruíz, Carlos 
Rodríguez Martínez, María Martínez del Villar. Hospital Vega Baja 

402. Eccema herpético en paciente con dermatitis atópica: presentación de un caso  
Ester Martínez Sánchez, Marta Vilaplana Lozano, Marco Heppe Montero, Cristina Mora Caballero Eva 
González Oliva, Fernando Aleixandre Blanquer. Hospital General Universitario de Elda 

404. Lactante con onfalorrexis tardía  
Marco Heppe Montero, Francisca Olivas Monteagudo, Esther Martínez Sánchez, Laura Polonio 
Zamora, Fernando Aleixandre Blanquer. Hospital General Universitario de Elda 

405. Del hipotiroidismo al pseudohipoparatiroidismo. La importancia del seguimiento  
Ana Palmero Miralles, Joaquín Roig Villalba, Julia Sánchez Zahonero, Gema Sevilla Guerra, María 
Odile Molini Menchón. Hospital Clínico Universitario de Valencia 

406. Imágenes para el diagnóstico en la maternidad  
Aina Ferré i Belda, Pilar Valverde Viu, M.ª Ángeles Calzado Agrasot, María Casanova Cuenca, Vanesa 
Esteban Macia, Simona Mas Antón. Hospital del Vinalopó (Elx) 

407. Fallo de medro en lactante con regresión de habilidades motoras  
Calzado M, Valverde P, Kalbouza S, Casanova M, Botella V. Hospital del Vinalopó. Elche 

408. Paciente con Síndrome de Down y episodio de deterioro neurológico brusco  
Emiliana Romaní Rodríguez, Marta Castell Miñana, Rosa Riquelme Ramos, Ana López Montes, 
Patricia Villalonga Dobón. Centro de Salud Salvador Allende 

409. Epidermiolisis ampollosa: a propósito de un caso clínico  
Sara Vicente Costa, María Martínez del Villar, Carlos Rodríguez, Luis Miguel Gallego Torromé, María 
García Baldoví, Noelia Rubio Puche, Esther Pérez Ortega, Sandra Jiménez Ruiz. Hospital Vega Baja 

411. Cuando una otitis se complica, acuérdate de Gradenigo  
Alicia Berghezan(1), Raquel Lucas(1), Javier Melgar(1), Josep Mut(1) María Sánchez(1), Teresa 
Llobat(2), Marta Sánchez(3). (1)Hospital de Dénia, (2)CS Ondara, (3)CS Gata 

412. Daño renal agudo secundario a gastroenteritis enteroinvasiva por Campylobacter Jejuni en 
enfermedad de Dent  
Ana Barrés Fernández, Carmen Larramendi Hernández, Juan Marín Serra, Susana Ferrando Monleón, 
Parisá Khodayar Pardo, Beatriz Guzmán Morais. Hospital Clínico Universitario de Valencia 
 
 
 

 

 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:361 

DIFICULTADES EN EL DIAGNÓSTICO DE LA APENDICITIS AGUDA 

EN EL NIÑO  
 

Martínez Sebastián, A; Mansilla Roig, B; Navío Anaya, M; Rodríguez Varela, A.; Ballester 

Asensio, E; Pons Morales, S.  

Hospital Universitario Doctor Peset 

 

Objetivo: Evaluar cómo de útiles son los 

parámetros clínicos (fiebre y vómitos), la 

alteración analítica (leucocitos, neutrófilos 

y PCR), así como las horas de evolución del 

dolor hasta que se consulta en nuestro 

servicio, para el diagnóstico de apendicitis 

aguda en el niño. Como objetivos 

secundarios, se describirán todas las 

variables asociadas, así como se valorará 

algún parámetro analítico que pueda ser 

de utilidad junto con la escala de 

evaluación clínica Pediatric Appendicitis 

Score (PAS) en el diagnóstico.  

Material y métodos: Para ello se propuso 

un estudio retrospectivo observacional que 

incluyó a todos los pacientes menores de 

15 años que fueron diagnosticados de 

apendicitis aguda entre Enero de 2013 y 

Octubre de 2018. 

Se valoró la clínica (fiebre tomando como 

valor de referencia una temperatura mayor 

de 38ºc, presencia de vómitos, horas de 

evolución del dolor) junto a otros 

parámetros analíticos como el número de 

leucocitos, neutrófilos y valor de PCR) en 

niños entre los 0 y 15 años. 

Resultados: Obtuvimos un total de 378 

pacientes diagnosticados de apendicitis 

aguda en el Servicio de Urgencias de 

nuestro hospital.  De los cuales, 216 eran 

varones (57.1 %) y 162 mujeres (42.9 %), 

con diagnóstico a una edad media de 

10.22, mediana de 10 años.  El 85% no 

presentaron fiebre y el 54% no 

presentaron vómitos.  

El 3.2% consultaron con menos de 2 horas 

de dolor abdominal. El 23% con menos de 

8. El 42.5 % con menos de 12.  

Se encontró una elevación de la PCR (> 5 

mg/l) en el 54.5%. El 86.8% tenía más de 

10.000 leucocitos (tomando este límite 

como valor discriminatorio del PAS). El 49.1 

% tuvieron más de 7.900 neutrófilos.  

Conclusiones: 

El diagnóstico de apendicitis aguda en el 

niño puede ser muy complicado debido a la 

poca especificidad clínica y analítica, así 

como al amplio diagnóstico diferencial del 

dolor abdominal. 

Podría ser recomendable sustituir la 

temperatura en el PAS, por el valor de PCR, 

analizándolo conjuntamente con la cifra de 

leucocitos y neutrófilos. 

Son necesarias nuevas escalas clínica o 

marcadores analíticos, para aumentar la 

precisión en el diagnóstico, siendo todos 

los factores clínicos y analíticos evaluados, 

altamente inespecíficos.  
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SÍNDROME DE OLOR A PESCADO. UNA METABOLOPATÍA A TENER 

EN CUENTA. 
 

Caballero M, Huertas AM, Botella V, Kalbouza S, Planelles MI, Calzado MA. Hospital 

Universitario del Vinalopó. 

Introducción: La trimetilaminuria o 

síndrome de olor a pescado es una 

metabolopatía infrecuente producida por 

un defecto del sistema enzimático 

hepático. Puede ser primaria genética 

debido a la mutación del gen FMO3 

(1q24.3) por expresión enzimática 

reducida. También se han descrito formas 

transitorias relacionadas con factores que 

modifican la capacidad oxidativa de la 

enzima. Las formas secundarias se deben a 

lesiones renales o hepáticas. 

Casos: Presentamos dos casos con 

sintomatología sugestiva: 

Lactante de 11 meses, remitido a 

Alergología por lesiones cutáneas y 

refieren que tras introducir pescado a los 9 

meses (potito de pescadilla y merluza) unas 

horas tras su ingesta, emite un olor a 

pescado muy fuerte. Después de un mes 

evitando pescado el olor ha desparecido. 

No le ocurre con otros alimentos. 

En consulta se descarta hipersensibilidad a 

pescado. Se solicita test de sobrecarga 

obteniendo un resultado de TMA/TMAO 

69.1% compatible con una 

trimetilaminuria. Se completa con un 

estudio genético objetivándose 2 variables 

relacionadas (p.Glu158Lys y p.Glu308Gly) 

en homocigosis por lo que el haplotipo 

c.[472G>A;923A>G] confirma el 

diagnóstico. 

Preescolar de 19 meses remitida porque 

desde hace varios meses han notado olor 

fuerte a pescado en sudor y orina tras 1-2h 

de ingerirlo. En su caso y dada la clínica 

sugestiva se obvió el estudio metabólico, 

realizándose estudio genético y hallándose 

un haplotipo en homocigosis, c.[472G>A; 

923A>G] similar al paciente previo y sin 

tener relación familiar entre sí. 

Conclusiones: a pesar de que los valores 

elevados de TMA no son tóxicos, el mal 

olor puede producir graves problemas 

psicosociales consecuencia del rechazo 

social. 

El diagnóstico es clínico, bioquímico para 

cuantificar la concentración de TMA y 

TMANO mediante espectroscopia tras 

sobrecarga y genético (análisis de gen 

FMO3) pero cuando la clínica es sugestiva 

podemos iniciar el estudio analizando el 

gen implicado y evitar otras pruebas. 

Además nos es útil para realizar consejo 

genético a los progenitores.  

En ambos casos, la mutación detectada 

está entre las más frecuentemente 

descritas en la bibliografía y produce una 

afectación intermedia por lo que lo 

síntomas serán menos intensos. 

No existe tratamiento curativo. Se 

recomienda dietas restringidas en 

precursores de TMA (pescado, huevo, 

vísceras, carnes magras, guisantes, judías, 

espinacas, frutos secos, comida rápida) y 

suplementar con complejos vitamínicos 

que cubran necesidades de fólico y 

riboflavina. 
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Figura 3:.Lóbulos pulmonares superior e inferior 
izquierdos extirpados.  

Figura 1: Radiografía de tórax Malformación 
pulmonar izquierda que provoca un 
desplazamiento mediastínico y un aplanamiento 
diafragmático.  

MALFORMACIÓN ADENOMATOIDEA QUÍSTICA GIGANTE. 

PRESENTACIÓN DE UN CASO.  
 

Conde L a, Rivas A b, Parra A c 

a,b Servicio de Neonatología, Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia, España 

c Grupo de Investigación en Perinatología, Instituto de Investigación Sanitaria La Fe, Valencia, 

España. 

INTRODUCCIÓN 

Se presenta el caso de una gestante sana, a 

quien se le detecta mediante ecografía, 

una lesión hiperrefringente pulmonar feta 

izquierda.  Al nacimiento, se realiza una 

radiografía de tórax y un angioTAC, que 

confirman el diagnóstico  (fig. 1 y 2). 

  

 

 

 

 

CASO 

A las 24 horas de vida, ante el 

empeoramiento respiratorio progresivo, se 

indica la cirugía de exéresis del pulmón 

izquierdo, con conservación de la língula. 

Se remiten las muestras extirpadas para 

estudio anatomopatológico. Se describe un 

parénquima espongiótico con formaciones 

quísticas pequeñas, tapizados de epitelio 

bronquiolar, compatible con una 

malformación adenomatoidea quística 

gigante (MAQ) tipo II (fig 3.). 

 

 

En el 81% de los casos, el diagnóstico se 

realiza por  ecografía en la semana 20  y se 

recomienda realizar RMN fetal y cariotipo 

fetal. La presencia de hidrops fetal, 

hipoplasia del pulmón contralateral, 

polihidramnios y desplazamiento 

mediastínico se relacionan con mal 

pronóstico. 

El manejo prenatal incluye opciones 

médicas y quirúrgicas. El tratamiento con 

corticoides antenatales mejora la 

supervivencia, desarrolla el pulmón 

Figura 2: Angiotac torácico. Malformación pulmonar 

sólido-quística con patrón de pequeño quiste. No 

recibe vascularización sistémica aórtica. 
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contralateral, incrementa los niveles de 

surfactante y disminuye el tamaño de la 

malformación. 

Las opciones quirúrgicas incluyen shunt 

toracoamniótico o cirugía abierta materno 

fetal en < 32 semanas y la técnica EXIT 

(extrautero intrapartum treatment) para > 

32 semanas. 

El tratamiento postnatal es quirúrgico, se 

realiza en < 1 mes de vida cuando 

presentan síntomas de forma precoz y > de 

1 mes de vida cuando presentan síntomas 

derivados del desarrollo de infecciones 

pulmonares. 

 La cirugía es segura y sin diferencias en 

cuanto a complicaciones, tiempo de 

ventilación mecánica o tiempo en unidad 

de cuidados intensivos entre ambos. 

CONCLUSIONES 

La malformación adenomatoidea quística 

gigante es una de las malformaciones 

congénitas pulmonares más frecuentes. 

 

Existen opciones de tratamiento prenatal 

médico (para los casos más leves) y 

quirúrgico (para los casos más graves). 

 

El tratamiento postnatal es quirúrgico, y se 

realizará  en el momento en el que el 

paciente presente clínica.  
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CEFALEA Y CAMBIO DE COMPORTAMIENTO EN URGENCIAS 

PEDIÁTRICAS. CUANDO LA SINUSITIS EMPIEZA POR EL FINAL. 
 

Martínez L, Hernández M, Viseras V, López MC, Fuentes MA, Climent E, Pastor J. 

HGU Elche 

 

INTRODUCCIÓN: La sinusitis es una 

inflamación de la mucosa de los senos 

paranasales, complicación del 5-10% de las 

infecciones virales de la vía aérea superior. 

La mayoría son autolimitadas y de etiología 

vírica, pero cuando la duración es superior 

a 10 días, se presupone sobreinfección 

bacteriana. El diagnóstico suele ser clínico, 

ante descarga nasal/faríngea unilateral, tos 

y cefalea o dolor facial opresivos que 

aumenta con valsalva. La cronicidad y la 

fiebre de más de 2 días obliga a sospechar 

diversas complicaciones extra e 

intracraneales: celulitis 

periorbitaria/orbitaria, empiema epidural o 

subdural, absceso cerebral, meningitis, 

trombosis del seno cavernoso u 

osteomielitis. 

CASO: Presentamos un varón de 9 años 

con cefalea frontal de 10 días de evolución, 

algún vómito ocasional (no proyectivo) y 

desde hoy alteración del comportamiento 

y somnolencia. Un único pico febril 

(38.2ºC) a su llegada a Urgencias. A la 

exploración, sutil tumefacción frontal 

suprainterciliar de 2x2cm de consistencia 

edematosa, sin signos inflamatorios. Se 

encuentra poco colaborador, con dificultad 

para seguir órdenes y con clara rigidez de 

nuca. Refieren haberle notado el ojo 

derecho edematoso hace unos días, con 

resolución espontánea. 

En la analítica, PCR de 214.6 mg/l y 

leucocitosis 24.400/mmc con neutrofilia 

(88%). En la punción lumbar, previo TAC sin 

lesión ocupante de espacio, encontramos 

leucorraquia (600/µl) diagnóstica de 

meningitis, como único hallazgo. 

Reevaluando TAC, se objetiva sinusitis 

frontoetmoidal derecha con dudosa 

ocupación laminar del espacio 

subaracnoideo adyacente. 

Ingresa con antibioterapia parenteral 

(cefotaxima, vancomicina y metronidazol), 

presentando en las siguientes 24 horas 

empeoramiento con inflamación 

periorbitaria derecha, letargia y episodios 

mioclónicos. La RMN craneal confirma la 

sinusitis y meningoencefalitis complicada 

con empiema extraaxial y discreta 

desviación de la línea media. Se contacta 

con UCI pediátrica y Neurocirugía de 

hospital de referencia que ese mismo día 

realiza drenaje quirúrgico. 

CONCLUSIONES: La sinusitis es 

normalmente banal y de diagnóstico 

clínico, pero cuando no tiene un curso 

típico, requiere un alto índice de sospecha. 

En algunos casos, como el nuestro, la única 

clínica que presentó fue la cefalea, muy 

inespecífica, sin referencia a congestión 

nasal alguna ni fiebre, debutando 

directamente con complicaciones 

traducidas en meningismo y el cambio de 

comportamiento. Se trata de una sinusitis 

muy complicada (celulitis orbitaria, 

meningitis y empiema epi/subdural) para 

una clínica previa tan larvada y sutil.   
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LACTANTE CON SOMNOLENCIA EXCESIVA Y 

ELECTROENCEFALOGRAMA ALTERADO. NO TODO ES EPILEPSIA. 
 

Herrera K, Muñoz Z, Nso Roca AP. 

Hospital Universitario San Juan de Alicante 

Los síntomas neurológicos en lactantes 

suelen ser inespecíficos y pueden ser 

manifestación de distintas patologías. La 

letargia, irritabilidad, confusión, pérdida de 

consciencia, convulsiones o coma pueden 

ser secundarias a procesos neurológicos o 

de afectación de otros sistemas por lo que 

el diagnóstico etiológico puede ser 

complicado. Una de las causas de síntomas 

neurológicos es la hipoglucemia. Los 

síntomas neuroglucopénicos suelen 

aparecer en lactantes con hipoglucemias 

prolongadas o severas. Una de las causas 

más frecuentes de hipoglucemia 

persistente en neonatos y lactantes es la 

hipoglucemia hiperinsulinémica persistente 

de la infancia, también conocida como 

hiperinsulinismo congénito. Se trata de un 

trastorno genético con formas tanto 

familiares como esporádicas, que se 

caracteriza por la disregulación de la 

secreción de insulina.  

Se presenta el caso de una lactante de 17 

meses de edad, con clínica de 2 meses de 

evolución de  astenia y somnolencia. Tiene 

antecedentes familiares paternos de  

epilepsia en la infancia descritos como 

episodios de desvanecimiento, 

somnolencia y con sospecha de 

narcolepsia, que cedieron 

espontáneamente. Es referida a consulta 

de neurología de nuestro centro para 

valoración y refieren episodios de 

somnolencia, en alguna ocasión asociados 

a movimientos anormales. La  analítica 

sanguínea resulta dentro de la normalidad  

y el electroencefalograma objetiva un 

trazado anormal. Se decide observación 

antes de iniciar terapia con fármacos 

antiepilépticos. Posteriormente, acude a 

urgencias por nuevo episodio de 

somnolencia excesiva con dificultad para el 

despertar. En ese momento, se detecta 

glucemia capilar de 32 mg/dl  y previo a su 

corrección, se realiza extracción venosa 

para estudio etiológico. Dicho estudio 

objetiva insulinemia elevada con test de 

glucagón positivo, confirmándose el 

diagnóstico de hiperinsulinismo. El estudio 

genético detectó una alteración en 

heterocigosis del gen GLUD1. Se inició  

tratamiento con diazóxido con adecuada 

tolerancia y buena evolución posterior.  

Conclusiones: La sospecha, diagnóstico y 

tratamiento precoces de la hipoglucemia, 

son fundamentales para prevenir o 

minimizar el daño neurológico secundario. 

Los síntomas neuroglucopénicos son 

inespecíficos en lactantes y pueden 

conducir a un diagnóstico erróneo de 

epilepsia, sobretodo si existen  

antecedentes de epilepsia o crisis febriles 

en familiares. Es necesario incluir siempre 

la hipoglucemia en el diagnóstico 

diferencial de los paroxismos neurológicos, 

sobre todo en niños pequeños. 
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DOLOR DE ESPALDA EN NIÑO DE 12 AÑOS 
 

Erazo P2, Moreno M1, Bacanu R1, Toledo V1, Vidal L2. 

Hospital General de Tomelloso1 

Gerencia de Atención Integrada de Alcázar de San Juan2 

 

INTRODUCCION: El dolor de espalda a nivel 

lumbar en niños en edad escolar ocurre 

frecuentemente, sin embargo a menudo es 

menospreciado. La prevalencia aumenta 

con la edad: 1% a  7 años, 6% a 10 años y 

18% entre 14 y 16 años. El dolor de espalda 

es un síntoma, no un diagnóstico. En 

algunos casos existe un proceso patológico 

orgánico que lo produce, pero en la 

mayoría de los casos no identificamos 

ninguna causa orgánica y hablamos de 

dolor de espalda inespecífico. 

La espondilolistesis es la causa orgánica 

más común de dolor de espalda, en niños 

entre los 10 y 15 años. Provoca dolor 

lumbar relacionado con la actividad. Si 

existe gran listesis, puede haber 

compresión radicular con dolor o incluso 

déficits neurológicos. 

Las anomalías del arco posterior de la 

vertebra son condiciones muy raras que 

pueden encontrarse accidentalmente, 

pueden variar desde una hendidura hasta 

una muy rara agenesia total del arco 

posterior, con una prevalencia reportada 

de 0,15%. Cuando esta anomalía presenta 

sintomas, el dolor es prácticamente el 

único síntoma reportado. Puede asociarse 

a otras anomalías congénitas VACTERL. 

CASO CLINICO: Paciente de 12 años que 

acude a la consulta de atención primaria en 

2 ocasiones por presentar dolor de espalda 

a nivel lumbo-sacro de 3 semanas de 

evolución, no presenta otros síntomas 

generales, refiere además que 2 días antes 

jugó al fútbol y desde ese día está peor, 

adicionalmente la madre describe un 

cuadro de apnea del sueño y obesidad 

mórbida. A la exploración a parte de dolor 

en la zona solo destaca obesidad evidente, 

se receta antinflamatorios, se pide una 

radiografía de columna y se deriva a otras 

consultas para estudio. Luego de casi 1 mes 

viene sin dolor y con una radiografía 

patológica en la cual destaca 

espondilolistesis de L5 por este motivo se 

deriva a consulta de Traumatología donde 

solicitan una resonancia magnética que se 

informa: cuerpo L5 de menor tamaño, 

retrolistesis L4-L5 y anterolistesis L5-S1, 

agenesia de pedículos bilaterales de L5, no 

estenosis del canal. Se solicita 

ecocardiografía y ecografia abdominal con 

resultado normal. 

CONCLUSIONES: Para evitar mala 

interpretación, la cual puede resultar en un 

manejo inapropiado, los pediatras 

debemos estar informados de estas 

complejas anomalías anatómicas. 
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NUEVAS ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO Y MANEJO DEL 

PACIENTE PEDIÁTRICO INTOXICADO POR METANOL: EL 

FOMEPIZOL  
 

Rosales-moscoso J, vilar-villaseñor B, fernández-tudela B. 

Hospital Universitario y Politécnico La Fe 

 

Introducción: El metanol es un es un 

alcohol industrial que se encuentra en 

múltiples productos de uso doméstico (p 

ej.: anticongelantes, limpiaparabrisas, 

alcohol de quemar) y su ingesta da lugar a   

sintomatología grave como ceguera, 

alteraciones neurológicas e insuficiencia 

renal aguda (dosis letal: 1g/kg). Debido a 

las inquietudes que surgieron respecto al 

manejo de un paciente que acudió al 

servicio de urgencias de nuestro centro 

hemos realizado una revisión bibliográfica 

tras la cual exponemos las ventajas y 

desventajas de utilizar en nuestro medio el 

fomepizol o 4-metil-pirazol (4-MP), 

inhibidor directo de la alcohol 

deshidrogenasa (ADH), ya que éste es 

actualmente el antídoto utilizado como 

primera línea de tratamiento en otros 

países.  

Caso: Niño de 23 meses que acude a 

urgencias por ingesta de alcohol de 

quemar hace 30 minutos tras lo que le han 

inducido el vómito inmediatamente. 

Asintomático. A su llegada se contacta con 

toxicología, se realizan gasometría y 

analítica sanguínea y se extrae muestra 

sanguínea que se remite a laboratorio 

externo para titular niveles séricos de 

metanol. Permanece 23 horas en 

observación con controles analíticos 

seriados, se administra una primera dosis 

profiláctica de etanol IV (1 mg/kg/dosis), y 

posteriormente se ingresa en planta para 

vigilancia ya que la latencia clínica puede 

extenderse hasta las 48 horas postingesta. 

Una vez ingresado se decide suspender 

etanol por permanecer clínica y 

analíticamente asintomático y se 

administrar una dosis de ácido fólico 

(previene secuelas oculares). Tras 48 horas 

continúa asintomático y se cursa el alta. El 

resultado de los niveles de metanol llegan 

días después, en rango no tóxico (<15 

mg/L).  

Conclusiones: Es importante considerar el 

fomepizol como primera línea de 

tratamiento ante una intoxicación por 

metanol, ya que su afinidad por la ADH es 

1.000 veces superior a la del etanol, no 

induce depresión sobre el SNC, no necesita 

monitorización de la concentración, su 

dosificación es más simple y de fácil 

control. Si bien es cierto que tiene un 

elevado coste, escasa experiencia clínica en 

España, se trata de un medicamento 

extranjero y que requiere realizar gestiones 

previas para su adquisición hospitalaria. 

Por tanto, tras exponer las ventajas y 

desventajas de su utilización es necesario 

comparar el riesgo - beneficio de su uso en 

nuestro medio con posteriores estudios.  
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UN ABSCESO ODONTOGÉNICO DE DIFICIL MANEJO. A PROPOSITO 

DE UN CASO.  
 

Osvaldo Gabriel Pereira-Resquin Galván(1)(2), Marina Aspas Requena(1), María Pérez Sabido( 

2). (1)Universidad CEU Cardenal Herrera, (2) Hospital Universitario y Politecnico La Fe 

 

INTRODUCCIÓN: Las infecciones 

odontogénicas, y en concreto los abscesos 

odontogénicos, son un motivo de consulta 

relativamente frecuente en pediatría. En la 

mayoría de las ocasiones, un adecuado 

tratamiento antibiótico junto con la 

revisión por estomatología será suficiente 

para su resolución. No obstante, podemos 

encontrarnos casos que presenten una 

evolución tórpida, ante los cuales habrá 

que descartar complicaciones sistémicas o 

ampliar nuestro diagnostico diferencial.  

CASO CLINICO: Paciente de 7 años sin 

antecedentes medico quirúrgicos de 

interés, que consultó al estomatólogo 

privado por edema y dolor de la encía 

superior, siendo diagnosticada de flemón 

dentario y recibiendo tratamiento con 

amoxicilina y ácido clavulánico. Pese a la 

antibioterapia se produjo empeoramiento 

clínico, motivo por el cual fue valorada en 

nuestro centro por cirugía maxilofacial, que 

decide añadir tratamiento local con 

clorhexidina a la antibioterapia prescrita.  

48 horas más tarde, la paciente acude 

nuevamente a nuestro centro por 

empeoramiento de la clínica, con aumento 

del dolor, sensación de “movimiento” en la 

encía superior y salida de larvas de la 

misma. A la exploración objetivamos una 

cavidad oral con importante edema de la 

encía superior izquierda a nivel de los 

incisivos, con separación de la mucosa 

gingival de la corona y restos de fibrina sin 

supuración. No se observan caries. 

Enviamos la larva para estudio 

parasitológico, confirmándose el 

diagnostico de miasis por Muscidae Musca 

Doméstica, tras lo cual se realiza 

desbridamiento de la herida y cobertura 

antibiótica, con buena respuesta clínica.  

DISCUSION: La miasis se define como la 

invasión de tejidos de animales 

vertebrados (incluyendo el ser humano) 

por parte de larvas de dípteros. Es una 

patología más frecuente en países 

tropicales y subtropicales de África, 

América y Sudeste asiático, siendo más 

frecuentes las formas cutáneas. La miasis 

oral es poco frecuente, debido a la escasa 

exposición de su mucosa, y se asocia a 

mala higiene dental, halitosis, lesiones de 

la cavidad oral, tumores o a respiración 

nocturna bucal, como es el caso de nuestra 

paciente.  

Se han descrito diferentes familias de 

dípteros que pueden causar infestación de 

la cavidad bucal dependiendo de su 

distribución geográfica, entre los que 

destacamos Calliphoridae, Sarcophagidae, 

Oestriae y Muscidae.  

En cuanto al tratamiento, no existe un 

protocolo establecido, siendo suficiente en 

la mayoría de casos el desbridamiento local 

de la herida y la cobertura antibiótica, 

aunque algunos autores defienden el 

empleo de Ivermectina. 
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UNA AFECTACION POCO FRECUENTE DEL ERITEMA MULTIFORME 

EN LA INFANCIA 
Percy Esteban Erazo Galarza(1), Ruxandra Simona Bacanu(2), Rosa Fornes Vivas(3), Leandro 

Picó Sirvent(3), Gloria Giner Sopena(3), Marisa Tronchoni Belda(3). (1)Gerencia de Atención 

Integrada de Alcazar de San Juan, (2)Hospital General de Tomelloso, (3)Hospital Casa de Salud. 

Valencia  

INTRODUCCIÓN: El Eritema Multiforme 

(EM) constituye un grupo amplio de 

alteraciones cutáneo-mucosas que pueden 

conllevar afectación multisistémica. Más 

frecuente en jóvenes (20-40 años) y raro 

en niños ( 20%). Etiología desconocida, 

vinculado a fármacos y infecciones sobre 

todo herpes simple y micoplasma en niños. 

Carácter autoinmune. Existe controversia 

en la clasificación clínica, siendo la forma 

habitual EM Minor caracterizado por 

lesiones cutáneas “en diana” e infrecuente 

la afectación de mucosas. Se plantea 

diagnóstico diferencial con otras entidades 

por la diversidad de lesiones. El 

tratamiento es sintomático pudiendo 

administrarse corticoides tópicos y 

antibiótico profiláctico. Existe controversia 

respecto a corticoides sistémicos. Buen 

pronóstico sin secuelas en las formas 

menores. 

CASO CLÍNICO: Varón 9 años remitido a 

urgencias con sospecha enfermedad 

Kawasaki. Cuadro febril 7 días, asociando 

lesiones en boca compatibles con 

gingivoestomatitis hace 3 días y 

conjuntivitis purulenta hace 12h. Dificultad 

ingesta alimentaria con rechazo. 

Antecedentes: ortodoncia ( braquets) 6 

meses. Exploración urgencias: Regular 

estado general. No exantemas. Costras 

negras en labios con zonas sangrantes, 

dificultosa apertura bucal con encías muy 

inflamadas y lesiones blanquecinas. 

Hiperemia conjuntival. Analítica Sangre 

(AS) (10,2L, 6,9N, 1,4 L, PCR 5,3 mg, VSG 

22). Ingresa con fluidos mantenimiento. 

Evolución: tratamiento tópico local. Afebril 

a las 12h. Empeoramiento lesiones orales 

con imposibilidad apertura bucal. Se 

completa AS con serología (resultados 

negativos); se pauta analgesia, precisando 

a las 48h ingreso en UCIP para nutrición 

parenteral, sedación y curas. Sangrado 

activo labio superior. Interconsulta 

Odontología y Dermatología confirman 

diagnóstico EM. Precisa desbridamiento 

lesiones, curas tópicas, corticoides 

sistémicos y amoxicilina-clavulánico para 

evitar sobreinfección. A las 72h se retiran 

braquets. Evolución favorable lenta 

retirando analgesia-sedación al 5º día con 

ingesta aceptable pasando a planta 

pediatría. Se retiran corticoides y 

antibiótico al 8º día manteniendo curas 

tópicas. Mejoría progresiva, dado de alta 

con seguimiento en dermatología y 

pediatría. 

CONCLUSIONES: A pesar de ser entidad 

atípica en pediatría, debemos sospechar 

también EM en casos de afectación 

exclusiva de mucosa oral aún en ausencia 

de lesiones cutáneas, como fue nuestro 

caso, coincidiendo así con otras 

publicaciones. Dado que el diagnóstico es 

clínico, suele ser tardío, siendo muy 

importante el conocimiento de la 

existencias de esta patología, al ser una 

forma muy infrecuente en el paciente 

pediátrico. 
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HIDRADENITIS PALMOPLANTAR IDIOPÁTICA  
 

Pérez M, Calero P.  

Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia 

 

Introducción: La hidradenitis palmoplantar 

idiopática (HPPI) es una dermatosis 

neutrofílica descrita por Stahr et al. en 

1994, de prevalencia desconocida, aunque 

parece más frecuente de lo que se pensaba 

en un principio. Cursa con aparición brusca 

de placas y nódulos eritemato-violáceos, 

dolorosos, que afectan a plantas y palmas, 

típicamente de forma bilateral. Puede 

asociar febrícula o elevación discreta de 

reactantes de fase aguda. Afecta a niños 

sanos de 2 a 15 años, sin antecedente 

traumático ni de ingesta de fármacos. Se 

ha relacionado con el ejercicio físico 

intenso realizado con calzado cerrado, en 

condiciones de humedad elevada. Algunos 

autores sugieren relación con agentes 

infecciosos (se han aislado 

microorganismos como S. Pyogenes grupo 

A en garganta, Y. Enterocolítica en heces o 

IgM contra Micoplasma).  

En cuanto a la fisiopatología, se postula 

que las condiciones de humedad elevada 

junto con los microtraumatismos 

provocados por el ejercicio y asociados a 

una inmadurez funcional de las glándulas 

ecrinas, podrían provocar la ruptura de las 

mismas y la liberación de citoquinas que 

ocasionarían las lesiones descritas. El 

diagnóstico de confirmación es histológico, 

con una biopsia que muestre agregados 

neutrofílicos envolviendo a las glándulas 

ecrinas junto con un infiltrado inflamatorio 

perivascular, en ausencia de signos de 

vasculitis. La HPPI es una entidad benigna 

autolimitada (1-3 semanas) por lo que 

actualmente se pone en duda que la 

biopsia sea siempre necesaria para el 

diagnóstico, en presencia de un cuadro 

clínico compatible, dada la tendencia a la 

resolución espontánea del mismo. El 

tratamiento es conservador con reposo y 

antiinflamatorios no esteroideos en caso 

de dolor importante. Anteriormente 

también se han utilizado corticoides orales, 

antibióticos sistémicos o yoduro potásico 

con escaso éxito. El diagnóstico diferencial 

se realiza con otras dermatosis 

neutrofílicas como el síndrome de Sweet, 

la perniosis, el eritema nodoso, la urticaria 

plantar traumática o el eritema 

multiforme, que histológicamente no 

afectan a las glándulas ecrinas.  

Caso clínico: Paciente varón de 10 años sin 

antecedentes de interés, que acudió a 

urgencias por aparición espontánea y 

abrupta de nódulos eritemato-violáceos, 

intensamente dolorosos en ambas plantas 

(Figura 1). Niega ingesta de fármacos o 

traumatismo previo. Ausencia de lesiones 

en otras localizaciones. Afebril. La analítica 

sanguínea mostró una discreta elevación 

de la PCR con escasa neutrofilia. El 

paciente refirió haber realizado ejercicio 

físico con calzado cerrado en condiciones 

de humedad elevada el día previo a la 

aparición de las lesiones. Ante cuadro 

compatible con HPPI se pautaron 

antiinflamatorios y reposo y se solicitó 

biopsia de las lesiones, que mostró un 

infiltrado inflamatorio mixto con 

polimorfonucleares en dermis superficial y 
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profunda e inflamación de glándulas 

ecrinas, sin signos de vasculitis. El cuadro 

se resolvió sin complicaciones en 3 

semanas. 

Conclusiones: La HPPI es un cuadro 

benigno autolimitado, que cursa con 

lesiones dolorosas nodulares provocadas 

por factores mecánicos que originan la 

ruptura de las glándulas ecrinas. El 

diagnóstico de confirmación es histológico, 

pero actualmente es controvertido que sea 

siempre necesario. El tratamiento es 

conservador con reposo y 

antiinflamatorios. 
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COMPLICACIONES DE LAS VÁLVULAS DE URETRA POSTERIOR DE 

DIAGNÓSTICO TARDÍO. 
 

Pérez Oliver T, Toledo Boscà M, Villalba Pérez M.D. Hospital Universitario y Politécnico La Fe. 

 

Introducción: Las válvulas de uretra 

posterior (VUP) son la principal causa de 

obstrucción de la vía urinaria en recién 

nacidos varones. Más de la mitad de los 

casos se diagnostican intraútero ante el 

hallazgo de ureterohidronefrosis bilateral, 

engrosamiento vesical y oligoamnios en las 

ecografías prenatales. Los casos de 

diagnóstico postnatal, infrecuentes en 

nuestro medio, suelen llevarse a cabo en la 

época neonatal o en la primera infancia.  

Caso clínico: Lactante varón de 19 meses 

sin antecedentes de interés que acude a 

urgencias por fiebre de 4 días de evolución 

con exploración física anodina. Ante 

síndrome febril sin foco, se realiza 

sedimento de orina que resulta normal y 

analítica sanguínea donde se objetivan 

reactantes de fase aguda elevados (PCR 

279.4 mmol/L, procalcitonina 6.64 ng/mL) 

y disfunción renal (urea 68 mg/dL, 

creatinina 1.42 mg/dL). Dado los hallazgos 

se amplía el estudio con una ecografía-

doppler renovesical que evidencia una 

ureterohidronefrosis bilateral grado IV 

desconocida hasta la fecha. Se procedió a 

la hospitalización del paciente con 

sospecha de bacteriemia, instaurando 

terapia empírica con ceftazidima ante 

posible sepsis por Pseudomona de origen 

urinario, extrayendo previamente 

hemocultivo y urocultivo por sondaje. 

Durante su estancia se completó estudio 

con una cistouretrografía miccional 

seriada, que evidenció una vejiga 

hipertónica y dilatación de la uretra 

posterior con VUP, sin reflujo 

vesicoureteral asociado. Los cultivos de 

sangre y orina fueron positivos para 

Enterococcus faecalis, por lo que se 

modificó la antibioterapia a ampicilina 

según el antibiograma. Los marcadores de 

función renal empeoraron a pesar de 

realizar un sondaje vesical permanente, 

por lo que se practicó ureterostomía 

cutánea tipo Sober y, una vez resuelto el 

cuadro infeccioso y mejorada la función 

renal, se procedió a la resección de las VUP 

por vía endoscópica. Al alta, el paciente 

mantenía micción espontánea por uretra y 

la función renal había mejorado hasta 

presentar una creatinina de 1.04 mg/dL y 

un filtrado glomerular de 35 

mL/min/1.73m2, hallazgos sugestivos de 

enfermedad renal crónica en estadio 3.  

Conclusiones: El diagnóstico tardío de las 

VUP aumenta la incidencia de 

complicaciones asociadas tales como la 

disfunción vesical e insuficiencia renal 

crónica. Es por ello importante tener 

presente esta entidad, ya que, aunque es 

infrecuente su diagnóstico tardío en 

nuestro entorno, debemos ser conscientes 

de que hay casos que escapan al estudio 

prenatal.  
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FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO 
 

Pérez C, Cánovas N, Fuente G, Gilabert A, Gómez O, Herrero A, Sánchez A,  

Hospital General Universitario de Alicante 

 

Introducción: La fiebre de origen 

desconocido en el niño es causa 

importante de estrés e incertidumbre 

tanto en los familiares como en el 

profesional sanitario, no solo por su 

complejidad diagnóstica, sino también por 

su potencial gravedad. 

Caso clínico:  Lactante de 11 meses, 

derivado desde un hospital comarcal, que 

presenta fiebre en picos de 14 días de 

evolución sin mejoría a pesar de 

tratamiento antibiótico. En la exploración 

física destaca exantema macular 

evanescente en ambos miembros 

inferiores y en brazo izquierdo, hepato-

esplenomegalia de 2 y 3 cm 

respectivamente y adenopatías 

laterocervicales e inguinales rodaderas de 

<1cm. Se realiza analítica sanguínea, 

apreciando discreta leucocitosis con 

elevación de reactantes de fase aguda, así 

como anemia y elevación de la ferritina 

(>2000 mg/L). Asímismo, se completa 

estudio con extensión de sangre periférica, 

biopsia de  médula ósea, exámenes 

microbiológicos (cultivos, PCR virus y 

Leishmania, serología…), Mantoux, 

radiografía tórax y ecocardiografía...sin 

obtener resultados patológicos. Dados los 

hallazgos clínicos y el resultado de las 

pruebas complementarias, se amplía el 

diagnóstico diferencial incluyendo otras 

causas más infrecuentes de fiebre 

prolongada, como la patología 

reumatológica. Siendo la artritis idiopática 

juvenil sistémica (AIJs) el diagnóstico más 

compatible con la clínica de nuestro 

paciente. Con esta sospecha, se inició 

tratamiento con corticoterapia sistémica 

con buena respuesta, por lo que 

posteriormente se añadió Tocilizumab. El 

paciente evolucionó de manera 

satisfactoria, con desaparición de la fiebre 

y mejoría clara del estado general y el 

exantema, sin presentar complicaciones 

relevantes desde el inicio del tratamiento.  

Conclusiones: A pesar de que siempre se 

piensa en la causa infecciosa como el 

principal origen de fiebre en el niño, no hay 

que olvidar de otras entidades, que aunque 

son menos frecuentes, pueden producir 

fiebre. Dentro de las enfermedades 

reumatológicas, la más común es la artritis 

idiopática juvenil, de difícil diagnóstico y 

complejo tratamiento, aunque la aparición 

de nuevos fármacos biológicos ha 

permitido que además de mejorar el 

control de la enfermedad, disminuyan los 

efectos secundarios de los corticoides, que 

son causa muy importante de iatrogenia en 

estos pacientes. Por otro lado, se debe 

vigilar de manera cuidadosa la posible 

aparición de complicaciones, siendo la 

potencialmente más grave el síndrome 

hemofagocítico. 
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SÍNDROME POLIGLANDULAR COMO ASTENIA EN EL ADOLESCENTE 
 

Ferrando S1, Macián C1, Buendía E2 , Ferrando B1, Balaguer L2. 

1Hospital Universitario de La Plana, Villarreal; 2Centro de Salud Burriana I. 

Introducción: La astenia es un motivo de 

consulta frecuente en las consultas de 

Pediatría en Atención Primaria, 

concretamente en la etapa adolescente. En 

la mayoría de los casos estaremos ante 

situaciones banales, aunque será 

fundamental realizar una exhaustiva 

anamnesis y exploración física para 

discernirlo, con ayuda de exploraciones 

complementarias, de la patología 

importante. Es por ello que exponemos un 

caso en el que, lejos de estar tratando una 

situación banal, nos adentramos en el 

mundo de la Endocrinología, 

cohesionándose así la Pediatría de 

Atención Primaria y el ámbito hospitalario. 

Caso clínico: Acude al Centro de Salud una 

adolescente de 14 años por astenia de 

meses de evolución junto con pérdida de 

peso de unos 10 kg, mareo, epigastralgia, 

hiporexia, vómitos ocasionales y cefalea 

frontal. Antecedentes familiares de 

hipotiroidismo en madre y hermano 

mayor. En la exploración física, destaca una 

importante hiperpigmentación 

cutáneomucosa sin aumento de exposición 

solar, acentuada en pliegues y encías, 

estrías cutáneas no rojo vinosas e 

hipotensión ortostática. Planteándose el 

diagnóstico diferencial de astenia en el 

adolescente3, se solicita analítica 

sanguínea con perfil hormonal. Destacaba 

un cortisol no detectable y ACTH superior a 

1.250 pg/ml, TSH de 34 mU/L y T4 libre de 

0,77 ng/dl, con unos anticuerpos 

antimicrosomales TPO positivos, anti 21-

hidroxilasa positivo y anti corteza 

suprarrenal negativo. Iones y glucemia 

fueron normales. Con la sospecha de 

insuficiencia suprarrenal primaria e 

hipotiroidismo, se derivó a la paciente al 

hospital para estudio y tratamiento de 

posible síndrome poliglandular. Se 

completa estudio  con ecografía de tiroides 

y RMN de hipófisis, sin hallazgos 

patológicos, y se realiza estudio HLA. Los 

HLA detectados (DRB103 y 04, DQA103 y 

05, DQB103 y 03) se asocian a Sd. 

Poliglandular tipo II, caracterizado por la 

presencia de insuficiencia suprarrenal 

primaria junto con tiroiditis autoinmune 

y/o diabetes mellitus tipo 1. Se inicia 

tratamiento con hidrocortisona y 

levotiroxina, con mejoría progresiva de la 

clínica, estando asintomática actualmente. 

Respecto a los familiares de primer grado, 

se recomienda realizar screening con 

anamnesis, exploración física, toma de 

constantes y control analítico. No se realizó 

estudio HLA porque se presenta también 

en población general y no es un predictor 

fiable de desarrollo de diabetes. 

Conclusiones: De este caso podemos 

concluir lo importante que es realizar una 

buena anamnesis, exploración física y 

exploraciones complementarias, con 

estudio iónico y hormonal, para descartar 

patología grave endocrinológica en un 

adolescente que consulta por astenia. 
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DELECCIÓN 3q22.3-q24 ASOCIADA A SÍNDROME 

BLEFAROFIMOSIS-PTOSIS-EPICANTO INVERSO. 
 

Paya I*, Perez P*, Herranz Y*, Gea JM*, Garcia P* 

*Servicio de pediatria del Hospital Marina Baixa 

 

Introducción: El síndrome blefarofimosis-

ptosis-epicanto inverso (BPES) es una 

enfermedad genética rara, asociada a 

mutaciones en el gen FOXL2 situado en el 

brazo largo del cromosoma 3. La herencia 

es autosómica dominante aunque hasta el 

50% de los casos se deben a mutaciones de 

novo. Presentamos el caso de una 

delección 3q22.3-q24 de 9.62Mb que 

afecta a 35 genes, escasamente descrita en 

la bibliografía. 

Caso clínico: Recién nacida de 37 semanas, 

pequeña para la edad gestacional (2300g) 

ingresada al nacimiento por dificultad en la 

deglución y riesgo de atragantamiento. 

Padres sanos no consanguíneos. A la 

exploración física destaca fenotipo con raíz 

nasal ancha, hipertelorismo, microoftalmía, 

blefarofimosis, epicantus inverso, ptosis, 

micrognatia, orejas de implantación baja, 

fisura en paladar duro y ausencia de 

paladar blando, microcefalia, siendo el 

resto normal. Se realiza analítica sanguínea 

normal, serología TORCH negativa, 

cariotipo 46 xx normal, estudio metabólico 

(pendiente),estudio genético de ambos 

progenitores normal y array-CGH que 

muestra delección 3q22.3-q24 de 9.62mb 

que afecta 35 genes siendo los más 

destacados:FOXL2, ATR, MRPS22, PCCB. 

Como pruebas de imagen se realiza 

ecografia cerebral y abdominal normales, 

EEG normal y RMN con aumento del 

espacio subaracnoideo frontal y temporal. 

Actualmente está en seguimiento 

multidisciplinar: por hipoacusia 

neurosensorial, displasia evolutiva de 

cadera, CIA tipo ostium secundum, ductus 

persistente, forman oval, alteraciones del 

paladar y oculares. 

Conclusiones: El síndrome blefarofimosis-

ptosis-epicantus inverso se asocia a 

microdelección 3q23 o mutación en el gen 

FOXL2. Nuestro caso muestra una 

mutación no descrita, consistente en una 

delección de 3q22.3-3q24 de 9.62Mb que 

afecta 35 genes incluyendo el gen FOXL2. 

Entre otros genes afectos, esta el gen ATR, 

asociado a síndrome de Seckel que cursa 

con CIR, microcefalia, micrognatia, 

asimetría facial, blefarofimosis, paladar 

hendido, clitoromegalia, escoliosis y 

convulsiones algunas de las cuales 

presenta nuestro paciente. También se 

incluyen los genes MRPS22 y PCCB ambos 

asociados a metabolopatías. Nuestro caso 

remarca la importancia de solicitar estudio 

array-CGH ante rasgos dismorficos pese a 

estudio de cariotipo normal dada la mayor 

resolución de ésta. Por otro lado, al 

conocer la extensión de la mutación, 

podemos mejorar el seguimiento y realizar 

un adecuado consejo genético. 
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HERNIA DISCAL POSTRAUMÁTICA 
 

Kalbouza S, Huertas AM, Caballero M, Botella V, Esteban V, Casanova M, Valverde V, Calzado 

MA, Ferre A, Planelles MI, Mas S.  

Hospital Universitario Vinalopó 

 

INTRODUCCIÓN: Las hernias discales son 

una entidad rara en pediatría y su forma de 

presentación en ocasiones puede diferir de 

la del adulto, asociando una alteración de 

la marcha con flexión de rodillas y caderas, 

rigidez lumbar y de isquiotibiales y 

distribución atípica del dolor 

(habitualmente bilateral).   

CASO CLÍNICO: Niño de 11 años, sin 

antecedentes de interés, que ingresa 

procedente de Urgencias por dolor lumbar 

e impotencia funcional progresiva tras 

traumatismo en región lumbar hace 3 

semanas. Refiere empeoramiento del dolor 

lumbar a pesar de analgesia, hasta 

imposibilitar la marcha, con irradiación del 

mismo a miembros inferiores (MMII).  

En la exploración física se objetiva leve 

desviación de la columna a nivel 

dorsolumbar, contractura paravertebral 

dorso-lumbar, así como contractura bíceps 

femoral e isquiotibiales bilaterales, con 

imposibilidad de extensión de MMII por 

dolor. Fuerza 4+/5 en MMII a nivel distal y 

predominio derecho. ROTs débiles 

simétricos. Marcha con flexión de rodilla y 

cadera. Signo de Lasegue y Bragard 

positivo bilateral.  

Se realiza analítica sanguínea con 

hemograma y bioquímica normales, salvo 

CK 2008 UI/l, radiografía de columna 

lumbar y caderas sin aparentes lesiones 

óseas. Se valora por Traumatología, quien 

pauta tratamiento sintomático con 

analgesia y diazepam oral, a pesar de lo 

cual no se objetiva mejoría. Se realiza RMN 

columna con gran hernia discal central y 

paracentral bilateral en L5-S1 con rotura 

radial del anillo fibroso que asocia 

extrusión y migración inferior del material 

discal, que contacta con ambas raíces 

nerviosas S1, así como mínimo 

acuñamiento del cuerpo vertebral de L5, 

sin presencia de edema, probablemente 

crónico.  

Ante dichos hallazgos se interviene 

quirúrgicamente por parte de 

Traumatología, realizándose 

microdistectomía, tras lo cual presenta 

evolución favorable, con mejoría del dolor 

y mayor extensión de MMII aunque 

persiste marcha con retroversión de pelvis 

y contractura a nivel de musculatura 

isquiotibial por lo que se remite a 

Rehabilitación, con resolución completa de 

la misma. Actualmente el paciente se 

encuentra asintomático, sin presentar 

déficits motores ni sensitivos.  

CONCLUSIONES: Ante una lumbalgia que 

no mejora a pesar de tratamiento 

conservador y/o aparición de compromiso 

neurológico o alteración de la marcha, 

debemos sospechar causa orgánica 

subyacente, siendo la RMN la técnica de 

elección para descartar alteraciones.  
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NEUMONIA LIPOIDEA TRAS INGESTA DE PARAFINA 
 

García Galán P, Payá Elorza I, Pascua Santamaría A. 

Servicio Pediatría del Hospital Marina Baixa 

Introducción: La neumonía lipoidea 

secundaria a la broncoaspiración de 

sustancias lipídicas de forma accidental es 

la causa más frecuente, pero 

infradiagnosticada en pediatría. Aunque la 

presentación clínica suele ser inespecífica, 

la presencia de tos, dificultad respiratoria, 

la imagen radiológica y el antecedente de 

una ingesta accidental de una sustancia 

tóxica, debe hacernos pensar en esta 

patología. 

Caso clínico: Presentamos el caso de un 

niño de 19 meses que tras ingesta 

accidental de parafina presenta distress 

respiratorio con prueba de imagen 

normal(imagen1), pero tras 12 horas de 

ingreso inicia empeoramiento respiratorio 

con aumento de las necesidades de 

oxígeno, ascenso de reactantes de fase 

aguda y coagulopatía añadida con clara 

afectación radiológica(imagen2), siendo 

diagnosticada la presencia de una 

neumonía lipoidea. Ante la sospecha 

clínico analítica de sepsis en el contexto 

neumónico se inicia antibioterapia con 

cefotaxima y vancomicina presentando 

mejoría clínica tras 2 días de 

antibioterapia. El tratamiento 

antibioterápico se mantiene durante 15 

días con normalización clínica y analítica.  

 

Imagen 1 

 

Imagen 2 

Conclusiones: La neumonía lipoidea se 

caracteriza por la presencia de lípidos de 

origen animal, vegetal o mineral en los 

alveolos, clasificándose según el origen del 

agente lipídico en endógena o exógena. Su 

diagnóstico se basa  principalmente en el 

antecedente de exposición a materiales 

grasos dado que la clínica suele ser 

inespecífica. Podemos encontrar distintos 

patrones radiológicos desde infiltrados 

difusos bilaterales hasta una masa única.  
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DOLOR ABDOMINAL CRÓNICO COMO FORMA DE PRESENTACIÓN 

DE FIEBRE MEDITERRÁNEA FAMILIAR. 
 

García Galán P1, Pascua Santamaría A1, Bernal Vidal JA2, Payá Elorza I1. 

Servicio Pediatría del Hospital Marina Baixa1, Servicio de Reumatología del Hospital Marina 

Baixa2. 

Introducción: La Fiebre mediterránea 

familiar es la enfermedad autoinflamatoria 

más frecuente en todo el mundo y es el 

prototipo de los síndromes hereditarios de 

fiebre periódica. Tiene una alta incidencia 

en las poblaciones de la cuenca 

mediterránea. En el 80% de los pacientes 

se inicia antes de los 20 años, y aunque las 

mutaciones asociadas con la enfermedad 

se localizan en el gen MEFV no siempre se 

encuentran.  

Se caracteriza por brotes de fiebre de 1a3 

días de duración acompañados de dolor 

intenso en varias localizaciones secundario 

a poliserositis y sinovitis inflamatoria. 

Caso clínico: Presentamos el caso de una 

niña de 12 años con cuadro de dolor 

abdominal recurrente de un año de 

evolución localizado en FID junto con 

fiebre alta y ascenso de reactantes de fase 

aguda. Se realizan múltiples estudios 

reumatológicos y de imagen sin encontrar 

causa aparente. Se realiza también 

genética de fiebre mediterránea familiar 

que resulta negativa, pero tras más de 5 

brotes de mismas características se decide 

iniciar de forma empírica tratamiento con 

colchicina con lo que cede la clínica.  

Actualmente tras más de un año de 

tratamiento se mantiene asintomática y en 

el seguimiento analítico solo se ha podido 

constatar un aumento puntual de la 

proteína Amieloide A sérica.  

Conclusión: Las enfermedades 

autoinflamatorias se caracterizan por 

presentarse de forma  episódica,  

espontánea, recurrente, a veces 

persistente, de inflamación sistémica, sin 

etiología infecciosa, neoplásica o 

autoinmune. Todas ellas tienen en común 

una alteración de la inmunidad innata que 

conlleva una disfunción del sistema 

inflamatorio. Dentro de las enfermedades 

autoinflamatorias se encuentra el grupo 

mejor conocido de enfermedades 

causantes de fiebre periódica o recurrente, 

denominado síndromes hereditarios de 

fiebre periódica y en muchos casos no se 

ha demostrado aún una base genética.  
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NIÑO DE 12 AÑOS CON OLIGOARTRITIS Y SOSPECHA DE FIEBRE 

REUMÁTICA.  
 

Mora C, Polonio L, Pina M, Martín R, Martínez E, Aleixandre F. 

Hospital General Universitario de Elda.  

 

Introducción: La fiebre reumática tiene una 

incidencia anual de 1/100.000 habitantes 

en países desarrollados. Es una 

enfermedad inflamatoria sistémica de base 

autoinmune que se produce tras 2-4 

semanas de una infección estreptocócica. 

La afectación articular es una de las formas 

clínicas de presentación. El diagnóstico es 

clínico y se basa en los criterios de Jones, 

pues no existe ninguna prueba de 

laboratorio ni signo clínico patognomónico 

de la enfermedad. Presentamos el caso de 

un escolar de 12 años con cuadro de 

oligoartritis tras una faringoamigdalitis 

aguda.  

Caso: Niño de 12 años con artralgias de 

distribución simétrica y migratoria de ritmo 

inflamatorio de un mes de evolución. Inicio 

en tobillos y posterior extensión a rodillas, 

espalda y muñecas. Asocia astenia, sin 

pérdida de peso ni fiebre. Como 

antecedentes, 2 meses antes tuvo un 

cuadro de faringoamigdalitis aguda con 

test rápido de Streptococo positivo. El 

inicio del tratamiento con Amoxicilina se 

retrasó hasta pasados 15 días del inicio de 

la clínica y lo completó durante 10 días. En 

el momento de la consulta se objetiva 

edema y dolor a nivel de ambas muñecas y 

tobillos y en la ecografía articular se 

detectan signos inflamatorios a dichos 

niveles; AS: PCR 102 mg/l, VSG 97 mm/h, 

Leucocitos normales, ASLO 2232 U/ml, IgG 

y IgA elevadas; Frotis faríngeo: S pyogenes 

positivo; Serología negativa; 

Ecocardiografía, ECG y radiografía de tórax 

sin alteraciones. Resto de exploración física 

normal. Con estos datos, en presencia de 

un criterio mayor de Jones (poliartritis) y 

dos menores (elevación de reactantes de 

fase aguda y artralgias), se inicia 

tratamiento con Penicilina Procaína 

Intramuscular y Aspirina oral, que se 

sustituye por Prednisona a los 4 días por el 

empeoramiento de artritis de tobillos, con 

mejoría progresiva tanto clínica como 

analítica. En estos momentos recibe 

tratamiento con Penicilina intramuscular 

como profilaxis secundaria.   

Conclusiones: Aunque se trata de una 

enfermedad infrecuente continúa 

existiendo, por ello debemos tenerla en 

cuenta en el diagnóstico diferencial ante 

un cuadro de artritis en la infancia. 

Constituye la principal causa de 

enfermedad valvular adquirida en el 

mundo y, aunque los criterios clínicos de 

Jones constituyen una orientación 

diagnóstica, en caso de sospecha se 

recomienda iniciar el tratamiento de forma 

precoz. 
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ALARMA EN UN PADECIMIENTO BENIGNO 
 

Bacanu R1, Erazo P2, Moreno M1, Toledo V1, Vidal L2. 

Hospital General de Tomelloso1 

Gerencia de Atención Integrada de Alcázar de San Juan2 

 

Introducción: La secreción láctea y la 

hipertrofia mamaria son procesos 

relativamente frecuentes. En cambio la 

telorragia es una entidad con escasa 

incidencia en la infancia. Por su asociación 

con el cáncer de mama en adultos, 

representa una causa de estrés y 

preocupación de los padres. Ante una 

descarga hemorrágica a través del pezón 

en un niño conviene recordar que la gran 

mayoría de patologías que dan lugar a 

telorragia tienen un pronóstico excelente y 

son de carácter autolimitado. En niños se 

debe evitar la realización de 

procedimientos invasivos para detectar un 

proceso maligno, ya que el abordaje 

quirúrgico de la mama puede dar lugar a 

deformidades y disfunción del tejido 

mamario. Puede ser por un desequilibrio 

hormonal o por un nivel elevado de 

estrógenos debido a fuente exógena. Ésta 

fuente puede ser procedente de productos 

cosméticos (si contienen estrógenos), 

medicación y alimentos sea por 

fitoestrógenos o por contaminación (la 

industria alimentaria lo niega).  

Caso clínico: Presentamos el caso de una 

niña de 5 años con telorragia (2 episodios 

en un mes), sin historia de traumatismo a 

nivel mamario. La exploración física es 

normal. A nivel de mama izquierda la piel 

tiene un aspecto normal y no presenta 

masas palpables. Presionando a nivel de 

areola mamar no hemos obtenido nada. Se 

ha realizado una ecografía mamaria, 

analítica de sangre incluyendo hemograma, 

coagulación, perfil hormonal. Un dato 

adicional es que comía pechuga de pollo 

todos los dias. Todo fue normal, excepto 

un nivel elevado de estrógeno. Se le pidió a 

los padres que retiren la pechuga de la 

dieta. Después de 2 meses, sin otra 

intervención, el nivel de estrógeno se ha 

normalizado; tampoco ha presentado otro 

episodio de sangrado por pezón. 

Conclusión: Hemos considerado que 

podría estar implicado un desequilibrio 

hormonal o un disruptor endocrino , 

pensando en que la pechuga de pollo 

podría contener estrógenos. No hemos 

encontrado historia de medicación o 

aplicación sobre la zona de productos 

cosméticos. Hay antecedentes en la 

industria alimentaria de haber inyectado a 

los pollos con estrógeno para conseguir 

más pechuga. Los niños son más 

vulnerables a la acción de las hormonas y 

pueden presentar síntomas. 
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DROGAS EN PEDIATRÍA: A PROPÓSITO DE 3 CASOS 
 

Lucía Serrano Monteagudo, Sonia Pérez Valle, Rosa Merlos Madolell, Javier Miranda Mallea, 

Salvador Martínez Arenas. Hospital Vithas Nisa 9 Octubre 

 

INTRODUCCIÓN: El consumo de drogas 

ilícitas ha aumentado en las últimas 

décadas, siendo el cannabis y la cocaína las 

de mayor prevalencia de consumo. La 

cocaína es la sustancia implicada 

directamente con más visitas a Urgencias. 

En la población pediátrica existen pocos 

datos sobre prevalencia de exposición 

crónica a drogas ilícitas, siendo la 

intoxicación aguda la forma más habitual 

de presentación. Se presentan tres casos 

de intoxicación aguda en nuestro centro. 

CASOS: 

Caso 1: varón de 5 años que acude por 

movimientos repetitivos de flexión del 

cuello de segundos de duración, sin 

antecedente infeccioso ni traumático. 

Constantes normales salvo leve taquicardia 

y exploración física normal. Se determinan 

tóxicos en orina, positivo a cocaína. La 

madre niega consumo activo y argumenta 

posible ingesta accidental en entorno 

vacacional. El tratamiento es de soporte 

con normalización clínica progresiva.  

Caso 2: varón de 11 meses que ingresa con 

disminución del nivel de conciencia de 

pocas horas de evolución, sin antecedente 

infeccioso ni traumático. Constantes 

normales y a la exploración destaca 

Glasgow 12, pupilas midriáticas reactivas e 

hipotonía leve. Analítica sanguínea normal. 

Tóxicos en orina positivo a THC (cannabis). 

Los padres niegan consumo y refieren 

posible consumo accidental en el suelo del 

parque. El tratamiento es de soporte, con 

normalización neurológica completa.  

Caso 3: varón de 32 días de vida que 

ingresa por hipoactividad y rechazo de 

ingesta (lactancia artificial). Se monitoriza 

objetivando clínica de apneas. A la 

exploración destaca hipertonía, midriasis 

hiporreactiva y sudoración facial. Analítica 

anodina. Tóxicos en orina positivo para 

cocaína. Los padres reconocen consumo 

habitual en el domicilio, así como durante 

la gestación. Presenta evolución inicial 

favorable con tratamiento de soporte. A las 

48 horas inicia status epiléptico, mostrando 

la resonancia cerebral importantes lesiones 

isquémicas. Presenta alteración del 

desarrollo psicomotor en la evolución 

posterior. 

Los tres casos son notificados a las 

autoridades judiciales. 

CONCLUSIONES: Debe sospecharse la 

intoxicación aguda por drogas de abuso 

ante un cuadro neurológico sin etiología 

clara, siendo la detección semicuantitativa 

en orina la prueba diagnóstica de elección. 

La intoxicación aguda puede ser una 

manifestación de la exposición crónica y 

repetida, necesitándose pruebas más 

complejas para su análisis como el estudio 

del pelo. Creemos necesarios más estudios 

sobre exposición crónica y efectos a largo 

plazo en la población pediátrica. 

70 
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HEMANGIOMA RETROOCULAR, A PROPÓSITO DE UN CASO. 
 

Viseras Ruiz V, Hernández Espinosa M, Martínez Peña, L, Izquierdo Fos I, Vázquez Gomis C, 

Pastor Rosado J. 

Hospital General Universitario de Elche 

 

INTRODUCCIÓN: El hemangioma es el 

tumor benigno más frecuente en la 

infancia, de predominio en raza caucásica y 

sexo femenino. La mayoría de los casos son 

esporádicos. Los principales factores de 

riesgo son la prematuridad y el bajo peso al 

nacimiento. Respecto a su patogénesis, 

debemos saber que prolifera de manera 

predominante en los primeros meses de 

vida y empieza a involucionar a partir del 

año. La mayoría se localizan en la piel, y 

son autolimitados, sin requerir 

tratamiento. Sin embargo, hay que prestar 

especial atención a los que se presentan en 

la zona lumbar o a los segmentarios en 

cara, ya que pueden estar relacionados con 

el síndrome PELVIS o PHACE, 

respectivamente. Si nos encontramos un 

paciente con hemangiomas visibles, con 

clínica respiratoria (estridor, tos, afonía) o 

signos de insuficiencia cardiaca de alto 

gasto, sin otra causa aparente, descartar 

que existan otros concomitantes a nivel de 

vía aérea o hepáticos.  

CASO CLINICO: Lactante mujer de 3 meses 

con protusión del ojo derecho desde las 

primeras semanas de vida, que ha 

aumentado de manera marcada en el 

último mes. A la exploración destaca el 

aumento de la proptosis con las maniobras 

de Valsalva y una lesión en fondo de saco 

inferior blanda y depresible. En la 

resonancia magnética craneal se observa 

una tumoración bien definida hipointensa 

en T1 y T2, e hiperintensa en supresión 

grasa. No hay componente quístico ni 

calcificaciones intralesionales. En este 

contexto, se diagnostica de hemangioma, 

iniciando tratamiento con propranolol, 

objetivando desapareción de la proptosis 

de manera progresiva. 

CONCLUSIONES: Ante un hemangioma, lo 

primero que debemos hacer es estratificar 

el riesgo de posibles complicaciones y la 

necesidad de tratar. La más frecuente es la 

ulceración, en la cual debemos pensar ante 

una zona grisácea en menores de 3 meses. 

En caso de ser necesario tratamiento, 

optaremos por el propranolol vía oral 

como primera elección. Es imprescindible 

monitorizar tanto la frecuencia cardiaca 

como la tensión arterial tanto al inicio 

como tras cada aumento de dosis. 

Recientes estudios, han optado por usar el 

láser de colorante pulsado como 

tratamiento de segunda elección en 

hemangiomas superficiales, ulcerados o 

para las telangiectasias. Está por demostrar 

su eficacia para frenar la fase proliferativa.   
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INSUFICIENCIA RENAL DETECTADA EN URGENCIAS. ¿AGUDA O 

CRÓNICA? 
 

Martinez Navarro G (1), Gonzalez de Martos Montserrat M (1), Ortega López PJ (2) 

(1) Residente de Pediatría General y Areas Específicas. Hospital Universitari i Politecnic La Fe. 

Valencia. 

(2) Sección de Nefrología Pediátrica. Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia.   

 

Introducción: La causa más frecuente de 

disminución del filtrado glomerular en un 

paciente sin antecedentes es el daño renal 

agudo pero en ocasiones, este hallazgo 

pone de manifiesto una enfermedad renal 

crónica no diagnosticada. Su detección en 

estadios precoces puede ser difícil, por 

presentarse de forma paucisintomática y 

sólo un alto índice de sospecha puede 

detectarla.  

Caso clínico: Mujer de 7 años, sin 

antecedentes de interés, acude a Urgencias 

por cuadro de 24 horas de evolución de 

fiebre (38.5º C), dolor abdominal y un 

vómito alimentario sin otra sintomatología.  

En la exploración, se aprecia un adecuado 

desarrollo somático destacando una 

palidez cutaneo-mucosa y una presión 

arterial de 122/77mmHg (>p95).  

La analítica sanguínea revela: pH: 7,19, 

pCO2 41 mmHg, HCO3
: 15,2 mmol/L, Hb 

8,4g/dL, creatinina 4,8 mg/dL y urea 185 

mg/dL (una disminución grave del filtrado 

glomerular estimado en 11 ml/min/1,73 

m2). Se realiza sedimento de orina: 

densidad 1010, pH 5, ausencia de 

hematuria ni proteinuria y ecografía 

abdominal: riñones de tamaño normal, 

hiperecogenicidad cortical y alteración de 

la diferenciación corticomedular. 

Rehistoriando a los familiares, refieren un 

síndrome poliuria-polidipsia acompañante, 

en el último año.   

La buena tolerancia clínica a la insuficiencia 

renal y a la anemia, orienta a una 

instauración lenta y progresiva del proceso. 

La poliuria-polidipsia y el sedimento 

urinario, hacen sospechar una enfermedad 

renal crónica de etiología tubulointersticial, 

siendo la nefronoptisis su causa más 

frecuente. Posteriormente, se confirma 

con el test genético: delección en 

homocigosis del cromosoma NPHP1 

(Nefronoptisis tipo 1 o juvenil). 

Conclusiones: 1. La enfermedad renal 

crónica no es una patología prevalente en 

la infancia. Debemos saber detectarla en 

Atención Primaria con un protocolo de 

despistaje en las revisiones del niño sano. 

2. Los primeros estadios de la enfermedad 

pueden pasar desapercibidos. Una correcta 

anamnesis y pruebas complementarias de 

primer nivel posibilitan un diagnóstico 

precoz. 3. La nefronoptisis es una 

enfermedad rara. Constituye la causa 

genética más frecuente de enfermedad 

renal crónica en la edad pediátrica. Su 

diagnostico de confirmación es genético, 

pero debe ser sospechado ante la 

conjunción de un síndrome poliuria-

polidipsia con sedimento urinario inactivo. 
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HEMIMELIA PERONEA: DIAGNÓSTICO PERINATAL.  
 

OrtíC, PérezL, BrugadaM. 

Sección de neonatología, Hospital Universitari i Politècnic la Fe 

 

INTRODUCCIÓN: 

La hemimelia peronea es la ausencia 

congénita,  o simplemente hipoplasia, del 

peroné. Se trata de la malformación 

congénita de huesos largos más frecuente. 

Se puede encontrar asociada a otras 

malformaciones tales como acortamiento 

de tibia o fémur, siendo ésta última la 

asociación más frecuente, coalición tarsal, 

desviación en valgo del miembro afecto, o 

ausencia congénita de algún dedo.  

Aunque su aparición se debe a mutaciones 

esporádicas, sin asociarse a ningún 

síndrome en concreto, conviene destacar 

su posible asociación a malformaciones 

renales y cardíacas.  

Se puede detectar prenatalmente 

mediante ecografía, aunque su diagnóstico 

suele ser perinatal. En cuanto al 

tratamiento, requiere un abordaje desde el 

punto de vista traumatológico, basado 

principalmente en alargamientos óseos.  

CASO CLÍNICO: 

Neonato nacido a término con ecografías y 

cribados prenatales normales. Se le realiza 

una cesárea, y a la inspección al nacimiento 

destaca la ausencia del 5º dedo del pie 

izquierdo, junto a una sindactilia del 3º y 4º 

dedo. No apreciamos en ese momento 

ninguna otra malformación externa. 

Ya durante su estancia en la maternidad 

detectamos en la exploración un 

acortamiento del miembro inferior 

izquierdo comparado con el derecho, 

aparentemente a consecuencia de un 

acortamiento y posible antecurvatum de la 

tibia. Tras una exhaustiva reexploración, de 

nuevo no encontramos ninguna otra 

malformación externa. 

Dados estos nuevos hallazgos clínicos, 

decidimos solicitar una RX anteroposterior 

y lateral completa de ambos miembros 

inferiores. Los radiólogos pediátricos de 

nuestro centro nos informan de que los 

hallazgos radiológicos son compatibles con 

una hipoplasia fibular del miembro inferior 

izquierdo, esto es, una hipoplasia del 

peroné asociada a un acortamiento tanto 

de la tibia como del fémur, junto a una 

agenesia del 5º radio izquierdo.  

 

Figura 1. Radiografía comparativa pies.     
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Figura 2. Radiografía comparativa de 

ambas tibias. 

El paciente presenta además un 

antecurvatum de la tibia izquierda,  una 

agenesia del núcleo epifisario tibial 

proximal y del astrágalo, del núcleo 

epifisario de tibia izquierda, y una 

hipoplasia del calcáneo.  

Se deriva al paciente a genética para 

estudio, siendo este normal, y a 

traumatología infantil, los cuales planifican 

el tratamiento del paciente, consistente en 

alargamientos óseos sobre los 7-8 años de 

vida.  

CONCLUSIONES: 

Aunque la mayoría de las malformaciones 

de miembros son visibles en las ecografías 

prenatales, no siempre es así, por lo que 

una exhaustiva exploración perinatal es 

fundamental para detectarlas y derivar al 

especialista correspondiente.  

Conviene siempre descartar su asociación a 

síndromes con carga genética.  
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NEUMONÍA NECROSANTE. OPCIONES TERAPÉUTICAS.   
 

Khodayar Pardo P. Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia.  

 

La neumonía necrosante es un problema 

emergente en la edad pediátrica. Estando 

Strept. pneumoniae y Staph. aureus entre 

las etiologías más frecuentes. Es 

potencialmente grave por las 

complicaciones derivadas (derrame pleural, 

empiema, neumotórax o fístula 

broncopleural) y sus secuelas anatómicas y 

funcionales. El pulmón del niño presenta 

un desarrollo máximo a los 2 años y 

persiste hasta los ocho, de modo que los 

mecanismos de reparación son más 

acelerados en este periodo, y por tanto 

podría lograrse la restitutio ad integrum en 

una neumonía complicada si el tratamiento 

es adecuado.  

Caso clínico: Niña de 18 meses, sin 

antecedentes de interés y vacunada frente 

a neumococo, que es diagnosticada de 

neumonía tras 6 días de fiebre. Ingresa con 

cefotaxima ante el decaimiento y cifras de 

PCR  (216,3 mg/L) y procalcitonina (15,66 

ng/mL). El 7º día de evolución aparece un 

derrame pleural de 6 mm y el 9º 

neumatoceles (figura 1), se añade 

vancomicina y, ante la persistencia de la 

fiebre a pesar de niveles séricos en rango, 

clindamicina y azitromicina. A pesar de ello 

la TAC pulmonar muestra múltiples 

cavitaciones (figura 2). Estudio de 

Tuberculosis y Fibrosis quística negativos. 

Inmunoglobulinas, poblaciones infocitarias 

y complemento normales. Dada la 

sospecha de Staph. aureus resistente a 

fármacos convencionales se inicia linezolid 

iv, observando una mejoría completa sin 

efectos adversos (figura 3).  

Conclusiones: El hemocultivo y el estudio 

de líquido pleural pueden indicar la 

etiología de la neumonía, si bien no 

siempre disponemos de estos resultados 

para orientar el tratamiento, por lo que 

nos basaremos en los datos de sensibilidad 

locales y la respuesta a los tratamientos 

administrados. Hasta la fecha, no se ha 

observado resistencia de neumococo a la 

vancomicina. Los aislados de S. aureus 

producen en un porcentaje muy 

significativo penicilinasa e 

infrecuentemente son resistentes a 

vancomicina. Pueden contener hemolisinas 

que actúan sobre las membranas celulares 

y producen necrosis tisular, como la 

leucocidina de Panton-Valentine. Linezolid 

es una oxazolidinona útil en las infecciones 

graves por S. aureus muy resistente a otros 

antibióticos.  
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Figura 1: Consolidación en LSD que abomba la cisura, neumatoceles y niveles hidroaéreos. 

Leve derrame pleural. 

 

 

 

Figura 2: Opacidad redondeada de 61 mm de longitud craneocaudal con numerosas cavidades 

comunicadas y niveles hidroaéreos en segmento posterior del LSD, 
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Figura 3: Evidente mejoría radiológica respecto a estudio previo.  
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ÚLCERA DE LIPSCHÜTZ: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA 

ULCERA GENITAL AGUDA EN PEDIATRIA 
 

González de Martos Monserrat M (1), Martinez Navarro G (1), Oltra Benavent M (2) 

Residente de Pediatría General y Áreas Específicas. Hospital Universitari i Politecnic La Fe. 

Valencia 

(2) Sección de Infectología Pediátrica. Hospital Universitari i Politecnic La Fe. Valencia 

Introducción: La úlcera de Lipschütz es una 

úlcera vulvar dolorosa, única o múltiple, 

que aparece en niñas y adolescentes. El 

cuadro clínico se inicia, 

característicamente, de forma súbita con 

síntomas sistémicos (fiebre, mialgias...) y 

odinofagia, seguidos de la aparición de la 

mencionada lesión. Su diagnóstico requiere 

una adecuada y fiable anamnesis, 

exploración física completa y exclusión de 

causas traumáticas, infecciosas e 

inflamatorias. La etiología es desconocida y 

se resuelve espontáneamente sin secuelas 

en 2-4 semanas. 

Caso clínico: Acude a urgencias una niña de 

10 años afecta de una úlcera genital 

dolorosa y exudativa de 48 horas de 

evolución. A la aparición de la lesión, 

precede un cuadro febril con odinofagia sin 

otra sintomatología acompañante. Niega 

contacto sexual previo. Como 

antecedentes personales, destaca un afta 

dolorosa en mucosa oral el año previo y un 

ingreso a los 7 años por síndrome 

mononucleósido. No antecedentes 

familiares de interés.  En la exploración 

ginecológica, destaca una úlcera profunda, 

de 1,5 cm, bien delimitada y de fondo 

limpio, en tercio inferior del labio menor 

izquierdo. No se aprecian adenopatías 

inguinales ni otros hallazgos en la 

exploración por aparatos, salvo hiperemia 

faríngea. Dada la edad de la paciente, 

ausencia de relaciones sexuales y 

traumatismos, las características de la 

lesión y el cuadro clínico asociado, se 

sospecha de Ulcera de Lipschütz, por lo 

que se instaura tratamiento analgésico, a la 

espera de la negatividad de las pruebas 

complementarias solicitadas (serología de 

CMV, Epstein- Baar y sífilis) y se lleva a 

cabo un seguimiento adecuado para 

confirmar buena evolución clínica.  

Conclusiones: 

1. La úlcera genital aguda, a pesar de 

presentar un cuadro clínico muy 

característico, es una entidad poco 

conocida y por tanto, infradiagnosticada. 2. 

Dada la clínica y el aspecto de las lesiones, 

genera ansiedad en las pacientes y alarma 

en los sanitarios por la presunta relación 

con una enfermedad de transmisión sexual 

3. El bajo índice de sospecha suele 

conllevar consultas a múltiples 

especialistas y pruebas complementarias 

innecesarias, como la biopsia. 4. Su 

tratamiento es sintomático debiéndose  

realizar un seguimiento semanal hasta su 

cicatrización y anual para descartar 

progresión a enfermedades sistémicas.  
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EPIDERMOLISIS BULLOSA DISTRÓFICA RECESIVA. PRESENTACIÓN 

DE UN CASO DE GRAVEDAD INTENSA. 
 

Folch R1; Ferrer J1, García M1, Barrés A1, Álvarez A2,Crehuá E1, Martínez Costa C1. 

1. Servicio de Pediatría, 2. Unidad Enfermera de Úlceras y Heridas Complejas. Hospital Clínico 

Universitario de Valencia. 

 

Introducción: La epidermólisis bullosa o 

ampollosa (EB) hereditaria es una 

genodermatosis, de muy baja prevalencia, 

causada por una alteración de las proteínas 

de la unión epidermo-dérmica, que da 

lugar a la formación de ampollas y 

erosiones cutáneas y mucosas. Es una 

enfermedad rara y huérfana de 

tratamiento. Existen 4 tipos principales de 

EB, siendo la de mayor gravedad la EB 

distrófica recesiva. La manifestación de la 

enfermedad se inicia en el periodo 

neonatal con afectación cutánea, 

progresando generalmente a la afectación 

sistémica. El manejo de la enfermedad es 

complejo y requiere un abordaje 

multidisciplinar. Los carcinomas escamosos 

y las infecciones son las principales causas 

de morbilidad y mortalidad. 

Caso: Niña de 7 años con EB tipo distrófico, 

seguida desde los 3 meses de vida. En el 

último año ha presentado complicaciones 

agudas requiriendo ingreso hospitalario 

por desnutrición y deshidratación, y por 

sobreinfección de las lesiones con 

afectación sistémica en dos ocasiones. Ha 

precisado administración de nutrición 

enteral por sonda nasogástrica, 

antibioterapia intravenosa y cura 

exhaustiva de las lesiones. A nivel 

dermatológico presenta una extensa 

afectación de la superficie corporal, con 

erosiones generalizadas que se extienden a 

la práctica totalidad del tegumento. Estas 

lesiones son extremadamente pruriginosas, 

sin conseguir un buen control del prurito 

pese a tratamiento. A nivel nutricional ha 

mejorado su situación, con ganancia 

ponderal, debido a un cambio en la 

conducta alimentaria y la suplementación 

con fórmula polimérica pediátrica, 

vitaminas y minerales. Presenta anemia 

crónica multifactorial, que ha precisado 

administración de hierro intravenoso para 

su tratamiento. Actualmente presenta 

deterioro del estado general con rigidez 

articular matutina, parestesias a nivel distal 

de dedos de las manos, debilidad general, 

asociando progresión de las lesiones. La 

repercusión psicosocial y familiar de la 

enfermedad es muy elevada. Este año no 

pudo iniciar el curso escolar por motivo de 

ingreso hospitalario y actualmente recibe 

clases en domicilio. Está seguida en la 

Unidad de Psiquiatría infantil, Unidad de 

Psiquiatría domiciliaria, Unidad de atención 

domiciliaria Pediátrica y Trabajo social. 

Conclusiones: 

La EB requiere un tratamiento 

multidisciplinar muy complejo. El 

pronóstico depende del manejo de las 

complicaciones. Con la presentación de 

este caso se pretende compartir nuestra 

experiencia en su manejo global y 

tratamiento. 
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TOS CRÓNICA: ¿TODO ES ASMA?  
 

Navas B, Castillo S, Piolatti A, Fernández M, Folch R, Sebastián FJ  

Sección de Neumología Infantil, Hospital Clínico Universitario de Valencia.  

 

Introducción: La tos crónica se define 

como aquella con una duración > 4 

semanas. La bronquitis bacteriana 

persistente (BBP) es la causa más 

frecuente. Para su diagnóstico es necesaria 

la presencia de: tos húmeda crónica, 

resolución de la misma tras antibioterapia 

y, o bien el aislamiento de patógenos 

bacterianos respiratorios (104 UFC/ml) en 

esputo o líquido broncoalveolar en la 

forma microbiológica, o ausencia de signos 

o síntomas de otras causas de tos húmeda 

en la forma clínica. Si progresa evoluciona 

a enfermedad pulmonar supurativa crónica 

(EPSC) y bronquiectasias.  

Caso clínico : Niña de 4 años con asma de 

difícil control, neumonías de repetición y 

tos húmeda persistente remitida a 

Neumología infantil. Antecedentes: 

episodios broncoobstructivos (tos, fatiga y 

sibilancias) ligados a infección desde los 8 

meses, mensuales de predominio invernal, 

responden a salbutamol con ciclos aislados 

de corticoterapia oral. Siete neumonías en 

diferentes localizaciones desde los 32 

meses de edad, con buena respuesta a 

betalactámicos. Asocia dermatitis atópica. 

El desarrollo ponderoestatural es normal. 

Ha sido descartada fibrosis quística, 

discinesia ciliar primaria, deficiencia de 

alfa1-antitripsina, tuberculosis e 

inmunodeficiencias. En el momento actual 

presenta tos húmeda crónica pese al 

tratamiento de base con salmeterol-

fluticasona inhalado y montelukast. Ante la 

sospecha de BBP se realiza 

fibrobroncoscopia que muestra traqueo y 

broncomalacia leves, con líquido turbio 

espumoso con restos de moco en el lavado 

broncoalveolar (linfocitos 21%, eosinófilos 

1%) y cultivo positivo para Haemophilus 

influenzae (104 UFC/ml). Ante estos 

hallazgos se inicia ciclo de 21 días de 

amoxicilina-clavulánico a dosis de 70 

mg/kg/día, con mejoría de los síntomas. Al 

mes reinicia reagudizaciones (2-4 al año) 

de tos húmeda +/- sibilancias, que precisan 

nuevos ciclos de antibioterapia, 

desarrollando una EPSC. Se objetiva que la 

adherencia al tratamiento tanto de base 

como de las reagudizaciones es malo. Pese 

a todo la función pulmonar es normal. A los 

7 años de edad, dada la evolución tórpida, 

se realiza TCAR que muestra dos 

atelectasias subsegmentarias en lóbulo 

medio y língula, así como bronquiectasias 

cilíndricas y tapones mucosos bronquiales 

en ambos lóbulos inferiores.  

Conclusión : La presencia de tos húmeda 

crónica debe hacer valorar etiologías más 

allá del asma. Es de gran importancia el 

diagnóstico precoz de la BBP para poder 

iniciar el tratamiento adecuado con el fin 

de evitar la aparición de EPSC y 

bronquiectasias. 
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SÍNDROME DE CORNELIA DE LANGE, A PROPÓSITO DE UN CASO 
 

RomanoA, PiG, BellidoC, NúñezL, GastaldoE. 

Hospital de La Ribera, Alzira.  

 

Introducción: El síndrome de Cornelia de 

Lange (SCdL) es un trastorno genético 

multisistémico, con una prevalencia de 

1/10.000-30.000 nacidos, caracterizado por 

fenotipo facial distintivo, anomalías 

esqueléticas en extremidades superiores, 

retraso del crecimiento y discapacidad 

intelectual. Los genes asociados a SCdL 

son, según frecuencia: NIPBL, SMC1a, 

HDAC8, SMC3, RAD21. Éstos codifican 

proteínas reguladoras del complejo de la 

cohesina, responsable de la cohesión 

cromosómica. Presenta una importante 

variabilidad fenotípica, con mayor 

gravedad en las formas asociadas a NIPBL. 

Caso clínico: Niña de 5 años seguida desde 

el nacimiento por rasgos dismórficos 

(braquicefalia, cejas pobladas, filtrum 

plano y labios finos), dilatación leve de raíz 

aórtica, quiste renal simple, hipertonía de 

extremidades, problemas muy graves para 

la alimentación, reflujo gastroesofágico y 

retraso psicomotor moderado con 

dificultades en el lenguaje. Presenta de 

forma constante desnutrición, con peso y 

talla en p<3, precisando gastrostomía. A los 

3 años mejoría de la hipertonía y la 

alimentación, posibilitando alimentación 

oral. Posteriormente diagnóstico de 

bronquiectasias, con evolución a 

bronquiolitis obliterante, relacionada con 

una inmunodeficiencia combinada. En la 

revaloración a los 5 años cumple criterios 

de SCdL, confirmándose al detectar una 

mutación patogénica en RAD21. 

Establecido el diagnóstico, se emplean 

gráficas de crecimiento para SCdL estando 

en parámetros normales y se realiza 

seguimiento estrecho del reflujo 

gastroesofágico. Se inicia profilaxis 

antibiótica con cotrimoxazol y se 

administra vacuna Hib y triple vírica, por 

falta de respuesta. Al diagnóstico la 

paciente se había sometido a 6 

procedimientos anestésicos sin efectos 

adversos. 

Conclusiones: La variabilidad clínica, 

relacionada con la heterogeneidad 

genética del SCdL, dificulta el diagnóstico. 

Aunque el fenotipo clásico es identificable, 

existen pacientes cuyo aspecto no es 

sugestivo. En fenotipos más leves 

encontramos menor afectación intelectual, 

somatométrica, esquelética y cardíaca, 

manteniendo los rasgos faciales peculiares. 

Existe un score clínico útil para la decisión 

de solicitar estudio dirigido ante 

diagnóstico de sospecha. La caracterización 

de nuevos pacientes delimita su espectro 

clínico y evolución natural. 

Manifestaciones frecuentes y menos 

conocidas son el reflujo gastroesofágico, 

los defectos de la inmunidad y la 

posibilidad de reacciones adversas en 

procedimientos anestésicos, situaciones 

potencialmente graves que se dieron en 

nuestra paciente precias al diagnóstico. Las 

mutaciones en RAD21 se han descrito en 

pocos pacientes, presentando fenotipos no 

clásicos. Alcanzar el diagnóstico nos 

permite adaptar el tratamiento a las 

necesidades específicas y comprender su 

evolución. 
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PIONEFROSIS EN PACIENTE CON URETEROHIDRONEFROSIS DE 

DIAGNOSTICO PRENATAL 
 

Pérez L, Ortí C, Fernandez B. 

Sección Pediatría General. Hospital Universitari i Politècnic La Fe 

 

INTRODUCCIÓN: La pionefrosis se 

caracteriza por acumulación de detritus 

purulentos en la pelvis renal y sistema 

colector urinario. Los pacientes con 

pionefrosis presentan síntomas similares a 

la pielonefritis aguda, pero suelen asociar 

patología obstructiva e hidronefrosis. La 

situación normalmente implica infección 

bacteriana y obstrucción (pus con elevada 

presión), por lo que el diagnóstico rápido y 

el tratamiento son esenciales para evitar 

complicaciones mayores como sepsis, 

perdida de parénquima o extravasación a 

órganos vecinos. 

CASO CLÍNICO: Lactante varón de 9 meses 

de vida que acude a Urgencias por 

presentar desde hace 3 horas febrícula de 

37.6ºC axilar, asociado a irritabilidad. No 

refiere otros síntomas. Controlado en 

consultas externas de Urologia infantil por 

detección prenatal, con confirmación al 

nacimiento, de ureterohidronefrosis (UHN) 

bilateral. En profilaxis con fosfomicina a la 

espera de intervención. Nunca había 

presentado episodio de infección del tracto 

urinario (ITU) o cuadro febril. A la 

exploración, no destacaba ningún hallazgo 

patológico salvo intensa irritabilidad. 

Exploraciones complementarias iniciales: 

Analítica anodina y sedimento urinario por 

bolsa patológico. Ante estos hallazgos, se 

recoge orina por sondaje con el mismo 

resultado, y tinción de Gram en la que se 

observan leucocitos y bacilos 

gramnegativos. Se realiza ecografía renal 

que muestra vejiga con detritus en su 

interior, así como dilatación de uréter 

derecho con abundantes detritus en su 

interior y engrosamiento difuso del 

urotelio, sugestivo de componente de 

pionefrosis en contexto de ITU. 

 

Ante estos hallazgos, se decide ingreso y se 

inicia tratamiento empírico con doble 

antibioterapia con amoxicilina-clavulanico 

y amikacina iv, dado el antecedente de 

uropatia. Se pauta sondaje vesical y 

fluidoterapia con hiperhidratación. En el 

urinocultivo obtenido por sondaje al 

ingreso se aísla Klebsiella pneumoniae 

sensible a amikacina y amoxicilina-

clavulanico, y resistente a ampicilina y 

fosfomicina, por lo que no fue necesario 

cambiar el tratamiento antibiótico 

empírico. Buena evolución quedando 

afebril en las primeras 48 horas. Ecografía 

de control tras 4 días de sondaje con 

mejoría de la dilatación. Tras completar 5 

días de doble antibioterapia iv se decide 

alta a domicilio con amoxicilinaclavulánico 
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oral. Posteriormente continuó con cefaclor 

oral profiláctico hasta intervención 

quirúrgica. El paciente es intervenido 

posteriormente, realizándose dilatación 

con balón de la unión ureterovesical 

derecha y colocación de catéter doble J, sin 

incidencias. 

CONCLUSIONES: Aunque la pionefrosis es 

una complicación inusual en niños y su 

manifestación clínica no se distingue de 

otros procesos febriles, su asociación a 

malformaciones urológicas hacen de la 

ecografía un instrumento esencial para su 

diagnóstico en estos pacientes. Su 

detección resulta fundamental para 

optimizar su manejo con tratamiento 

antibiótico adecuado, hidratación y posible 

desobstrucción por sondaje vesical 

permanente.  
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ABSCESO PULMONAR, ¿AÚN SE OPERA? 
 

Roig J1, Folch R1, Mollini M1, Palmero A1, Castillo S1, Alcaraz MJ1, García P2, Galan P2, López 

A1, Marín J1. 

Servicio Pediatría y Cirugía Pediátrica Hospital Clínico Universitario. Valencia.1 

Servicio Pediatría Hospital de la Marina Baixa. Alicante.2 

 

Introducción: El absceso pulmonar es la 

infección que destruye el parénquima 

pulmonar generando cavitaciones y 

necrosis central. En el 80-90 % de los casos 

el tratamiento antibiótico empírico 

prolongado consigue la curación, 

quedando relegado el tratamiento 

quirúrgico para un bajo porcentaje de los 

pacientes. Las indicaciones de drenaje 

quirúrgico son: no respuesta a tratamiento 

antibiótico durante 5-7 días, absceso 

mayor de 4 cm, fístula mediastínica o 

necesidad de soporte respiratorio. 

Caso: Niña de 3 años, sin antecedentes 

patológicos de interés, que ingresa en 

nuestro hospital, procedente de otro 

centro, por neumonía complicada con 

absceso para tratamiento quirúrgico. 

Comienzo de la clínica 15 días antes con tos 

productiva y fiebre elevada, por lo que se 

inicia tratamiento con amoxicilina 

clavulánico oral. Ante persistencia de la 

clínica a los 4 días realizan radiografía de 

tórax informada como condensación del 

lóbulo superior derecho (LSD) y se inicia 

tratamiento con cefotaxima intravenosa. A 

pesar de ello, a los 5 días del tratamiento, 

se añade clindamicina intravenoso y 

azitromicina oral por persistencia de la 

fiebre y empeoramiento radiológico junto 

con serología IgM positiva para 

Mycoplasma pneumoniae. Desde ese 

momento mejora clínicamente, pero se 

completa el estudio con un TC torácico por 

la falta de respuesta radiológica, que 

informa de absceso multiloculado en LSD 

de 82x42x65 mm (imagen 1 y 2), 

decidiendo traslado a nuestro hospital para 

tratamiento quirúrgico. Desde su traslado 

la paciente permanece apirética, con muy 

buen aspecto general y constantes 

normales por lo que se decide retrasar la 

cirugía hasta nuevo control radiológico por 

TC, observándose disminución progresiva 

del absceso a 40 mm (a la semana) y 21 

mm (a las 3 semanas). Es dada de alta a las 

4 semanas de iniciado el tratamiento con 

control por radiografía de tórax al mes y TC 

torácico al año, siendo ambos normales. 

 

Conclusiones: Según los diferentes 

tratados las indicaciones de cirugía en el 

absceso pulmonar son claras, a pesar de 

ello debemos analizar a nuestros pacientes 

clínicamente y reflexionar antes de iniciar 

una medida agresiva. Ya que, como en 

nuestro caso, a pesar de cumplir criterios 

quirúrgicos el paciente pudo ser tratado 

mediante tratamiento conservador con 

resolución completa del proceso. 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:399 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA GRAVE POR ASPIRACIÓN 

DE CUERPO EXTRAÑO EN PREESCOLAR DE 15 MESES 
 

Ferrer Ferrer J, Folch Briz R, Khodayar Pardo P, Molini Menchón MO.  

Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia.  

 

La aspiración de cuerpo extraño encabeza, 

junto con los accidentes de circulación, las 

causas de muerte en la edad pediátrica en 

los países desarrollados, alcanzando un 7% 

en menores de 4 años. Se da 

principalmente en varones con dos picos 

de incidencia: menores de 2 años, en 

relación con alimentos, y de 8 a 11 años, 

con elementos inorgánicos. Hasta en un 

40% de casos puede no haber síntomas ni 

hallazgos exploratorios, siendo obligatoria 

una radiografía de tórax en inspiración y 

espiración forzadas si hay un antecedente 

de atragantamiento. La localización más 

frecuente de los cuerpos extraños es a 

nivel del bronquio principal derecho, si 

bien la normalidad de esta prueba no 

excluye el diagnóstico, siendo la 

broncoscopia rígida el método diagnóstico 

y terapéutico definitivo. 

Caso clínico: 

Niño de 15 meses que acude por 

insuficiencia respiratoria aguda grave 

debido a aspiración de alimento. Veinte 

minutos antes estaba comiendo melón 

troceado y ha presentado un 

atragantamiento, con rubefacción facial y 

tos. Se encuentra estuporoso e hipotónico, 

con cianosis facial y mala perfusión 

periférica. Hipofonesis generalizada en 

hemitórax derecho, taquipnea marcada y 

tiraje generalizado. Taquicardia rítmica 

(180 lpm) y pulsos periféricos débiles. 

Presenta una SpO2 61%, refractaria a 

oxígeno al 100%. Acidosis mixta con 

hiperlactacidemia. Se decide intubación 

orotraqueal. La RX de tórax muestra una 

atelectasia completa de pulmón derecho 

(Fig. 1) que mejora tras aspiración a través 

del tubo (Fig. 2). Se realiza broncoscopia 

rígida para extracción de restos de 

alimento, permitiendo el alta del paciente 

en 48 horas sin secuelas.  

Conclusiones: 

La presentación de la aspiración de cuerpo 

extraño como cuadro de insuficiencia 

respiratoria aguda grave se describe en un 

2-7% de los casos en la infancia. Requiere 

una intervención inmediata, coordinada y 

efectiva para su estabilización clínica, 

debido a su alta mortalidad. El abordaje 

terapéutico definitivo con broncoscopia 

rígida es necesario para su resolución. Las 

nuevas modalidades de introducción de 

alimentación complementaria nos plantean 

la duda de si podrían incrementar los casos 

de atragantamiento y/o aspiración 

respecto a la aproximación clásica. 

Transcurrido el primer año, no existen 

directrices generales al respecto, lo que 

hace necesario educar a las familias en 

cuanto a la adecuación de la dieta a las 

habilidades del niño y su supervisión para 

la prevención de estos accidentes.  
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Figura 1. 

 

Figura 2. 
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MALFORMACIÓN LINFÁTICA MESENTÉRICA COMO CAUSA DE 

ABDOMEN AGUDO NEONATAL  
 

Pérez Ortega E.M, Rubio Puche N, Vicente Costa S, Jiménez Ruiz S, Rodríguez Martínez C, 

Martínez del Villar M.  

Hospital Vega Baja, Orihuela 

 

Introducción: Las malformaciones linfáticas 

son neoplasias benignas típicas de la 

infancia, presentándose el 90% en menores 

de 2 años. Su etiología es poco conocida, 

aunque su frecuencia en la infancia orienta 

a un origen congénito. El 80% se presentan 

en cabeza y cuello, y menos del 5% a nivel 

abdominal, localizándose el 45% en 

mesenterio. Pueden manifestarse con 

clínica de abdomen agudo, aunque un 

porcentaje elevado se diagnostica 

incidentalmente. La prueba de elección 

para su diagnóstico es la ecografía, pero 

solo la histología proporciona el 

diagnóstico definitivo. El tratamiento 

definitivo es la resección quirúrgica 

completa. Presentamos el caso de un 

neonato con clínica de obstrucción 

intestinal por una malformación linfática 

mesentérica.  

Caso: Neonato inducido por CIR a las 37+3 

semanas de gestación, diagnosticado de 

CIV subaórtica restrictiva sin repercusión 

hemodinámica en la maternidad. Ingresa a 

los 25 días de vida por vómitos biliosos, 

encontrándose febril, hipotónica, pálida, 

con quejido intermitente y dolor 

abdominal a la palpación profunda, sin 

signos de irritación peritoneal. En control 

analítico destaca elevación de reactantes 

de fase aguda (PCR 10mg/dl, PCT 8ng/ml), 

así como coagulopatía con índice de Quick 

del 58%. Se inicia antibioterapia con 

ampicilina, cefotaxima y vancomicina, ante 

la sospecha de enterocolitis necrotizante, y 

se administra una dosis de vitamina K. A 

pesar de estar a dieta absoluta persisten 

los vómitos e inicia deposiciones 

sanguinolentas. Se realiza radiografía 

abdominal, donde destaca distensión de 

asas en hemiabdomen derecho con silencio 

abdominal en el izquierdo. Ante 

empeoramiento clínico y analítico (PRC y 

PCT hasta 12), se traslada a la UCI neonatal 

del HGUA, donde se realiza ecografía 

abdominal, observándose gran colección 

multiquística intraabdominal en flanco 

derecho, destacando un quiste de 3 cm, lo 

que sugiere un linfangioma quístico 

complicado con sangrado de uno de ellos. 

Se interviene quirúrgicamente, 

resecándose la malformación linfática y 5 

cm de asa intestinal. Como complicación 

postquirúrgica presenta enteropatía pierde 

proteínas. Actualmente se encuentra en 

seguimiento por cardiología y 

gastroenterología.  

Conclusiones: Las malformaciones 

linfáticas son neoplasias benignas típicas 

de la infancia. La localización abdominal es 

infrecuente, encontrándose el 45% a nivel 

mesentérico y aunque con frecuencia se 

diagnostica incidentalmente, pueden 

manifestarse con clínica de abdomen 

agudo. El tratamiento definitivo es la 

resección quirúrgica completa, con un 

pronóstico excelente. 
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ECCEMA HERPÉTICO EN PACIENTE CON DERMATITIS ATÓPICA: 

PRESENTACIÓN DE UN CASO  
 

Martínez Sánchez E, Vilaplana Lozano M, Heppe Montero M, Mora Caballero C, Gonzalez Oliva 

E, Aleixandre Blanquer F.  

Servicio de Pediatría. Hospital General Universitario Elda 

 

Introducción: El eccema herpético es una 

dermatosis aguda causada por el virus 

herpes simple tipo I en pacientes con 

dermatitis atópica. Aunque ocurre en 

menos del 3% de los pacientes atópicos, se 

trata de un cuadro potencialmente grave y 

mortal. Se presenta el caso de un paciente 

de 4 años afecto de dermatitis atópica que 

acude a urgencias por lesiones cutáneas 

compatibles con este cuadro.  

Caso clínico: Niño de 4 años de edad sin 

antecedentes familiares ni personales de 

interés, salvo dermatitis atópica desde 

época de lactante. Consulta en urgencias 

pediátricas por presentar desde hace 5 días 

lesiones vesiculocostrosas melicéricas 

agrupadas, sobre base 

eritematoeccematosa a nivel de flexuras de 

las 4 extremidades, región peribucal, 

muslos, hombros y tercio superior de la 

espalda. Zonas friables descamadas con 

sangrado, sin secrección. Prurito intenso. 

Afebril, sin otros síntomas. Ante la 

sospecha de eccema herpético se decide 

ingreso instaurando tratamiento con 

aciclovir y amoxicilina-clavulánico 

intravenosos, así como curas diarias con 

fucidine y clorhexidina. El estudio analítico 

mostró leucocitosis sin desviación 

izquierda ni elevación de RFA. Se 

solicitaron serologías, obteniendo 

resultado positivo para VHS-1 IgM, sin 

alteraciones en el resto de pruebas 

complementarias solicitadas. La evolución 

fue rápidamente favorable, con mejoría 

clínica de las lesiones, sin presentar 

complicaciones sistémicas ni cutáneas. A 

las 48 horas fue dado de alta indicándose 

seguir tratamiento con aciclovir y 

antibiótico oral hasta completar 10 días.  

Conclusiones: El eccema herpético o 

erupción variceliforme de Kaposi es una 

infección cutánea viral diseminada en 

pacientes portadores de enfermedades 

crónicas de la piel, principalmente 

dermatitis atópica. El agente causal más 

frecuente es el virus herpes simple tipo 1, 

aunque se han descrito casos por VHS-2 o 

coxackie A16. Cursa en forma de erupción 

monomorfa en regiones de piel dañada 

inicialmente, con lesiones vesiculosas, que 

progresan a vesiculopústulas umbilicadas, 

agrupadas, con formación de costras con 

distintos grados de hemorragia, que se 

puede generalizar por el resto de la 

extensión cutánea de forma progresiva. La 

complicación más frecuente es la 

sobreinfección bacteriana principalmente 

por Staphylococcus aureus, pudiendo 

aparecer viremia con afectación orgánica 

(queratoconjuntivitis, meningitis, 

encefalitis…), siendo fundamental la 

sospecha clínica y el tratamiento precoz. La 

confirmación diagnóstica puede realizarse 

mediante test de Tzank, cultivo viral, PCR 

del VHS, inmunofluorescencia directa, 
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examen histológico o serología de VHS. El 

tratamiento de elección es el aciclovir 

intravenoso a 20 mg/kg/día, así como 

antibióticos por vía sistémica u oral si 

existe sobreinfección bacteriana; las 

lociones cutáneas antisépticas favorecen la 

resolución de las vesículas. Ante todo 

destacar la importancia de la sospecha 

clínica en pacientes con dermopatía de 

base y la instauración de tratamiento 

precoz para evitar complicaciones 

potencialmente graves. 
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LACTANTE CON ONFALORREXIS TARDÍA 
 

Heppe M, Olivas F, Martínez E, Polonio L, Aleixandre F 

Hospital General Universitario de Elda 

Introducción: La onfalorrexis tardía se 

define como el retraso en la caída del 

cordón > 3 semanas de vida. El cuidado 

inadecuado del mismo es la causa más 

frecuente, aunque se puede asociar a otras 

patologías, como un Déficit de Adhesión 

Leucocitaria Tipo 1, o defectos anatómicos 

como persistencia o quistes del uraco. 

Caso: Antecedentes Personales: Embarazo 

controlado. Recién Nacido a Término (39 

Semanas de Gestación, Peso al nacer 

3100g). Lactancia materna exclusiva las 3 

primeras semanas de vida, con adecuada 

ganancia ponderal. Madre con 

dermatomiositis. Tío por rama materna con 

antecedente de onfalitis por onfalorrexis 

tardía. Enfermedad Actual: Lactante varón 

de 33 días de vida, con eritema 

periumbilical de varios días de evolución. 

Refiere la madre que en domicilio realiza 

curas con alcohol 70º y clorhexidina con 

cada cambio del pañal desde el 

nacimiento. No secreción purulenta. 

Afebril. Adecuada ingesta. No otra 

sintomatología. Exploración Física: 

Constantes estables con buen estado 

general. Se observa eritema y edema de la 

base del cordón umbilical, sin supuración ni 

mal olor. Resto de la exploración física 

normal. Pruebas Complementarias: 

Hemograma: 7400 Leucocitos (34% 

Neutrófilos; 47% Linfocitos; 11% 

Monocitos). Hemoglobina 13,2 g/dL. 

Plaquetas 268000 Bioquímica: PCR 3,9 

mg/L. Hemocultivo y Cultivo frotis 

umbilical: Negativos. Evolución: A su 

ingreso se inicia antibioterapia intravenosa 

empírica previa extracción de cultivos. 

Durante su ingreso se constata técnica 

incorrecta de realización de las curas del 

cordón umbilical por parte de los padres. 

Mejoría progresiva de la región 

periumbilical logrando caída del mismo al 

5º día de ingreso, objetivando en el lecho 

del cordón un granuloma umbilical, que se 

resuelve tras aplicación de nitrato de plata. 

Conclusiones:  La causa más frecuente de 

onfalorrexis tardía es una técnica 

incorrecta de cura. Favorece situaciones 

como la infección del cordón umbilical o 

formaciones en el mismo como el 

granuloma. El uso inadecuado de algunos 

antisépticos como la clorhexidina en las 

curas favorece una momificación más 

tardía y un retraso en la caída del cordón. 

Otras patologías a tener en cuenta con 

posible agregación familiar son las 

alteraciones en las células macrofágicas. 
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DEL HIPOTIROIDISMO AL PSEUDOHIPOPARATIROIDISMO. LA 

IMPORTANCIA DEL SEGUIMIENTO 
 

Palmero, J. Roig, J. Sánchez, G. Sevilla, M.O. Molini 

Hospital Clínico Universitario de Valencia 

 

INTRODUCCIÓN: El pseudo 

hipoparatiroidismo (PHP) engloba un grupo 

heterogéneo de enfermedades raras 

caracterizadas por la resistencia periférica 

a la acción de la PTH, en presencia de 

hipocalcemia e hiperfosfatemia. Estas 

enfermedades están relacionadas con 

alteraciones en el locus GNAS que codifica 

la proteína estimuladora G, necesaria para 

la unión de la PTH a la superficie celular. 

Esto explica que puedan aparecer 

resistencias a otras hormonas acopladas a 

proteínas G como la TSH, las 

gonadotrofinas o la GNRH. 

La mayoría de los casos corresponden al 

tipo 1A (PHP1A) y presentan un fenotipo 

clínico característico, conocido como 

Osteodistrofia hereditaria de Albright 

(OHA), que consiste en talla baja, obesidad 

central, facies redondeada, cuello corto, 

braquidactilia, osificaciones heterotópicas 

subcutáneas y retraso mental. Menos 

frecuente, se encuentra el tipo 1B (PHP1B), 

caracterizado por resistencia a la PTH sin 

acompañarse de las anomalías fenotípicas 

OHA. 

CASO: Lactante de 11 meses remitido a 

Endocrinología Infantil por obesidad e 

hipotiroidismo. En la primera visita se inicia 

tratamiento sustitutivo con Levotiroxina y 

se evidencia que más que obesidad 

presenta un hipercrecimiento (desde los 6 

meses, mantiene peso, longitud y 

perímetro craneal >p97). A lo largo del 

seguimiento, se empieza a ver un retraso 

psicomotor (genética de Sotos negativa) así 

como el desarrollo de un fenotipo peculiar 

con obesidad, cara ancha, cuello corto y 

ligero acortamiento de los metacarpianos 

del 3-5º dedos. A nivel analítico, se aprecia 

una tendencia a la disminución de la 

calcemia (hasta 8mg/dl) asociada a 

elevación de la fosforemia (hasta 

7.7mg/dl), con vitamina D normal y PTH 

inesperadamente elevada (286pg/ml, VN 

14-72pg/ml). Ante sospecha de PHP se 

inicia tratamiento con suplementos de 

calcio y vitamina D, observando 

normalización analítica posterior, y se 

solicita estudio genético que muestra un 

patrón de metilación alterado en GNAS 

compatible con PHP1B. 

Característicamente, los pacientes con 

PHP1B, en contraposición a la mayoría de 

PHP que de forma típica presentan talla 

baja, muestran macrosomía al nacimiento 

y talla adulta final en el rango de 

normalidad. 

CONCLUSIÓN: El PHP es una entidad 

endocrinológica rara caracterizada por 

resistencia a la PTH, hipocalcemia e 

hiperfosfatemia y un fenotipo distintivo 

(OHA). Pero debemos recordar la posible 

presencia de resistencia a otras hormonas 

(p.e. TSH) y de macrosomía, rasgo 

distintivo del PHP1B con respecto a la 

mayoría de PHP que presentan talla baja. 
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IMÁGENES PARA EL DIAGNÓSTICO EN LA MATERNIDAD 
 

Ferre A, Valverde P, Calzado MA, Casanova M, Esteban V, Mas S.  

Hospital Universitario del Vinalopó, Elx.  

INTRODUCCIÓN: La primera exploración 

física del recién nacido es fundamental 

para detectar patologías específicas del 

período neonatal, dónde las pruebas 

complementarias no aportan más 

información. La sospecha diagnóstica de 

ciertas patologías es primordial. Por ello, 

presentamos una serie de imágenes de 

recién nacidos de nuestra maternidad que 

pueden ser de gran utilidad para 

identificarlas. 

CASOS: La presentación se desarrolla en 

formato participativo, en la cual se expone 

una serie de casos clínicos, dónde la 

imagen es la clave para llegar al 

diagnóstico. Se tratan patologías como el 

himen imperforado, la ictiosis, lesiones por 

frotado o la epidermiolisis ampollosa, 

creando preguntas con respuesta múltiple 

en forma de posibles diagnósticos 

diferenciales. 

CONCLUSIONES: La sospecha diagnóstica 

es importante con el fin de evitar pruebas 

complementarias innecesarias, 

tratamientos agresivos o ingresos 

innecesarios en la Unidad Neonatal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
Bol Soc Val Pediatr.2019;39:407 

Fallo de medro en lactante con regresión de habilidades motoras. 
 

Calzado M, Valverde P, Kalbouza S, Casanova M, Botella V 

Hospital Universitario del Vinalopó. Elche. 

Introducción: La incidencia del fallo de 

medro es muy variable según la población 

estudiada pudiendo alcanzar hasta un 10%. 

En estos casos hay que hacer una adecuada 

historia clínica, una exploración física 

completa y valorar la existencia de 

dificultades alimentarias para llegar a un 

correcto diagnóstico.  

Caso: Lactante de 17 meses sin 

antecedentes perinatales ni familiares de 

interés que es remitido a consultas 

externas de Digestivo pediátrico por 

rechazo de la alimentación y pérdida 

ponderal constatada de 2 kg en los últimos 

5 meses. Refieren que realiza 2 vómitos 

diarios relacionados con la ingesta y entre 

1 y 2 deposiciones blandas al día. Lo 

encuentran muy irritable y 

progresivamente más hipoactivo. A la 

exploración física llama la atención la 

posición en libro abierto con hipotonía de 

miembros inferiores e importante 

distensión abdominal.  Presenta retraso 

motor importante, refieren que no 

deambula, no gatea y que anteriormente 

se ponía de pie y en los últimos meses ya 

no. Dado el desmedro con regresión en 

habilidades motoras se decide ingreso para 

estudio. Insistiendo en anamnesis con 

respecto a los hábitos alimentarios refieren 

que come poco y de manera muy selectiva 

y que en casa con los familiares rechaza 

ingesta y es cuando vomita pero que en la 

guardería sí que come. Durante su estancia 

en el hospital se cambian hábitos 

alimentarios, se ofrecen alimentos variados 

no triturados de manera equilibrada y se le 

da alimentación inicialmente por personal 

sanitario mientras se asesora a la madre 

con recomendaciones sobre el 

comportamiento con respecto a la comida. 

Posteriormente la madre adquiere 

habilidades consiguiendo adecuada ingesta 

y adecuada tolerancia. Simultáneamente 

se realizan pruebas complementarias 

descartando organicidad (patología 

digestiva, neurológica central y estudio 

metabólico). Inicia ganancia ponderal con 

mejoría neurológica presentando de nuevo 

gateo y bipedestación con apoyo por lo 

que se decide alta hospitalaria y 

seguimiento en consultas externas. 

Durante su seguimiento posterior a los 2 

meses del alta presenta ganancia ponderal 

de 1 kg. Presenta normalización en el tono 

muscular iniciando deambulación.  

Conclusiones: En el caso de fallo de medro 

aunque la aparición de sintomatología 

neurológica nos oriente a causa orgánica 

siempre se ha de tener en cuenta la 

existencia de etiología no orgánica. En 

nuestro caso se trata de una anorexia 

infantil según la clasificación de Chatoor. 

Tras normalización en el comportamiento 

hacia la comida sin realizar ninguna otra 

actitud terapéutica presenta mejoría con 

respecto al desarrollo motor.  
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PACIENTE CON SÍNDROME DE DOWN Y EPISODIO DE DETERIORO 

NEUROLÓGICO BRUSCO. 
 

Romaní E, Castell M., Riquelme R., López A, Villalonga P. 

Centro de Salud Salvador Allende. 

 

INTRODUCCIÓN: Presentamos el caso de 

una niña de 4 años de edad con Síndrome 

de Down y Síndrome de Moya-Moya que 

padece un accidente cerebrovascular 

agudo. 

CASO: La paciente como antecedentes 

presenta una comunicación 

interventricular, retraso del habla y 

psicomotor moderado; es autónoma para 

la marcha y alimentación. Acude al Centro 

de Salud por cuadro de deterioro 

neurológico súbito, referido por la madre 

como inestabilidad de la marcha con 

lateralización. En el centro de atención 

primaria se objetiva un Glasgow de 4, 

disminución del nivel de conciencia, 

letargia, escasa respuesta a estímulos y 

hemiparesia derecha, sin reflejo de 

retirada al canalizar la vía. Asintomática 

previamente, sin proceso febril 

intercurrente ni ingesta de tóxicos. Se 

traslada en SAMU al Hospital, donde se 

constata: estabilidad hemodinámica, 

disminución del nivel de conciencia, 

apertura ocular espontánea, hipotonía de 

miembro superior generalizada, 

sensibilidad conservada, escasa respuesta a 

estímulos. Como pruebas complementarias 

se realiza: hemograma normal con PCR de 

42.6 mg/L, y TC craneal que muestra 

cambios de isquemia crónica sin otros 

hallazgos. Punción lumbar con bioquímica 

normal, panel de virus y bacterias negativo. 

Barajándose inicialmente como etiología: 

crisis comiciales, proceso isquémico agudo 

o encefalitis. Se ingresa con tratamiento 

empírico de Aciclovir intravenoso. Durante 

su ingreso se realiza: fondo de ojo, 

ecocardio, hemocultivos siendo todos ellos 

normales y EEG con lentificación de la 

actividad bioeléctrica. A los 4 días, la RMN 

cerebral evidencia síndrome de Moya- 

Moya. La arteriografía cerebral confirma 

dicho síndrome con oclusión bilateral de la 

ACI distal y desarrollo de una red de vasos 

colaterales, confirmándose como etiología 

proceso isquémico agudo sobre 

enfermedad de Moya-Moya atrofia cortical 

en arteria cerebral media derecha e infarto 

subagudo en ACM izquierda. Con objeto de 

revascularizar los territorios afectos se 

realizan dos 

encefaloduroarteriomiosinangiosis con 

resultado favorable. Al alta, estable dentro 

de su déficit, con cierta mejoría de la 

hemiplejía derecha, sigue en tratamiento 

rehabilitador y logopédico. 

CONCLUSIONES: En pacientes con 

Síndrome de Down la incidencia de la 

enfermedad de Moya-Moya es mayor que 

en la población general, por lo que ante un 

déficit neurológico brusco deberíamos de 

incluir esta entidad dentro del diagnóstico 

diferencial y sospecharla. Como pediatras 

de atención primaria debemos de educar a 

los padres y explicarles los signos de 

alarma por los que consultar 

urgentemente. 
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EPIDERMIOLISIS AMPOLLOSA: a propósito de un caso.  
 

Vicente Costa S1, Martínez del Villar M1, Rodríguez Martínez C1, Gallego Torromé LM2, García 

Baldoví M2, Rubio Puche N1, Pérez Ortega E1, Jiménez Ruiz S1.  

Servicio de Pediatría Hospital Vega Baja, Orihuela, España1  

Servicio de Dermatología Hospital Vega Baja, Orihuela, España2 

INTRODUCCIÓN: Las epidermólisis 

ampollosas o bullosas (EA) hereditarias 

corresponden a un grupo de 

genodermatosis infrecuentes, clínica y 

genéticamente heterogéneas, causadas 

por una alteración de las proteínas 

estructurales de la unión dermo-

epidérmica, que resultan en la formación 

de ampollas y erosiones cutáneas y 

mucosas. Los genes involucrados en la 

patogénesis de la EA también se expresan 

en otros tejidos epiteliales y órganos 

mesenquimales, lo que da lugar a la 

aparición de manifestaciones 

extracutáneas e importantes 

complicaciones, especialmente en las 

formas graves. Se distinguen cuatro tipos 

de EA, según el nivel de formación de las 

ampollas: simple, de la unión, distrófica y 

síndrome Kindler.  

CASO: Se presentan los casos de dos 

hermanos varones, de 1 y 6 años, de origen 

marroquí, con antecedentes de 

consanguinidad (padres primos hermanos, 

sanos), residentes en España desde hace 

unas semanas, que ingresan desde la 

consulta de dermatología por presentar 

lesiones cutáneas graves compatibles con 

EA y desnutrición importante. Ambos 

presentan aspecto desnutrido con retraso 

de crecimiento secundario y lesiones por 

toda la anatomía, que incluyen ampollas de 

gran tamaño, erosiones y lesiones 

exudativas, algunas impetiginizadas, 

queratodermia palmo-plantar, uñas 

distróficas, hipoplasia de esmalte y caries, 

con afectación de mucosa oral. Además, el 

hermano mayor presenta mutilación de las 

5 falanges de pie derecho y ausencia de 

uñas en pie contralateral. A su ingreso se 

realiza estudio analítico básico, en el que 

destaca una anemia ferropénica severa, 

que en el hermano mayor precisa 

transfusión de concentrado de hematíes 

por Hb 3.8 mg/dl. Se instruye a los 

familiares en la cura de las lesiones y se 

inicia tratamiento de soporte nutricional 

con hierro, vitamina D3, carnitina, arginina, 

zinc y fórmulas hipercalóricas. Fueron 

remitidos a centro de referencia de EA, 

donde actualmente siguen en estudio.  
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CONCLUSIÓN: La EA es una enfermedad 

compleja que requiere un manejo 

multidisciplinar para mejorar la calidad de 

vida y reducir la morbimortalidad de estos 

pacientes. Sólo es posible hacer un 

tratamiento preventivo y sintomático de 

las lesiones, aunque se están investigando 

nuevas terapias celulares y moleculares 

que podrían en un futuro modificar el 

pronóstico de estos pacientes. 
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Cuando una otitis se complica, acuérdate de Gradenigo 
 

Berghezan A,  Lucas R,   Melgar J , Mut J,   Sánchez M,  Llobat T ,   Sánchez M.  

Hospital de Dénia 

 

INTRODUCCIÓN: El síndrome de  

Gradenigo (SG)  consiste en la aparición de 

una tríada de síntomas: otorrea y, de 

forma ipsilateral parálisis de sexto par 

craneal ( PC;  nervio abducens) y dolor 

periorbitario (rama del trigémino). Estas 

manifestaciones pueden no ser 

concomitantes y sucederse en varios 

meses. 

CASO CLÍNICO: Niña de 4 años, sin 

antecedentes y correctamente  vacunada, 

que acude por 4 días de  fiebre, 

decaimiento y vómitos, así como 

mucosidad y tos. Había sido valorada 1 mes 

antes por ORL por  otitis media aguda 

(OMA) izquierda con reacción mastoidea 

tratada con  cefuroxima vía oral (VO) y 

corticoides, con buena respuesta. En la 

revisión (48h antes), presentaba OMA 

derecha, tratada  con amoxicilina-

clavulánico ( 47mg/kg/día) y Deflazacort. A 

la exploración  se evidencia eritema 

retroauricular  derecho, con movilización 

del pabellón auricular y trago dolorosos, así 

como signos de OMA.  En las pruebas 

complementarias  destaca la  elevación de 

los reactantes de fase aguda y leucocitosis 

con neutrofilia y en la tomografía axial 

computerizada (TAC) craneal la ocupación 

de celdillas mastoideas y oídos de forma 

bilateral, así como una zona hiperdensa  en 

el seno transverso derecho adyacente a 

pared mastoidea. Ingresa  por  

otomastoiditis bilateral, pautándose 

cefotaxima iv  y metilprednisona , y 

realizándose miringotomía  bilateral y 

colocación de drenajes transtimpánicos.  

Ante la mejoría clínica,  es dada de alta a  

los 5 días  con amoxicilina-clavulánico 

durante 9 días. Reingresa 12 días después 

por diplopia, cefalea intermitente y 

vómitos. En la exploración  se aprecia 

endotropia alternante de ambos ojos, sin  

poder realizar la  abducción completa de 

ojo derecho, concordante con paresia VI PC 

en resolución, así como papiledema grado 

I.  Se realiza TAC craneal (normal) y de 

peñascos, apreciándose en  éste una 

otomastoiditis coalescente bilateral con 

erosiones en la cortical ósea adyacente al 

seno sigmoideo.  Descartada la 

complicación intracraneal y con la 

sospecha de síndrome de Gradenigo, se 

inician ceftriaxona y   Vancomicina iv, así 

como  metrilprednisona  iv , 

manteniéndose  actitud  expectante.  

Presenta  resolución progresiva del cuadro, 

cumpliéndose   21 días de antibioterapia. 

DISCUSIÓN: En la era antibiótica,  el SG es 

infrecuente, describiéndose en  

inmunodeprimidos o en casos de 

tratamiento ineficaz. En un contexto clínico 

sugerente debe considerarse aún con parte 

de los síntomas.  Se trata de una 

complicación  de la  OMA y  de la otitis 

crónica.  Deben descartarse 

complicaciones intracraneales. 
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DAÑO RENAL AGUDO SECUNDARIO A GASTROENTERITIS 

ENTEROINVASIVA POR CAMPYLOBACTER JEJUNI EN ENFERMEDAD 

DE DENT.  
 

Barrés A., Larramendi C., Marín J., Ferrando S., Khodayar P., Guzmán B.  

Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario. Valencia. 

 

INTRODUCCIÓN: La Enfermedad de Dent 

tipo 1 (OMIM#300009, mutación en el gen 

CLCN5) es una tubulopatía proximal ligada 

al cromosoma X, caracterizada por 

proteinuria de bajo peso molecular, 

hipercalciuria y nefrocalcinosis. En la 

mayoría de los varones afectos, evoluciona 

a enfermedad renal terminal entre la 

tercera y quinta década de la vida. Es 

importante en estos pacientes, las medidas 

de prevención del daño renal y el 

diagnóstico precoz de cualquier situación 

que pueda empeorar su función renal.  

CASO: Varón de 12 años afecto de 

Enfermedad de Dent, diagnosticado hace 2 

años en el contexto de poliuria, proteinuria 

en rango nefrótico con mínima 

albuminuria, hipercalciuria, filtrado 

glomerular (FG) disminuido y 

nefrocalcinosis. En el estudio de la función 

tubular se objetivó aminoaciduria 

inespecífica, disminución de la reabsorción 

tubular de fósforo y glucosuria negativa sin 

alteración del equilibrio ácido-base. Se 

inició tratamiento con suplementos de 

fosfato oral, IECAs, tiazidas y citrato 

potásico; manteniendo su FG en estadio G2 

estable (KDIGO 2012). Acude a urgencias 

por clínica de gastroenteritis 

enteroinvasiva, de menos de 24 horas 

(detección por técnica de PCR de 

Campylobacter jejuni en heces, 

hemocultivo negativo), deshidratación 

moderada, trombopenia sin anemia 

(morfología de sangre periférica sin 

esquistocitos), ausencia de 

hipocomplementemia y daño renal agudo 

con empeoramiento de su FG (estimado 

según Schwartz 2009 de 25 

ml/min/1,73m2). Se inicia rehidratación 

intravenosa y tratamiento con azitromicina 

oral. En la anamnesis destaca tratamiento 

de la fiebre con ibuprofeno. Recuperación 

de su FG a valores previos a su 

gastroenteritis a los 2 meses de este 

episodio.  

CONCLUSIONES: En pacientes con 

Enfermedad de Dent es importante el 

tratamiento precoz ante cualquier 

situación de hipovolemia, dado el “mayor 

riesgo” a un rápido deterioro de la función 

renal. Se debe insistir en evitar la 

administración de fármacos nefrotóxicos a 

cualquier paciente con enfermedad renal. 
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ODONTOPEDIATRI A: Preguntas concretas, 
respuestas claras. 
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DIABETES EN EL SIGLO XXI. Tecnologí a 
para la sustitucio n del pa ncreas endocrino. 

 

Andrés Mingorance Delgado. 

Médico Adjunto del Servicio de Pediatría. Unidad de Diabetes. 

Hospital General Universitario de Alicante. 

 

IMPORTANCIA DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DM1) EN LA EDAD PEDIATRICA 

 

De los datos recogidos en algunas autonomías permiten estimar una incidencia media en España de DM1 en 

menores de 15 años de 17,69 casos/100.000 menores de 15 años-año (11,5 – 27,6 casos/100.000 menores 

de 15 años-año). Lo que supone alrededor de 128 casos anuales de nuevos diagnósticos en menores de 15 

años en la Comunidad Valenciana. 

La Prevalencia (en estudios aislados españoles) es de alrededor de 1,44/1.000 menores de 15 años. 

0,21/1.000 respecto a la población general. 

 

La DM1 es una de las principales causas de pérdida de tiempo de vida por la aparición de complicaciones 

microvasculares. A menor edad al diagnóstico, mayor tiempo de vida perdida. 

Se continúan produciendo con demasiada frecuencia diagnósticos en situaciones de cetoacidosis diabética 

grave por falta de sospecha diagnóstica. La mayoría de esos pacientes habían consultado con anterioridad en 

alguno de los puntos de la red asistencial de la Comunidad Valenciana, cuando no lo habían hecho en varias 

ocasiones. 
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Importancia de controlar la HIPERGLUCEMIA en DM1 

Es la causa del acelerado envejecimiento micro y macro vascular de los pacientes. Como se demostró en el 

estudio DCCT a los 5 – 7 años del diagnóstico con buen control metabólico, incluido el tiempo de la 

adolescencia, disminuye el riesgo cardiovascular y la mortalidad en los siguientes años. 

Pero la hiperglucemia crónica también tiene efectos adversos en la función neurocognitiva y la estructura 

cerebral. La hiperglucemia crónica y la variabilidad glucémica durante la fase de crecimiento cerebral rápida, 

afecta a su desarrollo y estructura, incluyendo el crecimiento del hipocampo. Esto pone en entredicho la 

práctica de tolerar cierto grado de hiperglucemia en niños pequeños para prevenir la hipoglucemia. 

 

Pero por otro lado la HIPOGLUCEMIA en DM1, ha demostrado efectos neurocognitivos, favorece el 

proceso inflamatorio y envejecimiento cardiovascular. Es causa del síndrome de muerte en la cama. 

Se ha relacionado de forma habitual los niveles bajos de HbA1c con incremento de hipoglucemias. Aunque 

esto ya no tiene por qué ser así con la monitorización continua de glucosa intersticial (MCG). 

 

OBJETIVOS DE TRATAMIENTO EN DM1 PEDIÁTRICA 

La ISPAD ha actualizado los objetivos en el control de la DM1 durante la edad pediátrica para el 2019. 

 

 

 

DiMeglio L, Aerini C, Codner E, Craig M, Hofer S et al. ISPAD Clinical Practice Consensus Guidelines 2018: 
Glycemic control targets and glucose monitoring for children, adolescents and Young adults with diabetes. Pediatric 
Diabetes October 2018; 19 (Suppl. 27): 105–114.  
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En este último año se ha asistido a una evolución en los objetivos fijados en el control de la DM1. 

Desde un objetivo estático, centrado en la Hemoglobina glicosilada (HbA1c) que no informa sobre el número 

de hipoglucemias que tiene un paciente o el porqué de la aparición de complicaciones en pacientes con 

HbA1c dentro de rango. Con el desarrollo y popularización de la monitorización continua de glucosa 

intersticial (MCG) se ha pasado a definir unos objetivos más dinámicos entre los que se incluyen variabilidad, 

porcentaje de tiempo con glucosa dentro de rango objetivo (70 – 180 ó 70 – 140 mg/dl), porcentaje de 

tiempo en glucemia menor de 70 mg/dl o hipoglucemia clínicamente significativa (menor de 54 mg/dl), con 

efecto inflamatorio, cuando los valores descienden bajo ese límite durante más de 15 minutos. Tiempo en 

hiperglucemia, superior a 180 mg/dl, o en hiperglucemia extrema superior a 250 mg/dl. 

También sabemos que en ocasiones hay anemias o hemoglobinopatías que impiden considerar a la HbA1c 

como buen parámetro de control. Podría tomar el relevo en estas ocasiones la HbA1c estimada por sensor de 

glucosa intersticial (e HbA1c). 

 

 

 

Es por ello que se podrían establecer como nuevos objetivos de tratamiento en DM1, la HbA1c menor al 7% 

prevaleciendo la estimada por MCG (eHbA1c) en aquellos casos en que hubiese discrepancia. Conseguir un 

porcentaje de tiempo en rango superior al 70%, porcentaje de tiempo en hipoglicemia menor al 5%, 

glucemia media alrededor de 120 mg/dl, una variabilidad glucémica, expresada en coeficiente de variación 

menor al 36%. 

En este sentido cada vez hay mayor evidencia en la relación entre variabilidad y aparición de complicaciones 

crónicas de DM1. 
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TECNOLOGÍA PARA EL TRATAMIENTO SUSTITUTIVO 

En su desarrollo hemos asistido a tres etapas, la tercera aún no concluida. 

 

Primera etapa: Terapia con infusor subcutáneo continuo de insulina 

 

La tecnología ha ido aportado aproximaciones, cada vez más certeras, a la terapia sustitutiva de la DM1. La 

que la población pediátrica se ha beneficiado de forma desigual a lo largo y ancho de los países de nuestro 

entorno, de nuestro mismo país y de nuestra misma comunidad. 

Desde hace tiempo conocemos que las necesidades de insulina cambian con el momento de desarrollo, a lo 

largo del día, merced a la secreción de otras sustancias en nuestro organismo, que siguen un ritmo circadiano 

en su secreción. 

Hay un porcentaje de niños, que se estima en torno al 25%, con DM1 en los que no es posible ajustar una 

pauta bolo basal en pauta MDI, para optimizar el control glucémico. Las excursiones de glucemia que siguen 

a una comida dependerán de la mezcla de índices glucémicos de cada alimento, del efecto de grasas y 

proteínas. Es por ello que cada ingesta requerirá de una duración de insulina con localización variable de su 

pico de acción, en muchas ocasiones no abarcable por una única dosis de análogo de acción rápida. 

Por otro lado, sabemos que a mayor número de bolos de insulina administrados a lo largo del día, mayor es 

la disminución de la variabilidad y la HbA1c pero, también mayor es la pérdida de calidad de vida. Factor que 

limita el incremento en el número de bolos administrados. En niños pequeños, la escasa precisión de los 

sistemas de administración de insulina, fundamentalmente de las insulinas de acción rápida, incrementa en 

riesgo de hipoglucemia. 

Las infusoras subcutáneas continuas de insulina vinieron a dar respuesta a estas necesidades iniciales. 

 

Estos sistemas suministran insulina a través de una cánula colocada en tejido celular subcutáneo, que se 

precisa cambiar cada 3 días. La infusora es un sistema electromecánico que impulsa pequeñas dosis de 

insulina a través de un catéter hasta la cánula que está insertada bajo la piel. 

Han permitido personalizar mucho la administración de insulina, tanto de basal, al poder fraccionar y ajustar 

en periodos independientes su suministro, como los bolos administrados para corregir una hiperglucemia o 

para una ingesta, al poder dosificar en fracciones de hasta 0,025 UI. 
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Es la propia máquina, tras el ajuste de la proporción de insulina para cada unidad de hidratos de carbono, la 

sensibilidad a la insulina, el tiempo de duración del efecto de la insulina para ese paciente, el que nos ayuda 

a calcular la dosis a administrar antes de una comida y ajustar en función de la actividad física. 

Por tanto, permite disminuir los errores debidos al cálculo de dosis, disminuir los episodios de hipoglucemia 

en los más pequeños, mejorar el control metabólico, mejora la independencia de menores y resulta ser una 

buena guía para los cuidadores no habituales. 

Mantiene aún la necesidad de programar y ajustar tanto dosis basal como bolos para comidas de forma 

periódica en función de peso y momento de desarrollo. 

Ha demostrado que con un adecuado programa de entrenamiento no incrementa la frecuencia de 

cetoacidosis frente a la terapia convencional y que por tanto es una terapia segura en niños. Disminuye la 

frecuencia de hipoglucemias frente a terapia convencional.  

Es un adecuado tratamiento en cualquier tramo de edad al disminuir HbA1c tanto solo como asociado a 

MCG. 

Se pueden realizar retiradas programadas para actividades más o menos duraderas. 

 

En la Comunidad Valenciana hay un protocolo en vigor que orienta sobre el programa formativo, 

indicaciones, contraindicaciones desde 2012 para pediatría, aunque se están utilizando desde 2004. 

 

Dista de ser la terapia definitiva para sustituir al páncreas endocrino al persistir el riesgo de hipoglucemia, 

factor limitante en el control metabólico optimo en cualquier franja de edad. 

El 55% de hipoglucemias graves durante DCCT se produgeron de madrugada. En niños, el 75% de 

hipoglucemias graves se producen durante el sueño y a MENOR edad MAYOR riesgo de hipoglucemia grave. 

Esto termina comprometiendo también la calidad de vida del cuidador al convertirse en vigilantes nocturnos. 

Se ha de prevenir, aparte del efecto sobre sistema nervioso por ser un factor de riesgo cardiovascular 

independiente, en especial la hipoglucemia menor de 54 mg/dl que dure al menos 15 min y la hipoglucemia 

prolongada menor de 54 mg/dl que se prolongue por más de 120 min, algo más frecuente de lo que se 

pensaba antes de la utilización de sitemas de MCG. 
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Segunda etapa: sistemas de asa semi-cerrada. 

Estos sistemas consisten en infusoras subcutáneas continuas de insulina a las que se acopla un sistema de 

MCG y un algoritmo matemático suspende la infusión de basal cuando la glucosa registrada alcanza o va a 

alcanzar el nivel ajustado. 

Se produjo una evolución desde un sistema inicial que suspendía al alcanzar un determinado nivel de 

glucemia a los más actuales que suspenden por una tendencia (sistemas SAP y PLGS) en descenso antes de 

que se alcance un nivel bajo ajustable. Con estos se ha conseguido, en función del algoritmo matemático de 

ajuste, tiempos menores al 5% en hipoglucemia con una reducción del 95% de hipoglucemias clínicamente 

significativas. 

El sistema SAP tiene como mayor inconveniente la elevación tras suspensión al rango de hiperglucemia. En 

todos aún persiste la dificultad de ajuste para evitar la variabilidad y el cubrir la hiperglucemia provocada por 

la ingesta de grasa y/o proteína. Precisa de la adhesión del paciente/cuidador para asegurar la eficacia de los 

ajustes para la práctica de deporte, días de enfermedad, situaciones de estrés entre otras. 

 

Tercera etapa: sistemas de asa cerrada, páncreas artificial 

 

No hay que olvidar que el control de la glucemia depende de un sistema hormonal en equilibrio: insulina – 

glucagón. 
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La historia del páncreas artificial se remonta a los años 70, se lanzó el primer sistema comercial (el Biostator) 

para uso hospitalario, con medición de glucosa en plasma e infusión intravenosa de insulina y glucosa.  

  

Los avances tecnológicos en las bombas de insulina de infusión subcutánea y, más tarde, los MCG han 

permitido el desarrollo de sistemas de páncreas artificial portables con medición y actuación subcutánea.  

  

En el año 2006 se demostró la viabilidad de estos sistemas, y tras una veintena de sistemas con evaluación 

clínica se comercializa en 2016 un primer sistema en USA.  

El páncreas artificial consta de un algoritmo de decisión automática (el “controlador” o “algoritmo de 

control”) que “cierra el lazo”, confiriéndole su identidad. Para ajustar automáticamente la glucosa se precisa: 

poder medirla con exactitud y fiabilidad (el “sensor”); poder actuar sobre ella con suficiente rapidez (el 

“actuador”); saber cómo actuar de forma eficiente y robusta (el “controlador”).  

La exactitud analítica de los MCG (el “sensor”) se mide en términos del MARD. Hay que tener en cuenta, que 

el valor del MARD dependerá del tipo de medida de referencia usada en el estudio clínico, así como del 

número de puntos evaluados.  

El factor más destacado que contribuye al error de los MCG es el debido a la medición indirecta en el fluido 

intersticial, afectada por la compleja dinámica de transporte plasma-intersticio que dará lugar a un retardo 

que se cuantifica en alrededor de 11 minutos. Actividad física e  insulina activa pueden afectar este 

retraso. El impacto del retardo en el páncreas artificial supone que ningún sensor con retraso entre 5-30 min 

detectaría una hipoglucemia en el momento de ocurrir con una glucemia bajando a 4,5 mg/dl/min, con 

errores entre 20 y 55 mg/dl. Retrasos en la medición implican retrasos en la acción, especialmente en 

respuesta a las comidas. Sin embargo, los retrasos de la infusión subcutánea dominan a los del sensor, 

empañando el beneficio de sensores con menor retraso.  

El límite del “actuador” (la bomba de insulina) es la infusión subcutánea de insulina, por su acción 

unidireccional y por el gran retardo en la acción de la insulina administrada por vía subcutánea.  

Cualquier sistema debe incorporar mecanismos de limitación de la insulina activa o insulina abordo (IOB). Se 

ha probado que la variabilidad intra e inter-individual es de un 30% en la absorción subcutánea de insulina, 

esto dificulta la estimación correcta de la IOB.  

La lipohipertrofia puede incrementar de 3 a 5 veces el coeficiente de variación de la insulina en plasma tras 

su administración al compararlo con tejido adiposo sano.  
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La vía subcutánea presenta un retardo de unos 90 min, desde la infusión hasta el pico máximo de acción. 

Esto supone limitaciones a la compensación de la hiperglucemia tras ingestas. Por esto la primera generación 

de sistemas de páncreas artificial son híbridos, requiriendo bolos prandiales manuales y anticipados.  

Futuras generaciones tienen como objetivo eliminar, o al menos reducir la responsabilidad del humano en 

dicho anuncio (anunciar sólo el instante de ingesta, o definir carbohidratos de forma cualitativa).  

Las insulinas rápidas de inicio de acción aún más precoz podrían disminuir este problema del retardo en la 

acción.  

El “controlador” por su parte plantea problemas de seguridad, eficiencia, robustez, tolerancia a fallos y 

capacidad de adaptación. 

Hay cuatro algoritmos de control evaluados clínicamente en la actualidad. Control PID (reactivo), control 

MPC (predictivo), control de lógica difusa (basado en conocimiento experto) y algoritmo bihormonal (doble 

infusión de insulina – glucagón).  

Un meta-análisis publicado por V. Karageorgiou et al. (2019) muestra un incremento del tiempo en rango de 

12,59% comparado con SAP/CSII y un 2% de tiempo en hipoglucemia con una clara ventaja del algoritmo 

bihormonal frente al resto.  

El control diurno aún es mejorable. Ingestas y ejercicio son un gran desafío.  

En el sistema comercializado en la actualidad persisten problemas por lo invasivos que son, precisan de 

calibraciones frecuentes del sistema de MCG y las salidas del modo automático son demasiado frecuentes. 

Como toda tecnología, incluido la MCG, veremos evolucionar sucesivas generaciones de páncreas artificial 

reduciendo la intervención del usuario/cuidador. 

Aunque no se debe olvidar que para poder implementar esta tecnología se precisa de recursos humanos con 

dedicación y formación adecuadas. 
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509. Soporte nutricional en la enfermedad por retención de quilomicrones.  

Raquel Gil Piquer (Hospital Lluís Alcanyís, Xàtiva), Mónica García Peris (Hospital 
Lluís Alcanyís, Xàtiva), M Isabel Jiménez Candel (Hospital Virgen del Castillo, 
Yecla). 

519. Desnutrición severa neonatal. La importancia de los detalles. 
Laura Murcia Clemente, Rosmari Vázquez Gomis, M Isabel Serrano Robles, Judith 
Lozano González, Fara Isabel Zamora Alberola, José Pastor Rosado (Hospital 
Universitario de Elche). 

532. Importancia del soporte nutricional en un caso de abetalipoproteinemia. 
Elena Crehuá Gaudiza (Hospital Clínico Universitario, Valencia), Raquel García 
Rellán (Hospital de la Ribera, Alzira).  
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543. Recomendaciones para padres de la SVP (Alimentación). 
556. Recomendaciones para pediatras de la SVP (Alimentación). 
567. 1er Curso para madres y padres de adolescentes. 
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604.  Actividades y actos. 
607. Avales concedidos. 
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ACTIVIDADES Y ACTOS 

 

13/01/2018 Inauguración Curso Avances en Pediatría Dr. Manrique. Hotel SH Valencia Palace 

18/01/2018 Acto inaugural Curso 2018 Reial Acadèmia de Medicina de la Comunitat Valenciana. 
Facultad de Medicina de Valencia 

12/02/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

23/02/2018 Inauguración Jornadas Prevenval AValPap. EVES. 

27/02/2018 Asistencia III Encuentro Profesionales Sanidad Valenciana. Organizado por el ICOMV. 
Hotel Las Arenas. 

28/02/2018 Ponente Charla Jornada Continua Escolar. AMPAs Marítimo 

01/03/2018 Inauguración VIII Curso Actualización Pediátrica Hospital Casa de Salud Valencia 

09/03/2018 Mesa inaugural XX Congreso Trastornos Neurodesarrollo Dr. Mulas. ICOMV 

22/03/2018 Homenaje FUNVAPED-SVP a Dra. Pilar Codoñer. ICOMV 

27/03/2018 Reunión con COLEF-CV. ICOMV 

07/04/2018 Reunión grupo de Atención Primaria AEP/ Madrid 

12/04/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

18/04/2018 Acto conmemorativo Fundación del IMV. ICOMV 

24/04/2018 Asistencia Implantación Protocolo Salud Mental Infantil de la Conselleria de Sanitat. 
Hospital La Fe 

04/05/2018 XXXIV Congreso y Asamblea General Anual SVP. Peñíscola 

15/05/2018 Asamblea General Ordinaria ICOMV/ICOMV 

16/05/2018 Inauguración Congreso Asociación Española Nefrología Pediátrica. Edificio La Nau. 
Valencia 

21/05/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

08/06/2018 Reunión Junta AEP. Zaragoza 

12/06/2018 Reunión Ordinaria IMV/Federación SSCC/ICOMV 

29/06/2018 Asistencia Toma Posesión Junta ICOMV + Cena Patrona. ICOMV 

06/07/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

12/07/2018 Reunión Extraordinaria IMV/Fed SSCC-Bolsa Empleo /ICOMV 
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23/07/2018 Entrevista TV Apunt. Brote Sarampión. 

25/07/2018 Publicación en Levante EMV. Leche cruda 

26/07/2018 Publicación en Levante EMV. Brote sarampión 

12/09/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

24/09/2018 Reunión Campaña Vacunación Antigripal 2018-19. DGSP 

28/09/2018 Reunión DGSP-Recursos Humanos 

16/10/2018 Reunión Banco Sabadell. Asunto cuenta SVP 

22/10/2018 Inauguración Curso Académico SVP 2018-19. ICOMV 

08/11/2018 1ª Reunión Comisión de Valoración para Traslados de Pediatría de Atención Primaria. 
DGSP 

09/11/2018 Inauguración Curso Nutrición para Residentes. Dr. Vitoria. Valencia. 

12/11/2018 Asistencia Acto Reconocimiento Vida Profesional del ICOMV. Ayto. de Valencia. 

15/11/2018 Inauguración Jornada de Vacunas en AP 2019 

17/11/2018 Curso SVP Valencia de adolescentes para padres 

17/11/2018 Asistencia Junta Directiva AEP. Madrid 

17/12/2018 Reunión Foro AP. SVMFyC. Valencia 

18/12/2018 Reunión Conselleria de Sanitat 

10/12/2018 Reunión IMV/ICOMV 

19/12/2018 Reunión Junta Directiva SVP 

09/01/2019 Reunión Becas FUNVAPED. ICOMV 

14/01/2019 Reunión Foro Primaria. SVMFyC. Valencia 

17/01/2019 Reunión Directora General Asistencia Sanitaria-Atención Primaria. Conselleria Sanitat 

23/01/2019 Reunión Consellera de Sanitat-Atención Primaria 

24/01/2019 Reunión Foro Primaria. SVMFyC. Valencia 

04/02/2019 Reunión Junta directiva SVP 

08/02/2019 Inauguración Jornadas Neuropediatría H La Fe. Auditorio H La Fe. Valencia 

08/02/2019 Inauguración 18ª Reunión Hospitales Comarcales CV. H de Gandía 

11/02/2019 Reunión Junta del IMV/ICOMV 

12/02/2019 Asistencia Jornada Inaugural 2019 Real Academia Medicina de Valencia. Facultad de 
Medicina.  
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23/02/2019 Inauguración Jornadas Prevenval AValPap. Valencia 

04/03/2019 Reunión Foro Primaria. SVMFyC. Valencia 

14/03/2019 Reunión Comité de Atención Primaria del ICOMV 

04/04/2019 Reunión Junta directiva SVP 

05 y 
06/04/2019 

XXXV Congreso SVP. Calpe 

11/04/2019 Reunión Junta Extraordinaria AEP. Madrid 

17/04/2019 Reunión con representante La Caixa/Secretaría SVP 

30/05/2019 Reunión Junta Directiva IMV/ICOMV 

06/06/2019 Reunión Ordinaria IMV-FSSCC CV/ICOMV 

07/06/2019 Reunión Junta Directiva AEP. Burgos. Congreso AEP 

13/06/2019 Reunión Junta directiva SVP 
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AVALES CONCEDIDOS 

 

TÍTULO SOLICITUD PETICIONARIO LUGAR FECHA 

II INTERNATIONAL MEETING 
ON RARE RESPIRATORY 
DISEASES 

19-nov-18 Dr. Vicente de Juan INCLIVA Valencia 12 y 14 
diciembre 

2018 
XXIV CURSO DE AVANCES EN 
PEDIATRÍA 

15-dic-18 Dr. Ignacio Manrique H. VALENCIA 
PALACE 

12 a 23 de 
febrero 2019 

X JORNADA DE 
ACTUALIZACIÓN EN 
NUTRICIÓN INFANTIL 

13-feb-19 Dr. Isidro Vitoria COMV Valencia 22 de 
noviembre 

2019 
MSD- JORNADA DE VACUNAS 05-abr-19 Sergio Sánchez MSD MADRID 23 de abril 

2019 
CHARLAS PREVENCIÓN 
TABAQUISMO 

26-abr-19 Dr. Pascual Escrivá CENTROS 
EDUCATIVOS 

marzo, abril y 
mayo 2019 

8ª JORNADA DE 
ACTUALIZACIÓN EN VACUNAS 

09-may-19 Dra. Natividad 
Tolosa 

VELES Y VENTS 20 de junio 
2019 

FIEBRES RECURRENTES 
HEREDITARIAS Y OTRAS 
ENFERMEDADES 
AUTOINFLAMATORIAS 

14-may-19 Dra. Inmaculada 
Calvo 

HOSPITAL LA FE 19 de junio 
2019 

EIM INCLUÍDOS EN EL 
CRIBADO NEONATAL 

23-may-19 Dr. Isidro Vitoria HOSPITAL LA FE 12 de 
noviembre 

2019 
II TALLER PARA EDUCADORES 
EN ASMA Y ALERGIA 
ALIMENTARIA 

10-jun-19 Dr. Juan Carlos Juliá EVES Valencia 24 y 25 
octubre 2019 

 

 

 

 

 

 

 

 


