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R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A

INFECCIONES RESPIRATORIAS. PANORAMA DE SENSIBILIDADES Y TRASCENDENCIA DE LAS 

RESISTENCIAS. PROCEDIMIENTO RAZONABLE DEL TRATAMIENTO EMPÍRICO 

INTRODUCCIÓN

Moderador: Dr. Jesús Rodríguez Caamaño. 
Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia 

Antes de nada, quiero deci r les q u e es para mí
una gran sat isfacción tener la o c a s i ó n de moderar
esta M e s a R e d o n d a y , a l m i s m o t iempo, expresar mi
gratitud a G l a x o Smith K l ine , sin c u y a c o l a b o r a c i ó n
no hub ié ramos ten ido la opor tun idad de ce lebrar
este S i m p o s i u m .

Las in fecc iones respiratorias, sobre todo las de
vías altas, son ext raord inar iamente f recuentes en la
e d a d pediátr ica. Const i tuyen a l rededor del 70 % de
todos los procesos infecciosos q u e afectan al n iño ,
c a l c u l á n d o s e q u e una tercera parte de las visitas
m é d i c a s son mot ivadas por e l las.

Es de todos c o n o c i d o q u e e l f racaso terapéut ico
an t im ic rob iano t iene su or igen, fundamenta lmente ,
en dos s i tuaciones:

En la der ivada del n iño o de los famil iares q u e lo
c u i d a n por:

I n a d e c u a d o c u m p l i m i e n t o de la admin is t rac ión
de un ant ib iót ico aprop i ado para la en f e rmedad .
In ic io de ant ibioterapia por parte de los padres
sin previa consul ta a l m é d i c o .
Tra tamiento incorrecto por def ic iente e d u c a c i ó n
sanitaria de la p o b l a c i ó n y, a m e n u d o , por insu-
f ic iente in formac ión: Se o l v i d a n dosis, se c a m -
bian horarios de toma o se de jan antes de t i em-
po. Así , es habitual q u e se suspenda el ant ib ió-
t ico c u a n d o e l n iño p a r e c e estar b ien , c u a n d o se
a c a b a el f rasco o ante la menor to lerancia real o 
supuesta.

En la der ivada del m é d i c o : A v e c e s , el facul ta t ivo
es responsable del mal uso de los an t imic rob ianos
en var ias facetas. En términos genera les se e m p l e a n
m u c h o s ant ib iót icos, en casos no necesar ios, en
ind icac iones incorrectas, c o n posologías i n a d e c u a -
das y c o n espectro e x c e s i v a m e n t e a m p l i o .

Los pediatras, q u e d iar iamente contactan c o n
patología infecciosa respiratoria, están e s p e c i a l m e n -
te mot ivados por el d iagnóst ico y correcto t ratamien-
to de estas a fecc iones . Para que así ocurra es funda-

mental c o n o c e r que las infecciones respiratorias altas
son casi s iempre de origen v ira l , exceptuando la
faringoamigdali t is que , a partir de los 3 años, es de
origen estreptocócico c o n m u c h a f recuencia ; a d e -
más , saber que las c o m p l i c a c i o n e s de estas virasis
suelen ser bacter ianas. Y, por otra parte, tener en
cuenta q u e las in fecciones de las v ías respiratorias
bajas pueden tener origen viral o bacter iano.

O b v i a m e n t e , es pr imordia l que el pediatra tenga
unas ideas claras ante las in fecc iones respiratorias
agudas: C o n o c e r las s i tuaciones en las que d e b e n
usarse ant ib iót icos; en las q u e así sea, saber el ant i -
m i c r o b i a n o de e l e c c i ó n , su dos i f icac ión y el t i empo
del t ratamiento. Estas cuest iones nos obl igan a fun-
damentar la ant ibioterapia en la e v i d e n c i a cient í f ica:
R e c o n o c e r al E. p n e u m o n i a e , E. pyogenes ,

H. influenzae, M. catarrhalis y M. pneumoniae 
c o m o patógenos habituales del aparato respiratorio
del n iño y saber q u e los be ta - lac támicos y m a c r ó l i -
dos son los ant ib iót icos mas usados para combat i r
estos microorgan ismos.

También tener en cuenta que el parámetro far-
m a c o d i n á m i c o q u e c o n más exact i tud nos muestra
la desapar ic ión del germen es el t i empo por e n c i m a
de la c o n c e n t r a c i ó n inhibitoria m í n i m a ( T E C I M ) .

A d e m á s , la ut i l ización de dosis altas de ant ib ió-
t icos y tratamientos cortos, d i s m i n u y e la c r e a c i ó n de
resistencias bacter ianas.

Por tanto, dentro de lo posible , una a d e c u a d a
i n d i c a c i ó n y un correcto c u m p l i m i e n t o de la ant i -
bioterapia es de capital impor tanc ia y forma parte
inexcusab le del acto m é d i c o .

F ina lmente , comentar les q u e esta M e s a reúne a 
profesionales de la microb io log ía y de la pediatr ía,
tanto hospi ta lar ia c o m o extrahospi ta lar ia . Estos
especial istas tratarán de incidir en la et iología de las
infecc iones respiratorias, en e l m a n e j o razonable de
la ant ibioterapia empí r i ca y en todo el entorno q u e
der ive de ésta y sugiera cua lqu ie r d iscus ión .

S E PEDIATRÍA 5 



R E V I S T A D E L A S O C I E D A D D E P E D I A T R Í A D E L S U R E S T E D E E S P A Ñ A

FARINGITIS ESTREPTOCÓCICA Y SINUSITIS AGUDA EN LA EDAD PEDIÁTRICA. APROXIMACIÓN 

AL DIAGNÓSTICO Y EL TRATAMIENTO 

Dr. José María Jiménez Ferández. 

Pediatría. CS. Alcantarilla-Sangonera. Murcia 

La faringitis aguda (amigdalitis o faringoamigda-

litis) es uno de los procesos q u e se presentan c o n
más as idu idad en la consulta diar ia de un pediatra
de a tenc ión pr imaria o de un m é d i c o de fami l ia , y 
q u e c o n l l e v a un e l e v a d o c o n s u m o de ant ibiót icos,
en m u c h a s ocas iones innecesar io , d e b i d o a q u e su
pr inc ipal et iología es la in fecc ión v í r ica . Consiste en
una in f lamac ión aguda de la orofar inge i n c l u y e n d o
las amígda las palat inas.

S o n múlt ip les los agentes infecciosos q u e la c a u -
san , y de todos el los el ú n i c o q u e nos d e b e interesar
desde el punto de vista terapéut ico es la in fecc ión
por estreptococo piógeno o beta hemolítico del 

grupo A (EBHGA), deb ido a las c o m p l i c a c i o n e s
supurat ivas y no supurat ivas q u e c o n l l e v a la no a p l i -
c a c i ó n de un tratamiento correcto . Por e l lo , nuestra
m á x i m a hab i l idad c o m o pediatras c l ín icos está en
sospechar q u é síntomas son los más orientat ivos
para detectar una in fecc ión est reptocóc ica .

Se cons idera q u e e l es t reptococo p iógeno es res-
ponsab le de un 3 0 % de casos de far ingoamigdal i t is ,
estando su distr ibución m u y l igada a la e d a d . As í en
escolares y hasta los 19 años , su inc idenc ia p u e d e
llegar a ser de un 5 0 % , mientras q u e por deba jo de
los tres años la inc idenc ia se cons idera menor de un
5 % . Por tanto, la e d a d es uno de los datos e p i d e -
mio lóg icos más or ientat ivos para una sospecha
diagnóst ica de in fecc ión es t reptocóc ica .

En lactantes y preescolares la F A A ( far ingoamig-
dalit is aguda) es de causa preponderantemente v í r i -
ca : adenov i rus , virus E C H O y C O X S A C K I E , V I R U S
H E R P E S , E P S T E I N - B A R R , etc . , c a d a uno d e el los c o n
sus caracter íst icas c l ín icas orientat ivas q u e nos lo
harán sospechar y q u e d e b e r e m o s buscar en c a d a
caso. Así , e l c u a d r o hab i tua lmente d e n o m i n a d o
c o m o herpangina y q u e se caracter iza por ves ícu las
y u lcerac iones en faringe posterior, pi lares anteriores
y pa ladar b l a n d o , está c a u s a d o por una in fecc ión
por enterovi rus (sobre todo v i rus C o x s a c k i e A ,
m e n o s v e c e s el B y el v i rus E C H O ) . U n a faringitis
er i tematosa, inc luso c o n e x u d a d o amigdalar , q u e se
encuent re en e l curso de un c u a d r o catarral c o n tos,

cor iza , f iebre, ronquera, etc . , es también de causa
ví r ica ( V R S , A D E N O V I R U S , V I R U S G R I P A L E S Y 
P A R A I N F L U E N Z A ) . U n a amigdal i t is p s e u d o m e m -
branosa a c o m p a ñ a d a de hipertrofia gangl ionar y f ie-
bre más o menos e levada y pro longada a pesar del
tratamiento ant ib iót ico nos hará sospechar funda-
menta lmente una in fecc ión por virus de Epstein Barr
( M o n o n u c l e o s i s infecciosa o s índrome m o n o n u c l e -
ó s i c o , sobre todo por C M V ) . U n a amigdal i t is pultá-
c e a en e l curso de una estomatit is aftosa, c o n lesio-
nes aftosas y úlceras dispersas por toda la m u c o s a
ora l , nos hará s iempre pensar en una p r imo in fecc ión
por el virus del herpes s imple .

S o n m u c h o más raras en la e d a d pediátr ica las
anginas u lcerosas o ulcero  necrót icas q u e se p u e d e n
presentar en pac ientes c o n hemopat ías mal ignas
(leucosis) o agranuloci tosis , o la angina de V i n c e n t
p r o v o c a d a por la a s o c i a c i ó n fusoespir i lar ( a n a e r o -
bios), o A r c a n o b a c t e r i u m h a e m o l í t i c u m en cuadros
p s e u d o m o n o n u c l e ó s i c o s en e l ado lescente .

CLÍNICA.

El c u a d r o c l í n i c o habitual de una F A A estrepto-
c ó c i c a es e l de un n iño en e d a d escolar q u e t iene un
inicio agudo y q u e presenta fiebre elevada, odinofa-
gia, cefalea, vómitos, dolor abdominal y q u e en la
exp lorac ión se detecta un aumento de tamaño y 
enrojecimiento de las amígdalas palatinas c o n erite-
ma far íngeo, a c o m p a ñ a d o de un exudado amigdalar 
b lancoamar i l l en to en un 5 0 % de los casos, puntea-
do petequial en pa ladar b l a n d o , y un a u m e n t o de
t a m a ñ o importante de las adenias subángulomandi-
bulares. En ocas iones , y si se presenta es patogno-
m ó n i c o de in fecc ión est reptocócica , ocur re una
erupción escarlatiniforme genera l izada. H a y q u e
tener en cuenta q u e tan importantes son estos datos
c l ín icos c o m o q u e también consta temos la ausencia 
de tos, rinitis, conjuntivitis, ronquera, aftas o ulcera-
ciones en mucosa oral y diarrea. Cuantas más m u c o -
sas se v e a n afectadas m e n o s probab i l idad existe de
q u e una angina sea de causa est reptocócica .
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B i e n , hasta ahora h e m o s visto la s i tuación h a b i -
tual de una F A A est reptocócica en la e d a d escolar.
Pero, ¿qué ocurre en la edad preescolar? ¿ C u á n d o
hemos de sospechar en el los una in fecc ión estrepto-
c ó c i c a ? En estas c i rcunstanc ias en c u a d r o no es tan
agudo . Se trata de un n iño p e q u e ñ o , por d e b a j o de
los tres años , q u e presenta un cuadro más prolonga-

do c o n f iebre o febr ícula , rinitis seromucosa de bas-

tantes días de evolución, i rr i tabi l idad, afectación 

ganglionar importante, far ingoamigdal i t is i r re levante
y la presencia de costras o escoriaciones en los ori-

ficios nasales. Es lo q u e se d e n o m i n a una estrepto-
cocos is .

DIAGNÓSTICO

En la práct ica habi tual , el d iagnóst ico será f u n -
d a m e n t a l m e n t e c l í n i c o , ya q u e las pruebas conf ir -
matorias del d iagnóst ico de in fecc ión es t reptocóci -
ca , c o m o son el cul t ivo de e x u d a d o far íngeo y los
test de d e t e c c i ó n rápida de ant ígenos est reptocóci -
cos no se encuent ran hab i tua lmente a d ispos ic ión
del pediatra de a tenc ión pr imar ia . Por tanto, será
nuestra exper ienc ia c l ín ica la pr inc ipal fuente d iag-
nóstica, a u n q u e hemos de saber q u e no existe n in -
gún signo c l í n i c o p a t o g n o m ó n i c o de in fecc ión
est reptocócica (salvo la e r u p c i ó n escar lat in i forme,
q u e desgrac iadamente presentan m u y p o c o s n iños
c o n angina est reptocócica) . Por todo e l lo se reco-
mienda la c o n f i r m a c i ó n del laborator io del E B H G A
en niños c o n faringitis porque la d ist inción c l ín ica
f iable de la faringitis v í r ica y por E B H G A no es pos i -
b le .

C l í n i c a m e n t e los datos más importantes a va lorar
son: la e d a d , n iño mayor de tres años; e l e x u d a d o
amigdalar , las adenopat ías subángu lomand ibu la res ,
petequias en el paladar y la presencia de e rupc ión
escar la t in i forme. En el n iño menor de tres años es de
gran va lor la presencia de costras nasales. A nivel 
práctico se puede afirmar que cuantas más mucosas 
se encuentren afectadas con mayor probabilidad el 
agente etiológico será un virus. 

Los test rápidos microbiológicos se tratan en
esenc ia de reacc iones de ag lu t inac ión en látex a 
diversos ant ígenos del E B H G A , genera lmente del A g
del carboh idra to A obten ido de secrec iones far ínge-
as ( existen también técn icas de E L I S A , f luorescencia
enz imát ica , i n m u n o e n s a y o ópt ico , q u i m i o l u m i n i s -
c e n c i a del A D N ) . T ienen especi f ic idades altas, e n
torno al 80 -90%, a u n q u e la sensib i l idad var ía del

50 -80%. El pr inc ipal i n c o n v e n i e n t e de estas pruebas
es su baja sensibi l idad l igada a la presencia escasa
de gérmenes .

La recuperac ión de E B H G A de la far inge no dis-
t ingue a los pac ientes c o n in fecc ión est reptocócica
bona f ide ( def in ida por una respuesta serológica de
ant icuerpos) de los portadores de est reptococo q u e
t ienen una faringitis intercurrente causada por un
microorgan ismo diferente (p. e j . un virus).

C u a n d o un pac ien te en e l q u e se sospecha c o n
bases c l ín icas faringitis por E B H G A t iene una prue-
ba rápida negativa por est reptococo se d e b e obtener
un cul t ivo far íngeo para asegurar q u e no t iene infec-
c ión por E B H G A . D e b i d o a la m u y e levada especi f i -
c i d a d de estas pruebas rápidas, un resultado posit i -
vo no requiere c o n f i r m a c i ó n c o n cul t ivo far íngeo.

E l d i a g n ó s t i c o v e r d a d e r a m e n t e def in i t ivo de
in fecc ión por E B H G A se es tab lece a l c o m p r o b a r e le -
v a c i ó n de ant icuerpos ( A S L O ) a l m e n o s dos semanas
después del c u a d r o a g u d o (una e l e v a c i ó n de a l
m e n o s de tres v e c e s entre la fase aguda y la c o n v a -
leciente) . C o m o es lógico pensar es una prueba q u e
no t iene ut i l idad diagnóst ica práct ica, y sólo se
e m p l e a en estudios e p i d e m i o l ó g i c o s o c o m o dato
conf i rmat ivo en caso de c o m p l i c a c i o n e s tras una
F A A (fiebre reumát ica o glomérulonefr i t is aguda) .

Según e l C o m i t é de en fe rmedades infecciosas de
la A c a d e m i a A m e r i c a n a de Pediatr ía, las i n d i c a c i o -
nes para las pruebas de E B H G A serían:

- presencia en la fami l ia de una persona c o n f ie-
bre reumát ica aguda o G N A postestreptocócica.
- n iños c o n sospecha c l ín ica de F A A estreptocó-
c i c a para conf i rmar e l d iagnóst ico .
- en los hermanos y en todos los contactos del
hogar de un n iño q u e t iene f iebre reumát ica
aguda o G N A postestreptocócica se d e b e prac-
t icar e x u d a d o far íngeo, y si los resultados son
posit ivos tratar c o n i n d e p e n d e n c i a de si están o 
no s intomát icos.

- en aque l los pac ientes en q u e después de un
tratamiento estén de n u e v o s intomát icos o pre-
senten grave riesgo de c o m p l i c a c i o n e s no s u p u -
rativas.

- en contagios intrafamil iares en "p ing -pong"
p u e d e n ser útiles los cul t ivos en todos los m i e m -
bros y tratar todas las personas c o n cul t ivos
posit ivos.
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- en insti tuciones cerradas y semicerradas si han
ocur r ido múlt iples caso de f iebre reumát ica ,
G N A o e n f e r m e d a d invasiva grave por E B H G A .

COMPLICACIONES

El interés pr imordia l de un d iagnóst ico y trata-
miento a d e c u a d o s de la F A A est reptocócica estriba
en la neces idad de prever y evi tar sus posibles c o m -
p l i c a c i o n e s , q u e p u e d e n ser supurat ivas o no s u p u -
rativas. Las supurat ivas se presentan c o n f recuenc ia
decrec ien te : O M A , sinusitis, mastoidit is, adenit is
puru len ta c e r v i c a l , a b s c e s o s p e r i a m i g d a l i n o s o 
retrofaríngeos. Las no supurat ivas, consecut ivas a 
reacc iones inmuno lóg icas , inc luyen f iebre reumát i -
ca aguda (FR) y la glomérulonefr i t is aguda ( G N A ) . La
p r e v e n c i ó n de la pr imera const i tuye la pr inc ipa l jus-
t i f icación del t ratamiento actual de la F A A (en
ausenc ia de tratamiento, l a FR a p a r e c e en un 3% de
los c a s o s - d e presentac ión e p i d é m i c a en núc leos
cerrados de p o b l a c i ó n y en a l rededor del 0 , 5 % en
los e n d é m i c o s ) .

TRATAMIENTO

Var ios son los objet ivos q u e se persiguen c o n el
tratamiento ant ib iót ico de la F A A est reptocócica:

- Consegui r la mejor ía c l ín ica lo antes posib le .
- Evitar la transmisión de E B H G A en la fami l ia o 
la escue la .
- Evitar las c o m p l i c a c i o n e s supuradas y no
supuradas.
- Erradicar el E B H G A de la far inge lo cua l se
considera fundamenta l para evitar la FR y sus
posibles brotes.
- Evitar la apar ic ión de recaídas y el estado de
portador.

La pen ic i l ina V es el f á r m a c o de e l e c c i ó n para el
t ratamiento de la F A A est reptocóc ica . N u n c a se ha
d o c u m e n t a d o u n cul t ivo c l í n i c o d e E B H G A resisten-
te a la pen ic i l ina . La amox ic i l ina se usa a m e n u d o
en lugar de la pen ic i l ina V, pero a u n q u e no t iene
ventaja mic rob io lóg ica sobre la pen ic i l ina , sí de for-
m u l a c i ó n y de presentac ión ga lén ica . Al contrar io
q u e c o n respecto a pen ic i l ina , amox ic i l ina o cefa -
losporinas de pr imera o segunda generac ión , en
nuestro país se detectan resistencias crec ientes de
est reptococo pyogenes a los macró l idos . As í en un
reciente estudio mul t icéntr ico p u b l i c a d o en nuestro
país, sobre anál isis de las resistencias de los pr inc i -

pales gérmenes patógenos a los ant ib iót icos más
c o m ú n m e n t e ut i l izados en la c o m u n i d a d , estudio
S A U C E , se h a c e destacar c o n re lac ión a S . p y o g e -
nes:

Anál is is de resultados de S. pyogenes (n= 786)

pen ic i l ina
amox ic+ / - c lav
cefac lor
cefurox ima
er i t romic ina
c lar i t romic ina
az i t romic ina

C M I 90 (pgr)
< 0,015
< 0,015

<1
<0,25

4
4
8

% resistencias
0
0
0
0

27,1
26,9
27

P A U T A T E R A P É U T I C A D E L A F A A P O R E B H G A :

Ant ib ió t ico
vía
dosis

pen ic i l ina V 

oral
250 mgr 2/día (<27 Kgr ó <12 años)
500 mgr 2/día (>27 Kgr ó > 12 años)

A m o x i c i l i n a 40 mgr/Kgr/día , rep. en dos tomas .
D u r a c i ó n 10 días
Ant ib ió t ico pen ic i l ina G benzat ina
V í a I M
dosis ún ica < 27 Kgr 600.000 Ul

> 27 Kgr 1.200.000 Ul
Alerg ia a be ta lac támicos
Ant ib ió t ico Er i t romicina
V í a oral

Dos is e t i lsuccinato 40mgr /Kg/d ía (2-4 frac.)
estolato 20-40 mgr/Kgr/día (2 frac.)
D u r a c i ó n 10 días

Algunos comentarios al tratamiento: 

Tanto pen ic i l ina c o m o amox ic i l i na , d e b i d o a sus
C M I tan bajas permitan darlos c a d a d o c e horas a u n -
q u e la semiv ida med ia p lasmát ica del ant ib iót ico
sea corta. D a d o q u e las c o n c e n t r a c i o n e s inhibitorias
de pen ic i l ina V y amox ic i l ina son c o m p a r a b l e s se
p u e d e util izar amox ic i l ina en caso de intolerancia ,
sobre todo por el sabor, a la pen ic i l ina V. La dura-
c i ó n del t ratamiento sigue s iendo de 10dias porque
pautas más cortas de 5 o 7 días se han a c o m p a ñ a d o
de un n ú m e r o mayor de fracasos bacter io lóg icos . Se
ha p o d i d o c o m p r o b a r q u e la p r e v e n c i ó n de la f iebre
reumát ica se mant iene s iempre q u e el t ratamiento se
in ic ie en los 9 pr imeros días del in ic io de la sinto-
matología , por lo q u e en caso de duda se p u e d e
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esperar al resultado del cu l t ivo . En caso de alergia
be ta lac támicos se d e b e de recurrir a los macró l idos ,
estando ind icada la er i t romic ina . O t ros macró l idos
c o m o la c la r i t romic ina durante 10d o az i t romic ina
durante 5 días ( r é g i m e n a p r o b a d o por la F D A de los
E E U U ) son también e f icaces . Ya se ha c o m e n t a d o
anter iormente las altas tasas de resistencia a m a c r ó -
lidos q u e existen en España, q u e osc i lan entre un
2 0 - 3 0 % y en a lgunas regiones hasta el 5 0 % , proba-
b lemente en re lac ión a l c o n s u m o exagerado de
macró l idos q u e s e h a inc rementado e n u n 6 1 %
desde 1984 a 1993 . D a t o s p u b l i c a d o s por el
S e r v i c i o de M i c r o b i l o g í a del H . U . V i rgen de la
Arr ixaca de M u r c i a sobre cepas de S . pyogenes
obtenidas en la c o m u n i d a d , muestran los siguientes
datos de suscept ib i l idad:

pen ic i l ina 100%,
' c l i n d a m i c i n a o macró l idos de 16 á tomos de c a r b o -

no (Josamic ina o m i d e c a m i c i n a ) 9 6 %
er i t romic ina o macró l idos de 14 á tomos de c a r b o n o

(c lar i t romic ina, az i t romic ina) 8 2 %

Según" la A c a d e m i a A m e r i c a n a de Pediatr ía, un
curso de 10 días de una cefa lospor ina de espectro
reduc ido (pr imera generac ión) es una alternativa
aceptab le sobre todo en personas a lérgicas a p e n i c i -
l ina, a u n q u e hasta un 1 5 % de los a lérgicos a la pen i -
c i l ina lo son también a las cefa lospor inas . A lgunos
informes ind ican q u e un curso de 5 días de ciertas
cefa lospor inas orales es simi lar a un curso de 10d.
de pen ic i l ina para erradicar E B H G A del tracto respi-
ratorio superior. S in e m b a r g o se requieren más estu-
dios ad ic iona les para conf i rmar estos hal lazgos. El
coste ad ic iona l de las cefa lospor inas y su va r i ac ión
más ampl ia de ac t i v idad an t im ic rob iana en c o m p a -
ración c o n la pen ic i l ina e x c l u y e n q u e se r e c o m i e n -
den de forma sistemática en personas c o n F A A por
E B H G A q u e son alérgicos a pen ic i l ina .

FRACASOS TERAPÉUTICOS 

En los úl t imos años se v i e n e cues t ionando la ef i -
c a c i a del t ratamiento c o n pen ic i l ina porque se p i e n -
sa q u e se ha inc rementado el n ú m e r o de fracasos
bacter io lóg icos , a u n q u e en rea l idad se mant iene
constante entre un 12 -15%. S igue sin estar c la ro la
causa de estos fracasos bacter io lóg icos , y se han
propuesto var ios m e c a n i s m o s entre e l los e l de pato-
g e n i c i d a d indirecta por gérmenes habi tuales de la
orofar inge q u e sean productores de beta lactamasas
y q u e destruyan la pen ic i l ina antes de e jercer sus

a c c i ó n sobre e l S. pyógenes . Pero la causa más fre-
cuen te tal vez estribe en un c u m p l i m i e n t o incor rec -
to del tratamiento o q u e se trate de un portador c ró -
n ico sobre infectado por un v i rus .

En caso de recid iva p o c o t iempo después de una
F A A cor rec tamente tratada durante 10d c o n un ant i -
m i c r o b i a n o r e c o m e n d a d o , se r e c o m i e n d a vo lver a 
tratar c o m o si fuera una nueva amigdal i t is . En el
caso de q u e hubiera siguientes recid ivas se p u e d e
utilizar un ant ib iót ico resistente a beta lactamasas:
amox ic i l ina c o n á c i d o c l a v u l á n i c o o una ce fa lospo-
rina durante 10dias, c l i n d a m i c i n a a dosis de 20-30
mgr/Kgr durante 10d o una dosis de pen ic i l ina b e n -
zat ina asoc iada a r i fampic ina 20mgr/Kgr durante 4 
d ías.

PORTADORES ASINTOMÁTICOS DE EBHGA. 

Se considera portador a l pac iente as intomát ico
q u e a las 6-8 semanas tras un tratamiento ant ibiót i -
co correcto presenta todavía en la faringe el estrep-
t o c o c o sin que se haya p r o d u c i d o respuesta seroló-
g ica . El estado de portador p u e d e persistir durante
meses y el t ratamiento no está r e c o m e n d a d o salvo
en m u y l imitadas ocas iones :

1 o - Histor ia famil iar d e f iebre reumát ica .
2 o - P r o p a g a c i ó n del E B H G A e n "p ing -pong"
dentro del ámbi to famil iar.
3 o - A p a r i c i ó n d e ep idemias e n c o m u n i d a d e s
cerradas .
4 o - Ep idemias de f iebre reumát ica o G N A pos-
testreptocócica .
5 o - En caso de q u e se p lantee una amigda lec to -
mía sólo por ser portador c r ó n i c o .

Cier to número de agentes i n c l u y e n d o c l i n d a m i -
c ina , a m o x i c i l i n a - á c . c l a v u l á n i c o , y una c o m b i n a -
c ión de r i fampic ina y pen ic i l ina V o benzat ina han
demostrado ser más e f icaces q u e la pen ic i l ina sola
para e l iminar e l estado de portador c r ó n i c o . De
todos e l los, la admin is t rac ión de c l i n d a m i c i n a ora l ,
20mgr /Kgr /d ía , en tres dosis, durante 10dias, se ha
c o m u n i c a d o c o m o la más ef icaz .

SINUSITIS AGUDA 

Se def ine c o m o una in f lamac ión de la m u c o s a de
los senos paranasales de or igen bacter iano. Se esti -
ma q u e c o m p l i c a entre el 0 , 5 % y el 1 0 % de las
in fecc iones respiratorias de or igen v í r i co de los
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niños p e q u e ñ o s . Los senos maxi lares a c a p a r a n e l
9 9 % de la patología sinusal en la e d a d infanti l , en
gran parte deb ido a la pos ic ión antigravitatoria de
los ori f icios de drena je (ostium) de los senos maxi la -
res.

Los pr inc ipa les gérmenes responsables de la
sinusitis aguda son los mismos q u e p r o v o c a n la
O M A : S . p n e u m o n i a e ( 2 5 % - 3 0 % ) , H . in f luenzae n o
t ipable (15-20%) , M . catarrhal is (10-15%) y Str. pyo-

genes (2 -5%) . Un 2 0 % - 2 5 % de los aspirados son
estériles o se aislan virus (adenovi rus , para inf luenza,
inf luenza, r inovirus) .

Clínica:

Un reciente consenso internacional def ine la
sinusitis en e l n iño c o m o un proceso con t inuo c o n
la rinitis, y por e l lo p r o p o n e el té rmino de r inos inu-
sitis c o m o más aprop iado para la e n f e r m e d a d s i n u -
sal infantil de et iología in fecciosa. Se dist inguen las
siguientes formas c l ín icas :

1 o L a rinosinusitis aguda q u e s e def ine c o m o u n
resfriado q u e persiste más de 10 días o q u e e m p e o -
ra después de transcurr idos 5-7días. S e g ú n los sínto-
mas p u e d e div id i rse en rinosinusitis aguda no grave
q u e se manif iesta por r inorrea de cua lqu ie r carac te -
rística ( f luida, espesa, c lara , m u c o i d e o purulenta) ,
congest ión nasal , do lor fac ia l , h iposmia , cefa lea , tos
diurna y febr ícula o ausenc ia de f iebre, y una r inosi-
nusitis grave q u e suele presentar r inorrea purulenta,
e d e m a periorbitar io, cefa lea o congest ión nasal y 
f iebre e l e v a d a . En niños p e q u e ñ o s las mani festac io-
nes c l ín icas son menos especí f icas s iendo dif íci l
d i ferenciar del resfriado c o m ú n , sa lvo si se presenta
una forma grave.

2 o La rinosinusitis c rón ica se caracter iza por las
persistencia durante más de 12 semanas de secre -
c i ó n purulenta, obst rucc ión nasal , tos nocturna,
a l iento fét ido y cefa lea en n iños mayores . La forma
crón ica es infrecuente en n iños y su presencia d e b e
hacernos pensar en en fe rmedad subyacen te pr inc i -
pa lmente alergia, fibrosis quíst ica, d is función cil iar,
focos dentar ios o i n m u n o d e f i c i e n c i a .

3 o Rinosinusit is recurrente q u e se def ine c o m o la
presencia de múlt iples ep isodios de rinosinusitis
aguda c o n resoluc ión comple ta de las mani festac io -
nes c l ín icas entre los ep isodios .

DIAGNÓSTICO

En la mayor ía de las ocas iones el d iagnóst ico
será f u n d a m e n t a l m e n t e c l í n i c o , sobre todo en la
forma c l ín ica de "catarro persistente". A c t u a l m e n t e
existe a c u e r d o en q u e no se necesi tan Rx para el
d iagnóst ico de sinusitis aguda en niños. El reciente
C o n s e n s o In ternacional sobre sinusitis infantil y los
criterios del C o l e g i o A m e r i c a n o de Rad io log ía no
inc luyen de forma sistemática las técn icas de ima-
gen en el d iagnóst ico de la sinusitis aguda. En todo
caso las Rx de senos son sólo útiles en niños m a y o -
res de 6 años c o n s íntomas persistentes o severos.
S o n de p o c a ut i l idad en lactantes y n iños p e q u e ñ o s
d e b i d o a l e l e v a d o n ú m e r o de falsos posit ivos. Los
hal lazgos radio lógicos inc luyen o p a c i f i c a c i ó n c o m -
pleta, nivel a i re - l íqu ido o engrasamiento de la
m u c o s a d e más d e 4 m m .

COMPLICACIONES

G r a c i a s a la ant ibioterapia se ha p o d i d o c o n s e -
guir una drástica r e d u c c i ó n de las c o m p l i c a c i o n e s
supurativas óseas, orbitarias o intracraneales a d q u i -
ridas por cont igü idad o por v ía venosa , arterial o por
trombosis de los senos cavernosos . Las más f r e c u e n -
tes en el n iño serían la celul i t is orbitaria o per iorb i -
taria, q u e se expresa en forma de f iebre, er i tema,
t u m e f a c c i ó n e indurac ión de párpados , q u e c u a n d o
es prop iamente orbitaria p r o v o c a proptosis y l imita-
c i ó n de la mot i l idad ocu la r extr ínseca.

Otras c o m p l i c a c i o n e s locales m e n o s importantes
serían los pól ipos, los pseudoquistes m u c o s o s y los
m u c o c e l e s .

TRATAMIENTO

La sinusitis aguda t iene una alta tasa de c u r a c i ó n
espontánea de un 4 0 % , por lo q u e en niños c o n s ín-
tomas persistentes de I R A podr ía adoptarse una act i -
tud expectante y si no existen c o m p l i c a c i o n e s espe-
rar 7-10 antes de iniciar el t ratamiento ant ib iót ico.

C o m o en e l caso de l a O M A , en áreas
d o n d e e l S . p n e u m i n i a e muestran unas e levadas
tasas de sensibi l idad d isminu ida a la pen ic i l ina , y 
sobre todo si se asoc ian factores de riesgo (edad
menor de dos años , asistencia a guarder ía y a d m i -
nistración de ant ib iót icos hasta 10d antes) el trata-
miento de e l e c c i ó n será amox ic i l ina a dosis de 75-
90mgr/ K g . / día asoc iada o no a á c i d o c l a v u l á n i c o .
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Por lo general es suf ic iente amox ic i l ina sola, pero es
prefer ible asociar a c . c l a v u l á n i c o en las sinusitis
frontales o esfenoiclales, en las e tmoida les c o m p l i -
c a d a s o c u a n d o la s intomatología es m u y intensa. En
caso de alergia a be ta lac támicos ut i l izaremos c la r i -
t romic ina o az i t romic ina .

En caso de no apreciar mejor ía en 72 h. está jus -
t i f icado modi f icar el t ratamiento por otros ant ibiót i -
cos: ce furox ima, cefproz i lo o c e f p o d o x i m a (cefa-
clor, cef ix ima o ceft ibuteno no const i tuyen alternati -
va deb ido a las altas tasas de resistencia q u e presen-
ta S. p n e u m o n i a e ) .

Los pacientes c o n aspecto tóx ico o q u e prec isan
hospi ta l izac ión requieren tratamiento por v ía p a r e n -
teral c o n ce furox ima (150-200mgr/kg. / d ía) , a m o x i -
c i l i n a / a c . c l a v u l á n i c o (100-150mgr /Kgr / día) , (200-
300mgr/Kgr /día) o cef t r iaxona(75-100mgr/kgr / d ía) .

La durac ión habitual del t ratamiento en c o n d i -
c iones normales es de unos 10dias, pero en p a c i e n -
tes c o n respuesta lenta es a c o n s e j a b l e pro longar lo
hasta 2 ó 3 semanas .
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OTITIS MEDIA ACUDA Y NEUMONÍA: PROPUESTAS TERAPÉUTICAS EMPÍRICAS 

Dra. Nuria Escudero Rodríguez. 

Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia 

En referencia a la otitis med ia aguda ( O M A ) sigue
persist iendo dispar idad de criterios en cuan to a su
def in ic ión ; esto ocas iona distintas c las i f icac iones y,
por e n d e , di f icul tad para su d iagnóst ico y posterior
tratamiento. De todas formas, sería interesante des-
tacar dos tipos de otitis media : la otitis med ia c o n
e x u d a d o ( O M E ) y la otitis med ia aguda.

Para evitar confus iones , cons ideraremos los s ín-
tomas y signos más especí f icos de la O M A .

El s íntoma card ina l es la otalgia, c o n una e s p e c i -
f i c idad del 9 2 % , q u e no a lcanza e l 1 0 0 % por a q u e -
llas p roduc idas por la tubaritis en presencia de res-
fr iado c o m ú n . La otalgia se manifestaría en forma de
irr i tabil idad o despertar brusco c o n l lanto nocturno
y rechazo del a l imento . P o c o espec í f icos serían
tanto la f iebre c o m o los s íntomas catarrales.

El signo más espec í f ico es la otorrea reciente
q u e , si falta, será impresc ind ib le la o toscop ía ;
med ian te el la buscar íamos el a b o m b a m i e n t o o l le-
nado t impán icos c o m o signos más signif icativos,
s iendo d e p o c a espec i f ic idad d e O M A e l t í m p a n o
enrro jec ido o deslustrado y el t r iángulo luminoso
borrado (ya que p u e d e n presentarse en la O M E ) .
También la tona l idad amar i l la del t ímpano sería
m u y representativa d e O M A .

El agente e t io lógico pr inc ipa l de la O M A es e l
Estreptococo p n e u m o n i a e , seguido del H e m o p h i l u s
inf luenzae y, más lejos, del Est reptococo pyogenes .

En un 2 5 % de los casos se encuent ra un cu l t ivo
negat ivo, s iendo cons iderado c o m o estéril , a u n q u e
en estos casos cabr ía suponer la et iología v í r ica o 
por lo m e n o s su c o p a t o g e n i c i d a d .

En los últ imos estudios real izados en España se
ha encont rado a lgún grado de resistencia del n e u -
m o c o c o a pen ic i l inas , s iendo de un 4 0 % considera -
da intermedia y de un 1 0 % e levada o p rop iamente
resistentes. También se ha e v i d e n c i a d o resistencia a 
cefotax ima o ceftr iaxona en un 2 2 % de a is lamien -
tos, t en iendo un 9 0 % de los casos C M I d e m a s i a d a

altas para cef ix ima y cefaclor , i n d i c a n d o su baja
efect iv idad para este mic roorgan ismo. En el caso de
los macró l idos la resistencia var ia entre un 2 2 - 3 3 % .

También encont ramos e n l a O M A u n 3 0 % d e
cepas de H a e m o p h i l u s resistentes a amox ic i l ina y 
un 3 5 % de Estreptococos pyogenes resistentes a 
macró l idos .

El t ratamiento de e l e c c i ó n para cubr i r a los 2 
pr inc ipa les patógenos d e O M A sería l a a m o x i c i l i n a
a altas dosis asoc iada al á c i d o c l a v u l á n i c o ( éste últ i-
mo más permis ib le a nivel gástrico c o n la nueva for-
m u l a c i ó n en la p roporc ión 8/1); ya q u e c o n la a m o -
xic i l ina a dosis altas ev i tamos la resistencia del n e u -
m o c o c o , p roduc ida por e l m e c a n i s m o de proteínas
f i jadoras de pared ( P B P ) y c o n el á c i d o c l a v u l á n i c o
er rad icar íamos las cepas de H e m o p h i l u s producto -
ras de B - lac tamasas .

Así pues, las r e c o m e n d a c i o n e s actuales para el
tratamiento d e O M A ser ían:

A m o x i c i l i n a - c l a v u l á n i c o en la re lac ión 8/1 a 
dosis de 80 mg/Kg/d ía , de amox ic i l i na , en tres dosis
durante 5 a 10 días, según antecedentes y e d a d .

So lo si persiste la s intomatología aguda o signos
de graves a l terac iones t impán icas , estaría ind icada
la t impanocentes is , tanto c o m o m e d i d a terapéut ica
c o m o diagnóst ica, para descartar la existencia de
un patógeno resistente a a m o x i c i l i n a - c l a v u l á n i c o ( 
P s e u d o m o n a aeruginosa, por e jemplo ) .

E n e l caso d e O M A d e repet ic ión considerar ía -
mos 2 s i tuaciones diferentes:

1) O M A persistente: q u e sería el equ iva len te a 
una reca ída temprana; en este caso habría q u e
v o l v e r a administrar a m o x i c i l i n a - c l a v u l á n i c o
durante 15-20 días más .
2) O M A recurrente: o recaídas espac iadas en las
q u e aparecer ían los s íntomas tras 7 días de f ina-
l izado el t ratamiento, c o n s i d e r a n d o , en este
caso , q u e se trata de una sucesión de O M A S
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esporád icas diferentes y requir iendo un trata-
miento ant ib iót ico c o m o tal , v a l o r a n d o la profi -
laxis en estos casos.

S o l o en casos de niños mayores de 2 años , sin
historia previa ni factores de riesgo estaría ind icado
el t ratamiento c o n ana lgés icos o c o n ant ibiót icos de
pauta corta (5 días). En el resto, es dec i r niños m e n o -
res de 2 años , niños c o n otorrea u otras c o m p l i c a -
c iones , q u e a c u d e a guarder ía o q u e t iene historia
d e O M A recurrente, ser ían necesar ios tratamientos
ant ibiót icos de 10-12 días. De todas formas existe
cierta controversia sobre este tema.

En c u a n t o a la n e u m o n í a , el n e u m o c o c o sigue
s iendo e l agente bacter iano más f recuente en infec-
c iones pu lmonares , nos cent raremos en el trata-
miento ant ib iót ico de la misma.

La resistencia del n e u m o c o c o a pen ic i l ina pare-
ce estar re lac ionada c o n diferentes factores, c o m o la
admin is t rac ión previa de ant ib iót icos B - l a c t á m i c o s ,
la asistencia a guarder ía , la hospi ta l i zac ión , la e d a d
(sobre todo menores de 18 meses), la inmunosupre -
sión y la p r e s e n c i a en L C R de este en casos de
meningi t is .

Est reptococo p n e u m o n i a e se cons idera resistente
a pen ic i l ina c u a n d o su C M I es mayor o igual a 2 
microgr /ml . E v a l u a n d o la e f icac ia c l ín ica de di feren-
tes ant ibiót icos q u e se uti l izan para el t ratamientoo
de n e u m o n í a n e u m o c ó c i c a según la C M I de la p e n i -
c i l ina , o b s e r v a m o s q u e ú n i c a m e n t e Penic i l ina G y la
a m o x i c i l i n a c o n o sin c l a v u l á n i c o son sensibles a 
C M I s menores de 2; y en el caso de las ce fa lospor i -
nas solo ce furox ima axeti lo y c e f p o d o x i m a presen-
tan a lguna ac t iv idad c o n C M I s por deba jo d e 1 .

En cuanto a la ant ibioterapia empí r i ca r e c o m e n -
dab le en la n e u m o n í a adqui r ida en la c o m u n i d a d
cons ideraremos la var iab le e d a d (que es la pr inc ipa l
var iab le predict iva) junto c o n las caracter íst icas cl í -
n icas y radio lógicas , así c o m o la gravedad del c u a -
dro.

En menores de 3 años la pr inc ipal et iología es la
v í r ica , sobre todo e l V R S , a d e m á s de r inovirus, a d e -
novirus. . .e tc . Por e l lo una de las o p c i o n e s terapéut i -
cas sería en estas edades el no utilizar t ratamientoo
ant ib iót ico, ú n i c a m e n t e s in tomát ico . Y en el caso
de m a l a e v o l u c i ó n ( p r o b a b l e m e n t e d e b i d a a 
sobre in fecc ión bacter iana o a c o p a t o g e n i c i d a d de
virus y bacterias) o sospecha de et iología bacter iana,
pr inc ipa lmente n e u m o c ó c i c a , la pr imera e l e c c i ó n
sería amox ic i l ina a altas dosis asoc iada o no a c la -
v u l á n i c o . En el caso de q u e el estado general estu-
viera a fectado o no tolerara por v ía oral ,se requer i -
ría tratamiento c o n cefotax ima o ceftr iaxona.

En mayores de 3 años habría q u e considerar la
presencia de M y c o p l a m a y C h l a m y d i a p n e u m o n i a e
a d e m a s de N e u m o c o c o , por lo q u e cons iderar íamos
la ut i l ización de un ant ib iót ico m a c r ó l i d o si se sos-
pecha n e u m o n í a at íp ica, y c o m o e l e c c i ó n a m o x i c i -
l ina a 80mg/Kg/d ía o Pen ic i l ina si se trata de n e u -
m o n í a t íp ica.

La presencia de e m p i e m a pleural o criterios de
gravedad requerirá ingreso hospitalar io y t ra tamien-
to IV c o n cefotaxima, ceftr iaxona o a m o x i c i l i n a - c l a -
v u l a n i c o , va lo rando la a s o c i a c i ó n c o n v a n c o m i c i n a
por la posib i l idad de q u e se trate de un Estaf i lococo
aureus u otro germen resistente a pen ic i l ina .
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ASPECTOS MICROBIOLÓCICOS: SENSIBILIDAD Y RESISTENCIA 

Dr. Joaquín Ruiz Gómez. 

Jefe Sección Microbiología. Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia 

Las in fecc iones respiratorias son la pr inc ipal
causa de consulta en Pediatr ía. La mayor ía de el las
están produc idas por virus y no requieren t ratamien-
to ant ibiót ico. S in embargo, la di f icultad en d iscr imi -
nar entre in fecc ión v ír ica y bacter iana c o n d u c e n al
pediatra, f recuentemente , a utilizar ant ibiót icos q u e ,
en un buen número de ocas iones , no son necesar ios.
En ese m o m e n t o en q u e se precisa un diagnóst ico
et io lógico, q u e la c l ín ica no permite, es c u a n d o se
suele recurrir a l M i c r o b i ó l o g o . Las expectat ivas q u e
d e s p e r t a m o s los q u e nos d e d i c a m o s a la
Mic rob io log ía , pueden no s iempre, ser conf i rmadas
y c o n v i e n e por tanto aclarar, ráp idamente , hasta
d o n d e p o d e m o s llegar para ayudar al d iagnóst ico y 
también , q u e otras aportac iones p o d e m o s hacer.

Entre las infecciones respiratorias de las v ías
superiores, resfriado c o m ú n , laringitis y el 70 -80%
de faringitis t ienen etiología v í r ica . La d isponib i l idad
de un laboratorio de virología permite realizar el
diagnóst ico, a u n q u e habi tualmente no es necesar io .

La otitis media aguda ( O M A ) y la sinusitis aguda
q u e suelen producirse tras una viriasis, están causa -
das mayor i ta r iamente por S . p n e u m o n i a e y H.
Inf luenzae, y en menor medida por B. Catarrhal is, S.
pyogenes y S. aureus. El 20-30 % restante de far ingi -
tis t ienen origen bacter iano, s iendo S. pyogenes el
organismo mas frecuente e importante, encont rándo-
se espec ia lmente entre los pacientes de 3 a 18 años
y en los meses de pr imavera e invierno.

El d iagnóst ico mic rob io lóg ico más rentable de
estas in fecciones es el de la faringitis por la fac i l idad
para tomar muestras, ya q u e la otitis y sinusitis p rec i -
san técnicas invasivas. La recogida a d e c u a d a de un
exudado far íngeo, nos va a permitir detectar la pre-
sencia de S. pyogenes, b ien por una técn ica rápida
(30 minutos) , c o n sensibi l idad y especi f ic idad supe-
riores al 9 0 % , o por cul t ivo (24 horas) q u e es el méto-
do de referencia. C o n e l lo podremos ahorrar un c o n -
siderable número de tratamientos c o n ant ibiót icos
que son totalmente innecesar ios. Hasta la fecha no se
c o n o c e ninguna cepa de S. pyogenes resistente a 
penic i l ina , por lo que sigue s iendo el tratamiento de
e l e c c i ó n . C o m o alternativa, se han ensayado trata-

mientos más cortos c o n amoxic i l ina y cefalosporinas
orales c o n buenos resultados también . Los m a c r ó l i -
dos son otra o p c i ó n , sobre todo en caso de alergia,
a u n q u e a l rededor del 2 0 % de cepas presentan algún
grado de resistencia, al m e n o s "in vitro".

M u c h a s de las otitis medias no necesitan trata-
miento antibiótico ya que curan solas, pero en el caso
de aplicarlo, hay que tener en cuenta los niveles que
los fármacos a lcanzan en el fluido de oído medio, el
t iempo que se mantienen por enc ima de la C M I y las
resistencias locales de S. pneumoniae y H. Influenzae.
Amoxic i l ina y Amoxic i l ina-c lavulánico, en dosis altas,
presentan el mejor perfil de act ividad, concentración y 
t iempo sobre la C M I , entre los preparados orales.

Las infecciones respiratorias de v ías inferiores
más importantes en el n iño son la bronquiol i t is de
origen v í r ico y las n e u m o n í a s , f recuentemente v í r icas
en los más pequeños y bacter ianas a medida q u e
aumenta la e d a d . Entre las bacterias responsables de
neumonía , M . P n e u m o n i a e y C . p n e u m o n i a e pueden
diagnosticarse por serología mediante la obtenc ión
de dos muestras, una en la fase aguda y otra en la de
c o n v a l e c e n c i a . Otras alternativas serian: determina-
c ión de I g M en una sola muestra, c u y o s resultados
hay q u e interpretar c o n caute la , o cu l t ivos , lento para
m y c o p l a s m a y c o n neces idad de l íneas celulares
para c h l a m y d i a . A m b o s patógenos son sensibles "in
vi tro" e "in v i v o " frente a macró l idos y tetracicl inas.

Para diagnosticar una n e u m o n í a por bacterias
c o n v e n c i o n a l e s es preciso disponer de una muestra
respiratoria a d e c u a d a y esto suele ser difícil de c o n -
seguir en los niños. La de tecc ión de ant ígeno n e u -
m o c ó c i c o en la or ina no está suf ic ientemente c o n -
trastada, sobre todo en los menores de 2 años.
Respecto a las resistencias del n e u m o c o c o frente a 
ant ibiót icos c o m o penic i l ina o amoxic i l ina , c o n v i e -
ne saber q u e son más microbio lóg icas q u e c l ín icas y 
en la pract ica las neumon ías n e u m o c ó c i c a s respon-
den al tratamiento c o n cua lqu iera de el los. Las resis-
tencias frente a macró l idos son más e levadas , gene-
ralmente produc idas por el m e c a n i s m o de la meti la-
sa lo que da lugar a C M I s altas (>128) y es más pro-
bab le que puedan tener repercusión c l ín ica .
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DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE EN LA INFANCIA 

(DAR)

Dr. Juan Carlos Vitoria. 

Hospital de Cruces. Universidad del País Vasco/EHU 

U n o de los autores q u e más ha escri to sobre este
p r o b l e m a ha sido J Ap ley , y a partir de su l ibro e d i -
tado en 1975, se acepta la def in ic ión de D A R c o m o
"la presencia de al m e n o s tres ep isodios de dolor
a b d o m i n a l , a u n q u e sean discretos, en e l u l t imo
per iodo de tres meses" .

EPIDEMIOLOGÍA

El D A R es una de las causas de consul ta más fre-
cuentes en pedia t r ía .Se ha descri to q u e e l 1 0 - 1 5 %
de los niños escolares entre 4 y 1 6 años , p a d e c e n
dolores a b d o m i n a l e s c r ó n i c o s q u e interfieren en su
v ida diar ia . También existe un gran n ú m e r o de n iños
q u e p a d e c e n d ichos dolores sin q u e alteren su v i d a
diaria y q u e no consul tan a su m é d i c o en la mayor
parte de los casos. Los niños y las niñas se v e n igual
de afectados hasta los 9 años , y en este m o m e n t o la
inc idenc ia d i s m i n u y e en los varones para seguir
a u m e n t a d o en las niñas hasta los 12 años , e d a d en
la q u e la re lac ión varones /hembras es de 1 a 1,5. El
D A R q u e c o m i e n z a antes de los 4 años t iene q u e
hacernos sospechar una e n f e r m e d a d orgánica .

En e l 9 0 - 9 5 % de los casos no se p u e d e identif i -
car n inguna causa orgánica q u e justi f ique d ichos
dolores y se considera q u e los niños t ienen un tras-
torno func iona l q u e afecta a l tubo digestivo. Se ha
sugerido q u e las a l terac iones en la regulac ión de la
mot i l idad gastrointestinal p r o v o c a d a s por estrés, físi-
co o ps íqu ico , p u e d e n ser el factor más importante
en e l desarrol lo del D A R f u n c i o n a l . Las a l terac iones
func iona les del tracto gastrointestinal q u e c o n más
f recuenc ia v e n los pediatras, son los " c ó l i c o s del
lactante" , la diarrea c r ó n i c a inespecí f ica del n iño
mayor, e l D A R del n iño escolar y e l c l á s i c o c o l o n
irritable t ipo adul to en e l ado lescente . No existen
di ferencias de sexo, inte l igencia o persona l idad
entre los pac ientes q u e presentan un dolor a b d o m i -
nal func iona l y aque l los q u e presentan un trastorno
o r g á n i c o q u e p rovoca d i c h o dolor. M u c h o s niños
c o n D A R t ienen asoc iados s íntomas vagales , c o m o
son pal idez , dolor de c a b e z a , s u d o r a c i ó n , d e s v a n e -
c imien tos o náuseas.

En los úl t imos años, la pos ib i l idad de estudiar la
ma labsorc ión de carbohidratos med ian te técn icas
de H2 expi rado, ha permi t ido etiquetar a lgunos
dolores a b d o m i n a l e s , q u e antes se d iagnost icaban
c o m o func iona les , de intolerancia a la lactosa u 
otros azúcares . No obstante en nuestra exper ienc ia
este c u a d r o supone so lamente un 2 , 3 % de los niños
c o n D A R . P r e v a l e n c i a m u y similar (1 ,8%) d e m a l a b -
sorc ión de lactosa, a la q u e encont ramos a estas
edades en la p o b l a c i ó n genera l . A d e m á s ñla retirada
de la lactosa en estos casos t a m p o c o garantiza la
mejor ía del cuadro .

El uso en los últ imos d iez años de la e n d o s c o p i a
y la peach imetr ía intraesofágica de 24 horas, ha
puesto de manif iesto cuadros de gastritis c r ó n i c a en
re lac ión , en a lgunos casos, c o n la presencia de H 
Pylor i y de esofagitis por reflujo gastroesofágico. La
re lac ión de estos cuadros inf lamatorios de la m u c o -
sa esófago-gástr ica c o n la patogénesis del D A R , es
incierta y necesita ser esc la rec ida en los próximos
años . Nosotros en un reciente estudio sobre e l H.
Pylor i y el t ratamiento erradicador, p u d i m o s c o m -
probar q u e no existia re lac ión entre la e r rad icac ión
del germen y la e v o l u c i ó n c l ín ica del c u a d r o de
dolor a b d o m i n a l .

ETIOPATOGENIA

La et iopatogenia del dolor a b d o m i n a l func iona l
es d e s c o n o c i d a . Todo e l m u n d o está de a c u e r d o q u e
se trata de un autént ico dolor a b d o m i n a l , y no un
s imple m o d e l o socia l q u e imita a dolores de la f ami -
lia o un m e d i o para evi tar enfrentarse a exper ienc ias
no deseadas o q u e p u e d a n parecer les desagrada-
bles. La mayor parte de los autores p iensan q u e el
dolor a b d o m i n a l es la c o n s e c u e n c i a de una altera-
c i ó n de la m o t i l i d a d gast ro in tes t ina l .
P r o b a b l e m e n t e , e l d e s e n c a d e n a n t e de estas altera-
c iones motoras sean factores ambienta les q u e p u e -
den ser b ien ps íquicos, nutr ic ionales, inf lamatorios,
o inc luso trastornos en la pe rmeab i l idad intestinal.
Parece q u e en a lgunos casos p u e d e haber una cier-
ta pred isposic ión o una cierta persona l idad espec ia l
en los pacientes
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PRESENTACIÓN CLÍNICA 

Los niños q u e t iene un D A R t ienden a exhibir
una de estas tres presentac iones c l ín icas : un dolor
a b d o m i n a l paroxíst ico a is lado; un dolor a b d o m i n a l
a s o c i a d o c o n síntomas de dispepsia o un dolor
a b d o m i n a l a s o c i a d o a ritmo intestinal a l terado. Los
síntomas de dispepsia i n c l u y e n la l o c a l i z a c i ó n e p i -
gástrica, el D A R a s o c i a d o a las c o m i d a s , náuseas,
vómi tos , a c i d e z gástrica, regurgi taciones, sensac ión
de p leni tud, h ipos y eructos exces ivos . La a l terac ión
del r i tmo intestinal p u e d e ser b ien la presencia de
diarrea, estreñimiento, o inc luso sensac ión de v a c i a -
miento incomple to del recto durante la d e f e c a c i ó n .

El D A R func iona l es c o n m u c h o la causa más
c o m ú n en c a d a t ipo de presentac ión . E l d iagnóst ico
di ferencia l i n c l u y e un grupo m u y heterogéneo de
trastornos ana tómicos , infecciosos, inf lamatorios y 
b i o q u í m i c o s .

Características del DA paroxístico aislado.-

El dolor se local iza c l á s i c a m e n t e a nivel p e r i u m -
bi l ica l y presenta una sever idad var iab le . Los c u a -
dros de do lor suelen alternar c o n per íodos de inter-
va lo l ibre, y por lo general no se suelen asociar s ín-
tomas gastrointestinales. El c o m i e n z o suele ser gra-
d u a l . En e l 5 0 % de los casos dura m e n o s de una
hora. En el 4 0 % m e n o s de 3 horas, y un dolor a b d o -
mina l c o n t i n u o se encuentra en m e n o s de un 1 0 %
de los casos. Hab i tua lmente , e l n iño no sabe descr i -
bir el dolor y c u a n d o se le d i c e q u e seña le c o n un
d e d o el sitio d o n d e más le d u e l e , por lo general
m u e v e toda su m a n o a l rededor del o m b l i g o . La irra-
d i a c i ó n del dolor hac ia atrás, el p e c h o o el h ipo-
condr io , es m u y raro. El dolor raramente despierta al
n iño por la m o c h e , pero es m u y f recuente q u e e l
do lor sea vespert ino y q u e impida conc i l i a r el sueño
de forma a d e c u a d a . Los padres descr iben a l n iño
durante los episodios agudos c o m o angust iado y 
d e c a í d o , y en los episodios severos el n iño p u e d e
presentar a l terac iones motoras q u e inc luyen e l
retorcerse, m u e c a s , gritos y con t racc iones del a b d o -
m e n . Es m u y f recuente que los niños tengan sínto-
mas vagales asoc iados c o m o p u e d e n ser: pa l idez ,
d e c a i m i e n t o , mareo , cefa lea . A l m e n o s uno de estos
síntomas se observa en e l 5 0 - 7 0 % de los casos .
M u c h o s padres c o m u n i c a n la presencia de febr ícula
entre 37.2 y 37 .7° . 

Diagnóstico Diferencial del DA paroxístico aislado.-

En la Tabla I se p u e d e n ver las causas q u e p u e d e n
dar lugar a un DA paroxíst ico a is lado. La impacta -
c i ó n fecal d e b e sospecharse si al pa lpar en la fosa
i l íaca izquierda o hipogastr io, encont ramos una
masa de heces , o si en el tacto rectal o en las p lacas
de a b d o m e n encont ramos abundantes heces en la
a m p o l l a rectal . C o n f recuenc ia existe una historia de
estreñimiento o encopres is d e s c o n o c i d a por los
padres. U n a parasi tación por G i a r d i a L a m b l i a p u e d e
presentarse en ocas iones sin q u e exista un r i tmo
intestinal a l terado. El DA p u e d e ser el s íntoma más
importante en los cuadros de obst rucc ión parcial del
intestino. La obst rucc ión de la un ión ureteropélv ica
raramente se presenta c o n D A , pero c u a n d o lo h a c e
se asoc ia hab i tua lmente c o n per íodos de los q u e
existe un a u m e n t o de la ingesta de f lu idos. El c ó l i c o
apend icu la r es una causa discut ida de D A . Existen
algunas p u b l i c a c i o n e s en las q u e se ha c o m u n i c a d o
la reso luc ión del DA tras la a p e n d i c e t o m í a . La d is-
menorrea es una causa f recuente de D A R en las a d o -
lescentes, y el DA suele presentarse al c o m i e n z o del
per iodo menstrual . E l teratoma quíst ico de ovar io ha
sido descri to en pacientes prepubera les , y en la
mayor ía de los casos existe una masa pa lpab le . En
los trastornos m ú s c u l o esquelét icos el dolor está
genera lmente bien loca l i zado , y se d e s e n c a d e n a por
el c o m i e n z o del e je rc ic io f ís ico o c a m b i o s en la
pos ic ión corpora l . Por lo genera l , se loca l i zan cerca
de la inserción de los múscu los rectos u o b l i c u o s ,
en los márgenes costales o en la cresta i l íaca. La dis-
citis genera lmente es una c o m b i n a c i ó n de do lor en
la espa lda y el a b d o m e n . La migraña a b d o m i n a l y la
porfiria aguda intermitente se caracter izan por la
a s o c i a c i ó n temporal de dolor a b d o m i n a l paroxíst ico
y una gran v a r i e d a d de s íntomas del sistema nerv io -
so central . La migraña c l á s i c a m e n t e se asocia c o n
vómi tos c í c l i c o s . E l DA de or igen ps ico lóg ico es por
d e f i n i c i ó n una r e a c c i ó n d e c o n v e r s i ó n .
G e n e r a l m e n t e está d e s e n c a d e n a d o por s i tuaciones
de stress ambienta l . Var ios hechos sugieren una
reacc ión de convers ión : e l c o m i e n z o después de los
12 años; una personal idad un tanto histérica (dra-
mát ico , exhib ic ionista , lábi l , exc i tab le , egocént r ico ,
seductor) , y fami l iares q u e están c l í n i c a m e n t e depr i -
midos .
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Tabla I.- Diagnóstico Diferencial del DA paroxístico aislado

. D.A. funcional 

. Impactación fecal 

. Infestación parasitaria 

. Obstrucción parcial del intestino delgado 

E. Crohn 

Malrotación y/o vólvulo 

Invaginación

Adherencias postquirúrgicas 

Linfoma de intestino delgado 

Infección (Yersinia, Tbc.) 

Gastroen teritis eosinofílica 

Edema angioneurótico 

. Obstrucción de la unión ureteropélvica 

. Cólico apendicular 

. Dismenorrea: 

Endometritís

Embarazo ectópico 

Adherencias por E. Inflamatoria Pélvica 

. Teratoma quístico de ovario 

. Trastornos músculo esqueléticos 

Dolor muscular 

Hernia de la linea alba 

Discitis

. Trastornos vasculares 

Trombosis mesentérica 

Poliarterítis nodosa 

. Migraña abdominal 

. Porfíria aguda intermitente 

. Trastornos psiquiátricos 

El d iagnóst ico del D A R func iona l q u e se presen-
ta c o m o un dolor a b d o m i n a l paroxíst ico a is lado, no
requiere unos estudios m u y c o m p l e j o s . U n n ú m e r o
exces ivo de pruebas p u e d e incrementar la ans iedad
de los padres y poner al n iño en un stress innecesa-
rio. U n a historia c l ín ica q u e recoja y c o m p r u e b e la
c r o n i c i d a d del dolor, q u e sea c o m p a t i b l e c o n e l
rango de e d a d y la e d a d de c o m i e n z o t íp ico de esta
ent idad; La descr ipc ión de los hechos caracter íst icos
del DA paroxíst ico a is lado q u e ya h e m o s descrito,
sumados a una e v i d e n c i a de stress f ís ico o ps íqu ico ,
y factores ambienta les q u e refuerzan el c o m p o r t a -
miento doloroso, son m u y sugestivos de la f u n c i o -
na l idad de este dolor. Esto p u e d e ser cor roborado
por la presencia de un e x a m e n f ís ico normal en el
q u e no se d e b e o lv idar el e x a m e n rectal y unas
pruebas c o m p l e m e n t a r i a s q u e i n c l u y a n una h e m a -
timetría c o m p l e t a c o n v e l o c i d a d , un e x a m e n de la
or ina q u e en a lgunos casos p u e d e ser sustituida por
una tira de Mult ixt is , así c o m o un urocul t ivo y un

análisis de heces para poner de manif iesto la pre-
sencia de sangre ocul ta , huevos y / o parásitos.

Existen una serie de signos q u e nos d e b e n alertar
ante la posib i l idad de q u e e l DA paroxíst ico a is lado
sea de or igen orgán ico : e l dolor a b d o m i n a l q u e des-
pierta al n iño por las noches , o c u a n d o éste se loca -
liza lejos del ombl igo ; la pérdida de peso involunta-
ria o el es tancamiento o desace le rac ión de la curva
de c rec imien to , la presencia de una serie de sínto-
mas extraintestinales c o m o son: la f iebre, la presen-
c ia de exantemas o dolores art iculares, o aftas recu -
rrentes, o molest ias en la m i c c i ó n ; la i n c a p a c i d a d
para conc i l i a r el sueño de manera persistente a c o n -
t inuac ión de los ataques del D A , la presencia de
al terac iones en las pruebas c o m p l e m e n t a r i a s real i -
zadas , c o m o son la presencia de sangre ocu l ta en
heces , la a n e m i a , la e l e v a c i ó n de la V S G o la P C R
posit iva. La historia fami l iar de úlcera pépt ica o de
e n f e r m e d a d inf lamatoria intestinal, d e b e n ser ten i -
das en cuenta c o m o signos de alerta en casos de
dolor a b d o m i n a l .

Características del DA asociado con síntomas de 

dispepsia.-

El dolor a b d o m i n a l a s o c i a d o c o n s íntomas de
dispepsia se caracter iza, c o m o ya h e m o s d i c h o , por
su loca l i zac ión epigástr ica, o en los cuadrantes
superiores d e r e c h o o izquierdo del a b d o m e n , estar
r e l a c i o n a d o c o n las c o m i d a s y a c o m p a ñ a r s e de n á u -
seas, vómi tos , etc. No hay s íntomas o signos q u e
permitan di ferenciar la dispepsia func iona l de pro-
cesos inf lamatorios del tracto gastrointestinal supe-
rior o de a l terac iones estructurales o de la mot i l idad
digestiva. Por esta razón la dispepsia obl iga s iempre
a una e v a l u a c i ó n diagnóst ica más ampl ia . La dis-
pepsia func iona l se asoc ia hab i tua lmente c o n los
m i s m o factores ambienta les q u e los del DA paroxís-
t ico a is lado.

Diagnóstico Diferencial del DA asociado con sínto-

mas de dispepsia.-

El d iagnóst ico di ferencia l c o n cuadros inf lamato-
rios del tracto gastrointestinal superior, a l terac iones
de la mot i l idad gastrointestinal, obst rucc iones par-
c ia les del intestino de lgado y en fermedades extrain-
testinales, d e b e ser cons iderado c u i d a d o s a m e n t e en
los casos de D A R a s o c i a d o a signos de dispepsia (ver
tabla II).
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Tabla ll.-Diagnóstico Diferencial del DA asociado con síntomas de dis-
pepsia

- Asoc iado c o n inf lamación del tracto Gl superior
R . G . E .
U l c e r a pépt ica
Gastr i t is por H P y l o r i
Ulcus por antiinflamatorios no esteroideos
E. C r o h n
Gast roenter i t is eos inof í l ica
S . M e n e t r i e r
Gast r i t i s por C M V
Infección parasitaria (G.Lambl ia , e t c . . )
Gast r i t is v a r i o l i f o r m e
Gast r i t is l in foc í t ica
E. C e l i a c a
P ú r p u r a d e S c h ó n l e i n - H e n o c h

- A l t e r a c i o n e s de la mot i l i dad
G a s t r o p a r e x i a id iopát ica
Disqu ines ia bi l iar
P s e u d o - o b s t r u c c i ó n intest inal

- O b s t r u c c i ó n parc ia l del intest ino de lgado
- E n f e r m e d a d e s extra intest inales

Hepatitis, pancreatitis y colecistitis crónica
Obst rucc ión en la unión ureteropélvica
Migraña abdominal, alteraciones psiquiátricas

Características del DA asociado ritmo intestinal 

alterado.-

El D A R a s o c i a d o a ritmo intestinal a l terado se
refiere a aque l los casos en q u e e l DA se a c o m p a ñ a
de síntomas de diarrea, estreñimiento o una sensa-
c i ó n de e v a c u a c i ó n incomple ta del recto a l hacer
d e p o s i c i ó n . E l DA p u e d e ser de intensidad var iab le
y p u e d e desaparecer o aumentar durante el acto de
la d e f e c a c i ó n . El dolor se local iza por lo general en
el hipogastr io. La a s o c i a c i ó n del DA c o n una altera-
c i ó n del r i tmo intestinal sugiere una a l terac ión de
la f u n c i ó n c o l ó n i c a . La presencia de sangre en las
heces o a l terac iones en el desarrol lo, o s íntomas
extraintestinales, nos sugieren en fe rmedades de t ipo
orgán ico . La causa más f recuente de D A R a s o c i a d o
a a l terac iones del r i tmo intestinal, es el s índrome del
c o l o n irritable.

El s índrome del c o l o n irritable se caracter iza por
un dolor a b d o m i n a l s imi lar a l descri to en los casos
de DA per iumbi l ica l paroxíst ico, y se asoc ia por lo
general a un patrón irregular de d e f e c a c i ó n , q u e
inc luyen c a m b i o s en la consistencia o f recuenc ia de
las depos ic iones , urgencias para hacer d e p o s i c i ó n ,
sensac ión de v a c i a m i e n t o incomple to del recto, pre-

sencia de heces c o n m o c o , o sensac ión de h incha -
zón o distensión a b d o m i n a l . H a b i t u a l m e n t e , los
per íodos de diarrea al ternan c o n otros de estreñi-
miento, la distensión a b d o m i n a l es un s íntoma
c o m ú n . En a lgunos casos p u e d e n presentarse sínto-
mas de dispepsia c o m o los descri tos. Los s íntomas
vagales y los factores ambienta les estresantes son
igual a los descritos en los otros t ipos de dolor a b d o -
m i n a l , y los antecedentes fami l iares de c o l o n irrita-
b le o de síntomas compat ib les c o n é l , y personales
de c ó l i c o s del lactante o diarreas de la den t ic ión ,
son m u y frecuentes en la mayor ía de los casos.

Diagnóstico Diferencial del DA asociado a ritmo 

intestinal alterado.-

El D A R a s o c i a d o a r i tmo intestinal a l terado es
también de or igen func iona l en la mayor parte de los
casos. Los signos de alerta q u e nos d e b e n poner en
guardia ante posibles causas orgánicas son los mis -
mos q u e los descritos en e l DA paroxíst ico a is lado.
A s i m i s m o , los criterios diagnóst icos de f u n c i o n a l i -
d a d son similares a los descritos en el DA paroxísti-
c o .

El d iagnóst ico di ferencia l inc luye las en fe rmeda-
des inf lamatorias c rón icas del intestino, en fe rmeda-
des infecciosas, bacter ianas o parasitarias; la intole-
rancia a la lactosa de t ipo tardío y rac ia l ; los estreñi-
mientos c o m p l i c a d o s ; los trastornos del r itmo intes-
tinal induc idos por drogas; trastornos g ineco lóg icos ;
neoplasias y a l teraciones psiquiátr icas (Tabla III).

Tabla III.-Diagnóstico Diferencial del DA asociado a ritmo intestinal
alterado

. Enfermedades inflamatorias del intestino idiopáticas.
E . C r o h n y C . U l c e r o s a
Colitis microscópica con distorsión de criptas
Col i t is l in foc í t ica , col i t is c o l á g e n a

. E n f e r m e d a d e s in fecc iosas
Parasi tar ias ( G . L a m b l i a , e tc . )
Bacterianas (Yersinia, Campylobacter, C.difficile,TBC)

. I n to le ranc ia a la lactosa

. Es t reñ imiento c o m p l i c a d o

M e g a c o l o n
Encopres is
V ó l v u l o s igmoideo in te rmi tente

. D i a r r e a o es t reñ imiento i n d u c i d o por drogas

. Trastornos g ineco lóg icos

. N e o p l a s i a ( l in foma, c a r c i n o m a )

. A l t e r a c i o n e s ps iqu iá t r icas
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ACTITUD DEL PEDIATRA ANTE EL DAR EN 

ASISTENCIA PRIMARIA 

La act i tud del pediatra general ante el c u a d r o del
dolor a b d o m i n a l recurrente, d e b e ser prudente y 
b ien d iseñada . Es fundamenta l hacer una anamnes is
bien real izada, q u e recoja las caracter íst icas t ípicas
del D A R q u e hemos descri to. Es fundamenta l real i -
zar una exp lo rac ión f ísica exhaust iva, q u e s iempre
d e b e incluir la exp lorac ión de los márgenes anales
c o m o m í n i m o . A s i m i s m o , está a l a l c a n c e de c u a l -
qu iera la r e a l i z a c i ó n de un e x a m e n de or ina
med ian te tiras de Mult ixt is, d o n d e p o d a m o s c o m -
probar la existencia de una or ina normal sin l e u c o -
citos y c o n nitritos negat ivos.

U n a v e z q u e h e m o s rea l izado la anamnes is y la
exp lorac ión y c o m p r o b a d o q u e todo es c o m p a t i b l e
c o n un c u a d r o de DA f u n c i o n a l , d e b e m o s expl icar a 
las fami l ias lo que sabemos de los D A R , y si es n e c e -
sario real izar le una anal í t ica básica q u e inc luya un
h e m o g r a m a c o n v e l o c i d a d de s e d i m e n t a c i ó n , y un
e x a m e n m a c r o y m i c r o s c ó p i c o de las heces para
descartar parásitos, así c o m o un coprocu l t i vo y una
de te rminac ión de sangre ocul ta y leucoci tos en las
mismas . La negat iv idad de todas estas pruebas d e b e
hacernos sospechar en pr inc ip io , de q u e se trata de
un D A R f u n c i o n a l , sobre todo en los casos en los
q u e no se asocia a s íntomas de dispepsia . No obs-
tante, e l n iño d e b e ser v ig i l ado per i ó d i c a m e n t e ante
la pos ib i l idad de q u e a p a r e z c a n n u e v o s signos q u e
nos alerten de la existencia de un c u a d r o de or igen
orgán ico .

En caso de q u e se sospeche , tras la rea l i zac ión de
la historia y la exp lo rac ión , una en fe rmedad orgán i -
ca , o q u e el D A R vaya a s o c i a d o a s íntomas de dis-
pepsia, la invest igación c o m p l e m e n t a r i a q u e se rea-
liza al pac ien te d e b e ser m u c h o más exhaust iva. Esta
d e b e incluir un h e m o g r a m a y v e l o c i d a d de sedi -
m e n t a c i ó n , una b i o q u í m i c a c o n P C R , t ransamina-
sas, ami lasa , prote inograma e inmunog lobu l inas ,
ant icuerpos ant ig l iadina y ant icuerpos a n t i e n d o m i -
sio. D e b e t a m b i é n real izarse una serología de
H . P y l o r i , Toxocara , Yersinia y C i tomega lov i rus . El
e x a m e n de heces d e b e incluir coprocu l t i vo , e x a m e n
m a c r o y m i c r o s c ó p i c o , parásitos, sangre ocul ta y 
leucoc i tos . D e b e real izarse un estudio de or ina:
anorma les , sed imento y urocul t ivo . El estudio d e b e
incluir también una radiografía s imple de a b d o m e n
o bien una ecograf ía a b d o m i n a l , a u n q u e en o c a s i o -
nes no está de más realizar a m b a s exp lorac iones .

La posi t iv idad de a lguna de estas pruebas d e b e
orientar al pac ien te hac ia el especial ista cor respon-
diente , q u e en la mayor ía de los casos va a ser el
gastroenterólogo pediát r ico . Este a la vista de la his-
toria c l ín ica y las pruebas complementa r i as real iza-
das prev iamente , se podrá plantear la rea l izac ión de
diversas pruebas, c o m o son: los estudios del tubo
digestivo c o n contraste, o pruebas de h idrógeno
espirado tras sobrecarga de lactosa, o test espi rado
tras sobrecarga c o n urea m a r c a d a c o n c a r b o n o 13 ó 
14 para la d e t e c c i ó n del H . P y l o r i , o una p e a c h i m e -
tría intraesofágica de 24 horas para valorar la pre-
sencia de un reflujo gastroesofágico, o de otras prue-
bas a las q u e nos dir i jan d i rec tamente la anal í t ica
real izada p rev iamente . En a lgunos casos, todas estas
pruebas nos v a n a c o n d u c i r a la rea l i zac ión de una
e n d o s c o p i a digestiva, b ien alta o baja. Estas exp lo -
rac iones nos v a n a permit ir poner de manif iesto o 
descartar a l terac iones orgánicas q u e p u e d a n ser las
responsables del D A R q u e p a d e c e e l n iño . (Tabla IV)

Tabla IV.- Actitud del pediatra general ante el cuadro de DAR

A n a m n e s i s carac te r ís t i ca . E x p l o r a c i ó n f ísica nor -

m a l . Mul t is t ix n o r m a l

Hemograma yV de S. Heces: Parásitos, 

Coprocultivo, Sangre oculta, leucocitos 

Explicar lo que sabemos de los DAR 

Si se sospecha de e n f e r m e d a d o rgán ica o D A R aso-
c i a d o a s ín tomas de dispepsia

Hemograma y V de S. 
PCR, transaminasas, amilasa, Proteinograma e 

inmunoglobulinas
AAG y AAE

Serología de: H.Pylori, Toxocara, Yersinia y CMV 
Heces: Parásitos, Coprocultivo, Sangre oculta, leu-

cocitos

Orina: Anormales y sedimento.Cultivo 

Rx simple de abdomen y/o Ecografía abdominal 

Factores que afectan al pronóstico del DAR funcio-

nal.-

No existen estudios prospect ivos sobre la e v o l u -
c i ó n del D A R f u n c i o n a l . Los estudios retrospectivos
sugieren q u e rara v e z se e n m a s c a r a una e n f e r m e d a d
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orgán ica en e l contexto de un p rob lema fu n c i o n a l .
No obstante e l seguimiento de estos pac ientes es
m u y importante y p o d r e m o s c o m p r o b a r c o m o este
no identi f ica cusas de otro or igen. C u r i o s a m e n t e e l
D A R se resuelve en 2-6 semanas tras e l d iagnóst ico
en e l 3 0 - 5 0 % de los casos. Lo q u e p o n e de m a n i -
fiesto q u e los pacientes y sus fami l ias aceptan q u e el
do lor no es o rgán ico . El seguimiento a largo p lazo
p o n e en e v i d e n c i a q u e m u c h o s pacientes t ienen
dolores a b d o m i n a l e s de adul to , pero estos no inter-
f ieren c o n su ac t iv idad normal . Ot ros casos desarro-
llan otros dolores de adul to c o m o cefa leas , dolores
menstruales, e t c . A p l e y en su l ibro descr ib ió var ios
factores q u e in f luencian el pronóst ico más o m e n o s
duradero del D A R en los pac ientes pediátr icos
(Tabla V)
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LAS MIL CARAS DEL MALTRATO A LA INFANCIA 

Dr. Francisco Javier Urrà Portillo. 

Ex-Defensor del Menor. Psicòlogo del Tribunal Superior y Juzgados de Menores. Madrid 

- El maltrato en G r e c i a .
- El maltrato en R o m a ( e q u í v o c a patr ia-potes-
tad).
- La defensa de los an ima les se legisló en
Estados U n i d o s antes q u e la de los niños.
- S I D A , pa lud ismo, pérdida de madres y maes-
tros en Áfr ica subsahar iana .
- Encerrados en centros precar ios q u e atentan
contra los derechos h u m a n o s en M a r r u e c o s y 
norte de Áfr ica .

- El bastardo turismo sexual a Tai landia . . .
- N i ñ o s so ldados. N i ñ o s esc lavos . Trabajo infan-
ti l . E l n iño c o m o c a m e l l o de droga.
- La real jdad en Iberoamér ica .

U n a v e z c o m e n t a d o s estos aspectos y e n m a r c a -
do q u e nacer hoy en España es una gran suerte, di fe-
r e n c i a r e m o s la r e a l i d a d de ser n i ñ a o n i ñ o .
Si b ien España es e l segundo país del m u n d o c o n
menos mor tandad infantil abordaremos los a c c i d e n -
tes domést icos y otras real idades, entre el las:

- S u i c i d i o infanti l .
- B u l i m i a y anorexia .
- En fermedad menta l .
- H iperk ines ia .
- N i ñ o s " l l ave" .
- H i j o s ún icos / solos.
- La falta de a t e n c i ó n .

- La ev i tac ión de c o n c e p t o s c o m o v o l u n t a d ,
esfuerzo, respeto. . .
- La no -enseñanza para aceptar la frustración,
diferir grat i f icaciones. . .
- N i ñ o s t iranos (agresión a la madre) .
- N i ñ o s cl ientes (el maestro c o m o serv ic io) .
- N i ñ o s y drogas (obv iamente inc lu ido el a l c o -
hol) .
- Mal t ra to f ís ico.
- A b u s o s sexuales.
- Mal t ra to e m o c i o n a l ("no me quites t iempo". . . ) .
- Mal t ra to insti tucional ( justicia y falta de a ten-
c i ó n a la v ic t ima) .

J u n t o a otros aspectos se busca dar una v is ión
global del d e s a m p a r o y las s i tuaciones de riesgo
para niños y j ó v e n e s , sin o lv idar los n iños en las cár -
ce les c o n las madres, e l s índrome de fe to -a lcoho l , la
v i o l e n c i a en te lev is ión , etc .

El ponente c o m o ps icó logo de la Fiscal ía del
Tr ibunal Super ior de Just ic ia y de los J u z g a d o s de
M e n o r e s de M a d r i d y c o m o primer Defensor del
M e n o r va lora a los pediatras c o m o los profesionales
q u e h istór icamente y en la ac tua l idad se imp l ican
más por la infancia y no sólo por nuestros hi jos.
La confe renc ia se sustentará en todo m o m e n t o en
hechos reales.
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COMUNICACIONES ORALES 

O-01

VALORACIÓN EN URGENCIAS DE LA INFECCIÓN 

URINARIA DEL LACTANTE 

Pérez Cánovas, C; Quesada López JJ; Serrano Robles M; 
Ortega Bernal G; Rodríguez Caamaño J; Pajarón de 

Ahumada M. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

La infección del tracto urinario (ITU) es muy común
en el lactante, representando un 2% hasta el año de edad.
Además presenta ciertas peculiaridades respecto a otras
edades pediátricas: no presentan síndrome miccional, el
diagnóstico microbiológico es mas complicado y, con
cierta frecuencia, se asocia a pielonefritis aguda (PNA) .

Material y Metodología 

Estudiamos prospectivamente, según protocolo al
caso, 75 niños menores de un año, previamente sanos,
que ingresaron en nuestro hospital con la presunción
diagnóstica de ITU durante el período de tiempo que va
desde el día 1 de Agosto al día 31 de Diciembre de 2001 .

Al ingreso, aparte anamnesis y exploración, se valora-
ron orina elemental, hemograma y PCR. Se tomaron dos
muestras de orina para cultivo mediante bolsa perineal.
Durante su estancia hospitalaria fueron objeto de ecogra-
fía renal la gran mayoría y, a cierto plazo de tiempo, de
cistouretrografia miccional seriada y gammagrafia renal
en casos concretos.

El tratamiento empírico administrado fue ceftriaxona
en 2 casos, amoxicil ina-clavulánico en 1 y amicacina en
otro; al resto se le administró cefotaxima.

Resultados

De los 75 pacientes, 43 presentaron ITU. Tenían
menos de tres meses 27, de los que 12 eran hombres (11
con ITU) y 15 mujeres (tan solo 7 con infección urinaria).
El grupo etario de 3 a 12 meses lo componían 48 niños:
36 mujeres (16 con ITU) y 12 hombres (9 con infección).
El motivo principal de consulta, en los portadores de ITU,
fue la fiebre en 35 casos (81.4%), irritabilidad en 4 (9.3%),
vómitos en 3 (7%) y estancamiento ponderal en 1(2.3%);
a la fiebre se sumaba el rechazo al alimento en 13 casos,
la irritabilidad en 6, los vómitos igual que la diarrea en 4 
y el resfriado en 3. La PCR fue superior a 5 mg/dL en 13
casos (30%) y se contaron mas de 12.000 en 26 niños
(60.5%). Hallamos nitrituria en 23 casos (53.5%), piuría o 
mas de 15 leucocitos en 39 (90.6%) y bacteriuria en 20
(46.5%); hematuria y proteinuria en menos de 7 niños. Se
aisló Echerichia coli en 41 niños (95.3%) y Klebsiella en
2 casos. La E C O fue normal en 27 casos (62.8%). La
C U M S se hizo en 20 niños siendo normal en 11 (55%), se
constató reflujo en 6 (la E C O había sido normal en 4),
hidronefrosis en 1 caso y vejiga neurógena en 2. La gam-

magrafia se realizó en 6 niños y hubo defecto de capta-
ción en 5.

Conclusiones

El motivo principal de consulta fue la fiebre.

La nitrituria apareció en mas de la mitad de los casos
y piuría en mas del 90%.

El Echerichia coli fue el germen predominante, en mas
del 95%.

La E C O es una prueba de reducida especificidad para
el diagnóstico de PNA.

La gammagrafia es la mas fiable para detectar cicatri-
ces renales

O-02

MENINGITIS TUBERCULOSA EN LA INFACIA: IMPOR-

TANCIA DEL DIAGNÓSTICO PRECOZ 

Alarcón Martínez H(a), Garnica Martínez B(b), Téllez 
González C(b), Lucas Moreno JM(a), Marín Vives L(a)

Sección de Aislamiento(a) y UCI Pediátrica(b) del Servicio 
de Pediatría del Hospital Universitario Virgen de la 

Arrixaca. Murcia. 

Introducción

La tuberculosis (Tbc) es todavía hoy un problema
importante de salud pública en España, ha aumentado en
la población adulta, en relación con infección V I H , y, en
consecuencia, también en la infancia. En la edad pediá-
trica la diseminación por vía hematógena es frecuente y,
por tanto, la meningitis tuberculosa.

Caso Clínico 

Niña de 2 años, sin antecedentes personales ni fami-
liares de interés, salvo un tío fallecido por V I H y Tbc.
Clínica inicial: febrícula, vómitos, abdominalgia y decai-
miento progresivo. A los catorce días, se diagnostica de
meningoencefalitis, se traslada a nuestro Hospital y se ini-
cia tratamiento específico. Examen físico al ingreso:
Glasgow 8, regular estado general, hipotonía generaliza-
da con hemiparesia derecha y parálisis del VI par craneal
derecho. Evolución: Episodios de bradicardia, hyponatre-
mia sin S I A D H y deterioro general y neurológico, diag-
nosticada de hidrocefalia, se realizó drenaje, externo ini-
cialmente y después con válvula de derivación; persisten
importantes secuelas neurológicas, sensoriales y psíqui-
cas. Exámenes complementarios: LCR: 98 linfocitos, 68
mg/dL proteínas y 31 mg/dL glucosa, se aisló M.
Tuberculosis, resto de pruebas específicas para Tbc nega-
tivas; radiografía de tórax normal; TAC con hidrocefalia e 
hipodensidades bilaterales parenquimatosas que captan
contraste en forma de imágenes anulares (tuberculomas);
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E E G con signos de sufrimiento cerebral difuso.
Potenciales evocados visuales y auditivos: patológicos.

Discusión

La neurotuberculosis puede manifestarse como
meningitis tuberculosa, tuberculoma cerebral aislado y 
aracnoiditis espinal. La meningitis tuberculosa es el cua-
dro más frecuente, afecta principalmente a niños menores
de 5 años. Las complicaciones, secuelas y mortalidad
siguen siendo altas. No obstante, tratada precoz y correc-
tamente, es una enfermedad curable. La clínica inicial es
muy inespecífica y, para poder evitar las importantes
secuelas neurológicas y psíquicas, es importante iniciar
tratamiento específico y precoz ante sospecha clínico-
analítica.

O-03

ANTIBIÓTICOS EN URGENCIAS: ESTRATEGIA PARA 

OPTIMIZAR SU INDICACIÓN 

Alarcón Martínez, H; Mondéjar López P; Gil Ortega D; 
Pérez Cánovas C; Rodríguez Caamaño J; Pajarón de 

Ahumada M. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

En pediatría, los cuadros infecciosos constituyen la
causa mas frecuente de consulta. Según un informe
reciente, elaborado por la Asociación Española de
Pediatría, las enfermedades infecciosas representan el
64.7% del total de las consultas pediátricas (virus,
55.65%; bacterias, 40.03%; hongos, 2.16%; parásitos,
2.16%). Es, por tanto, necesaria una adecuada valoración
clínico-microbiológica encaminada a la utilización racio-
nal de los antibióticos, con el fin de controlar una de las
lacras de la infectología: la resistencia bacteriana.

Objetivo

Contribuir a la disminución de las resistencias bacte-
rianas disminuyendo el uso masivo de antimicrobianos y 
mejorando la aplicación de éstos en las distintas patologí-
as recordando los protocolos de tratamiento antibiótico.

Material y Metodología 

Se analizaron los datos de aquellos niños que fueron
dados de alta con tratamiento antibiótico durante el mes
de Noviembre de 2001 y se compararon, después de dar
a conocer un protocolo de antibioterapia empírica a los
médicos residentes de pediatría, con los obtenidos en el
mes de Febrero de 2002. Eran motivo de exclusión los
niños que ingresaban o los que habían recibido antibióti-
cos previamente. Valoramos patologías, tratamiento anti-
biótico utilizado, dosificación del mismo, si éste se ajus-
taba al protocolo diseñado y el día de la semana que se
indicaba, si eran remitidos o acudían por voluntad propia
al hospital y la franja horaria de la visita.

Resultados

N o v . 2001 Feb. 2002
№ niños atendidos 3.387 5.138
№ c /ant ib iót icos 76 110

En el 82.55% de los casos acudieron al hospital por
propia voluntad y el 74.40% lo hizo en el espacio tem-
poral que va de las 14 horas a las 9 horas. En Noviembre
se prescribieron mas antibióticos en fin de semana, mien-
tras que en Febrero ocurrió lo contrario.

Protocolo de antibioterapia empírica en las patologías
mas frecuentes:

Otitis: Amoxicil ina-clavulánico

FA estreptocócica: Penicilina/Amoxicilina

Neumonía (<3 a): Amoxi-clavulánico/Cefuroxi-axetilo

Neumonía (>3 a): Macról ido

Tratamiento antibiótico, según protocolo/ Prescripciones totales
Nov . 2001 Feb. 2002

Otit is 5 / 8 28 / 34
Far ingoamig est reptococo 1 4 / 3 9 2 8 / 3 6
N e u m o n í a 8 / 16 23 / 33
Otras 9 / 1 3 6 / 7

Conclusiones

Sobreutilización de antibióticos en nuestra comuni-
dad pediátrica.

Mejor utilizados en otitis e infecciones del tracto urinario.

Creemos que con este método se mejora nuestra
actuación en la urgencia.

O-04

INFECCIONES DE VÍAS RESPIRATORIAS BAJAS: EXPE-

RIENCIA DE LOS ÚLTIMOS 8 AÑOS 

Vivancos Fuster JA, *Contessotto Spadetto C, *Gutiérrez 
Sánchez JD, *Valverde Molina J, *Gónzález Sánchez EJ, 

*Díez Lorenzo P, **Cámara Simón M. 
MIR de MFyC, *Servicio de Pediatría y **Microbiología. 

Hospital Los Arcos, Santiago de la Ribera, Murcia. 

Las infecciones de las vías respiratorias inferiores del
niño son uno de los mayores temores de los padres, así
como un frecuentes motivo de preocupación para los
pediatras de cabecera y un capítulo importante de patolo-
gía de tratamiento hospitalario. Existe en nuestro entorno
fa impresión de que tanto la ansiedad familiar, como el
uso ambulatorio de antibióticos y el recurso a la hospita-
lización por este tipo de procesos infecciosos se están
incrementando con el pasar de los años. Esto nos ha lle-
vado a realizar una revisión retrospectiva de la evolución
de las principales características epidemiológicas, clíni-
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cas, radiológicas y analíticas de las infecciones respirato-
rias bajas atendidas en los últimos años.

Se han revisado las historias de hospitalización de
todos los pacientes menores de 14 años diagnosticados de
bronconeumonía o neumonía entre el 1 de Enero de 1994
y el 31 de Diciembre de 2001 , recogiendo los datos más
significativos sobre cada uno de los episodios identifica-
dos: edad y sexo del paciente, mes de comienzo de la
infección, existencia de antibioterapia al menos durante
48 horas antes de su llegada al hospital, presencia de fac-
tores predisponentes (ej. espasmo bronquial), principales
características analíticas (PCR, recuento y fórmula leuco-
citaria), radiológicas y microbiológicas, tratamiento admi-
nistrado en el Centro, evolución y complicaciones. Se han
excluido las neumonías en época neonatal, las de etiolo-
gía química y las que afectaron a pacientes con fibrosis
quística u otras situaciones básales que conllevaran unos
procedimientos diagnósticos y/o terapéuticos peculiares.

Del total de casi 6000 pacientes ingresados en los 8 
años considerados, han sido incluidos en este estudio 340
enfermos, 240 con neumonía y 100 con bronconeumo-
nía. El 59,4% de los casos se produjeron en los 3 prime-
ros años de vida, sin diferencias significativas en cuanto al
sexo. Alrededor del 60% de estas infecciones se registra-
ron en los 4 primeros meses del año, siendo por ef con-
trario excepcionales en los meses de Julio a Septiembre. El
número de niñas hospitalizados por neumonía/bronco-
neumonía se ha casi cuadruplicado en el tiempo conside-
rado, pasando de 22 en el '94 a 76 en el ' 0 1 , mientras que
el porcentaje que llevaba antibioterapia al momento del
diagnóstico se mantiene constante alrededor del 40%. El
26,8% de los pacientes tenía como factor predisponente
el espasmo bronquial, siendo este porcentaje significati-
vamente más frecuente en el caso de las bronconeumoní-
as y con tendencia a incrementarse en los años más
recientes. La PCR se confirma como un buen parámetro
de infección bacteriana, estando significativamente más
elevada en las neumonías (13,5 mg/dl) que en las bron-
coneumonías (6.1 mg/dl), y correlacionada positivamente
con el grado de leucocitosis y desviación izquierda.
Radiológicamente, la zona pulmonar más afectada fue el
lóbulo superior derecho y la que menos correspondió al
lóbulo inferior izquierdo. El diagnóstico microbiológico
se pudo lograr en menos del 5% de los casos, a confir-
mación de Ta mayoría de las series descritas en la literatu-
ra. La antibioterapia administrada, casi siempre por vía
parenteral al menos durante los primeros 3-4 días, fue
cefuroxima (44,5%), amoxicil ina-clavulánico (23,2%),
cefotaxima (15%), eritromicina (9,4%) y claritromicina
(5%). La evolución fue favorable en todos los enfermos,
pese a la aparición esporádica de complicaciones: 7 
derrames pleurales, 4 atelectasias y un absceso pulmonar.

Las conclusiones principales que sacamos de la pre-
sente revisión han sido: 1) En nuestro medio existe un
aumento progresivo del número de pacientes ingresados
por neumonía/bronconeumonía, que puede ser debido a 
un incremento real de su incidencia o bien a un cambio
en los criterios de admisión hospitalaria por dichos pro-
cesos; 2) Un porcentaje importante de pacientes desarro-
lla infecciones respiratorias de vías bajas pese al trata-
miento antibiótico previamente instaurado por infección
de las vías aéreas superiores, lo que confirma una vez más
su ineficacia, reconocida en la literatura, en la prevención
de la progresión de estos procesos.

P-05

EVOLUCIÓN DE LAS COBERTURAS DE PRIMOVACU-

NACION INFANTIL EN EL PERIODO 1991-2000, EN LA 

REGIÓN DE MURCIA 

Bernal González PJ*, Navarro Alonso JA** 
* Sección de Programas Vacunales. Consejería de 
Sanidad y Consumo. ** Servicio de Prevención y 
Protección de la Salud. Consejería de Sanidad y 

Consumo.

Introducción

Hasta el año 1990, en la Región de Murcia se utiliza-
ba para el cálculo de las coberturas vacunales registros
numéricos. En el año 1991, entra en funcionamiento el
Registro Nominal Informático de Vacunaciones, en el que
se recogen las dosis administradas a los niños nacidos a 
partir del 1 de enero de 1991, y que con los cambios
sucesivos, en la actualidad es capaz de recoger cualquier
dosis de vacuna administrada a todas las personas resi-
dentes en la Región de Murcia.

Un registro nominal permite identificar a una persona
insuficientemente vacunada, de manera que se pueda
proceder a actualizar su estado inmunitario, o bien a 
incorporar las dosis que no hayan sido debidamente noti-
ficadas en su momento. Recogemos aquí la evolución
que, dichas coberturas, pertenecientes a las dosis de vacu-
nas administradas durante los dos primeros años de vida,
han experimentado en el período 1991-2000, año de
nacimiento de la última cohorte cerrada hasta la fecha, a 
efectos de primovacunación.

Resultados

Durante los 10 años evaluados las coberturas de todas
las vacunas administradas durante los dos primeros años
de vida han experimentado un notable incremento,
pasando de un 85,14% en la primera dosis en el año
1991, a un 99,84% en el año 2000. o del 76,10% de la
dosis correspondiente a los 18 meses en el ano 1991, a un
9 3 , 1 1 % del año 2000.

Durante estos años, y para este período de edad, se
han ido introduciendo nuevas vacunas, como es el caso
de laTosferina a los 18 meses en el año 1997, la vacuna
frente a Haemophilus influenzae tipo b en el año 1998, la
Tosferina acelular de los 18 meses en el año 1999 y la
vacuna conjugada frente al Men ingococo C en
Noviembre del año 2000.

En el otoño del año 1997 se realizó una campaña de
vacunación frente al Meningococo A+C, con la vacuna
polisacárida, a la población comprendida entre los 18
meses y los 18 años. Esto supuso un ingente trabajo que
repercutió muy probablemente en el registro del resto de
las vacunas, por lo que tanto en la tabla 1 como en las
gráficas de coberturas se puede observar una pequeña
inflexión en este año, para después seguir ascendiendo.
Algo parecido, aunque en menor medida ocurrió en el
año 2000 cuando, coincidiendo con la introducción de la
vacuna conjugada frente al Meningococo C, se realizó
una campaña dirigida a la población infantil comprendi-
da entre los 2 meses y los 5 años incluidos.
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Conclusiones

Las coberturas vacunales de las dosis de primovacu-
nación, han seguido un curso ascendente desde que se
implantó el registro nominal de vacunas. A pesar de ello,
factores externos al calendario sistemático, como son las
campañas de vacunación masiva, influyen en la calidad
del registro, determinando descensos (probablemente fic-
ticios) en las coberturas.

Tabla 1, Coberturas primovacunación.

Año de 2-3 4-5 6-7 15 18

nacim. meses meses meses meses meses

1991 85,14 82,57 80,75 77,87 76,10

1992 90,16 88,20 86,99 83,32 80,47

1993 93,52 92,00 91,02 88,44 86,11

1994 96,15 95,18 94,39 92,80 90,61

1995 97,65 96,58 96,30 93,65 91,00

1996 98,64 97,87 97,30 94,94 92,78

1997 98,35 97,57 96,71 95,84 91,77

1998 100,19 99,61 98,76 96,77 93,56

1999 100,80 99,95 99,10 95,39 93,28

2000 99,8,4 98,77 97,01 95,17 93,11

P-06

EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 

NEUMOCÓCICA INVASORA. INDICACIONES DE 

VACUNACIÓN EN NIÑOS DE LA REGIÓN DE MURCIA 

Espín Ma I, Ruiz J, García J, Navarro JA, Rodenas J, Egea 
A, López Soler J, Rodríguez T, González Moro L, 

Escudero N, Marco M, Pérez Flores D. 
Dirección General de Salud Pública. Consejería de 

Sanidad y Consumo de Murcia. 

Palabras Clave 

Enfermedad neumocócica invasora, vacunación neu-
mocócica en niños.

Introducción

La disponibilidad de una vacuna neumocócica conju-
gada frente a los serogrupos 4, 6B, 9V, 14, 1 8C, 1 9F y 23F,
segura y eficaz en niños a partir de los dos meses de edad,
plantea la necesidad de valorar la epidemiología de la
enfermedad neumocócica invasora en la población infan-
til de la Región de Murcia, con la finalidad de establecer
adecuadamente las indicaciones de administración de la
vacuna y/o la pertinencia de incorporarla de forma siste-
mática en el Calendario Vacunal.

Objetivo

1) Estudiar la incidencia y características de enferme-
dad neumocócica invasora en menores de 15 años de
edad. 2) Establecer las indicaciones de vacunación en
niños de la Región de Murcia.

Metodología

Se ha realizado una búsqueda retrospectiva de casos
de enfermedad invasora por Streptococcus pneumoniae,
en menores de 15 años de edad durante el periodo 1991 -
2000. El estudio se ha realizado en todos los hospitales de
la Región, cruzando las bases de datos de microbiología,
C M B D , altas pediátricas y E D O . Las variables estudiadas
se han recogido de la historia clínica hospitalaria. Se ha
definido como caso a "todo aislamiento de neumococo
en cultivo de líquido estéril". Se ha recogido información
referida a: datos de identificación, antecedentes neonata-
les, enfermedades previas, presencia de factores de ries-
go, forma de presentación de la enfermedad, hospitaliza-
ción, complicaciones, defunciones, secuelas y valoración
de los antibiogramas.

Resultados

Durante el periodo estudiado se han hallado 68 casos
de enfermedad neumocócica invasora en menores de 15
años (25 casos de meningitis). La tasa de incidencia anual
(promedio del periodo 1996-2000) en menores de un 1 
año de edad es de 18,2 por 105 habitantes (para menin-
gitis 10,65), para los menores de 2 años de 13,6 (para
meningitis 6), para menores de 5 años de 8,9 (3,6 para
meningitis) y para los menores de 15 años de 3,7 (1,3 para
meningitis). Los diagnósticos más frecuentes fueron
meningitis (36,7%) y neumonía (35,3%). El 32,3% de los
casos presentaban factores de riesgo de enfermedad neu-
mocócica y el 8,82% de los casos fueron recurrentes. La
estancia media hospitalaria fue de 11 días (D.S: 6) y en
UCI de 4,8 días (D.S: 4,8). Se produjeron complicaciones
en el 35,2% de los casos, y secuelas en el 5,7%. La tasa
de letalidad fue 11,8%. La sensibilidad a la penicilina fue
del 53,3%, a la eritromicina del 65%, a la cefotaxima del
9 2 % y a la vancomicina del 100%.

Conclusiones

1 . - Las tasas de incidencia de enfermedad neumocóci-
ca invasora obtenidas en este estudio difieren respecto a 
las de otras áreas geográficas de nuestro entorno. 2.- El alto
porcentaje de casos (32,3%) con factores de riesgo predis-
ponentes a enfermedad neumocócica recomienda la
implantación de programas vacunales dirigidos a los gru-
pos de riesgo. 3.- La gravedad de la enfermedad, junto con
la alta tasa de letalidad, justifica la realización de aproxi-
maciones coste/efectividad de la intervención mediante
vacunación, para valorar la incorporación de la nueva
vacuna neumocócica conjugada en el Calendario Vacunal.

P-07

INCIDENCIA DE ENFERMEDADES INMUNOPREVENI-

BLES EN LA REGIÓN DE MURCIA 

García Rodríguez J, Gutiérrez Pérez E, Martín-Maestro E, 
García Fulgueiras A. 

Servicio de Epidemiología, Dirección General de Salud 
Pública, Consejería de Sanidad y Consumo. Región de 

Murcia.

Objetivos

Todas las enfermedades transmisibles incluidas en el
calendario vacunal infantil son enfermedades de declara-
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ción obligatoria por los médicos que las diagnostican,
siendo registradas mediante el S I S E D O (Sistema de
Información Sanitaria de Enfermedades de Declaración
Obligatoria). El objetivo de este trabajo es conocer la evo-
lución de la incidencia de estas enfermedades en la
Región de Murcia entre 1982 y 2001 , así como la distri-
bución de los casos según distintas variables (edad y 
sexo).

Metodología

Se han estudiado los casos notificados de las distintas
enfermedades inmunoprevenibles notificadas en la
Región de Murcia entre 1 982 y 2001 a través del S I S E D O .
Las fuentes de notificación numérica de este sistema de
información son homogéneas desde 1982, mientras que
en la región se dispone de información individualizada
(edad y sexo) de todas estas enfermedades desde 1987.
Por tanto, se describirá la evolución de la incidencia para
cada enfermedad en los últimos 20 años (1982-2001) y 
los cambios en la incidencia por edad y sexo en los últi-
mos 15 años (1987-2001).

Resultados

Para sarampión, rubéola y parotiditis se aprecia una
evolución claramente descendente desde 1982 hasta la
actualidad, tras la inclusión de la vacuna triple vírica a 
principios de los años 80. Se observa un descenso similar
para la tosferina. En este periodo no se ha declarado en la
región ningún caso de difteria ni de poliomielitis por virus
salvaje. Se presenta la evolución de enfermedad menin-
gocócica por serogrupo C y meningitis por H. Influenzae
en las últimas 5 temporadas en relación con la política
vacunal llevada a cabo en estos años con las vacunas
recientemente disponibles para estas enfermedades.
Igualmente se presenta la información disponible para
Hepatitis B.

Conclusión

La vigilancia epidemiológica de estas enfermedades
es imprescindible para valorar el impacto de los progra-
mas de vacunación de una comunidad. La Región de
Murcia cuenta con la ventaja adicional de ser una de las
pocas CCAA con datos individualizados de los casos
(edad y sexo) desde hace 15 años. El descenso observado
en estas enfermedades a lo largo de este periodo ha sido
- en algunas de ellas - de tal magnitud, que actualmente
están en funcionamiento programas de eliminación/erra-
dicación de estas enfermedades, como ocurre con el Plan
de Eliminación del Sarampión y el Plan de Erradicación
de la Poliomielitis.

O-08

INSUFICIENCIA MITRAL CONGENITA 

Herrera Chamorro A, Chicano Marín FJ, Rubio Pérez J,
Cañavate González C, Pena Lámelas FJ,

Hernando Sastre V, Deheza Alfageme JC.
Hospital Virgen De La Vega. Murcia. 

Introducción

La insuficiencia mitrai congènita aislada es una ano-
malía cardiaca de la que existen pocos casos en la litera-

tura, y en general se presenta de forma más frecuente-
mente asociada a otras malformaciones, como son: canal
atrioventricular, coartación de aorta, persistencia del con-
ducto arteriovenoso, transposición corregida de grandes
arterias, origen anómalo de arteria coronaria izquierda, y 
síndrome de Marfam.

La insuficiencia mitral congenita aislada puede ser
debida a la inserción anómala ele cuerdas tendinosas que
son gruesas y cortas, dilatación del anillo valvular y mús-
culos papilares anormales.

Caso Clínico 

Presentamos un caso de un recién nacido de dos días
de vida al que se le detectó soplo holosistólico Il/N/l en
exploración rutinaria mientras permanecía en nuestra
maternidad sin ninguna otra sintomatología. Se realizó
estudio complementario que consistió en: Rx de tórax,
EKG y ecocardiograma, llegándose al diagnóstico de insu-
ficiencia mitral moderada-grave aislada. En este momento
se encuentra en tratamiento con Digital y normalidad clí-
nica, no presentando en la actualidad indicaciones de
recambio valvular.

Discusión

La insuficiencia mitral congenita aislada es una ano-
malía de la que existen muy pocos casos publicados. Con
mayor frecuencia se encuentra asociada a otras malfor-
maciones.

Las lesiones más severas deben ser tratadas quirúrgi-
camente mediante anuloplastia o recambio valvular. En
los pacientes con lesiones más leves el tratamiento irá
encaminado al control de la insuficiencia cardiaca y la
profilaxis de la endocarditis, como es el caso que nos
ocupa.

O-09

ESTUDIO DE FACTORES PRONÓSTICOS DE MORTALI-

DAD DE LAS HERNIAS DIAFRAGMÁTICAS CONGÉNITAS 

EN EL HOSPITAL "VIRGEN DE LA ARRIXACA" 

Vicente A, Mondejar P, Agüera J, Brea AB, Bosch V. 

Introducción

La hernia diafragmática congénita (HDC) es una pato-
logía que aún presenta un alto grado de mortalidad (40-
70 % ) , a pesar de los grandes avances terapéuticos de la
última década (cirugía intraútero, E C M O , VAFO. . . ) . Se han
realizado numerosos estudios para determinar los factores
pronósticos de mortalidad, si bien, ésta dependerá funda-
mentalmente de 2 hechos: 1) momento de la herniación
en el periodo intrauterino, 2) cantidad de contenido abdo-
minal herniado, y por lo tanto del grado de hipoplasia
pulmonar subyacente.

Objetivo

El objetivo de éste estudio ha sido investigar factores
pronósticos que puedan haber influido en la mortalidad
de los pacientes diagnosticados de H D C en nuestro
Hospital.
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Material y Métodos 

De las 57 historias de H D C s de nuestro Hospital desde
el año 1988 se han excluido 8 casos cuyo diagnóstico se
realizó pasadas las 72 horas de vida. De los 49 restantes
se estudiaron como posibles factores de riesgo de morta-
lidad los siguientes datos: Hospital de origen, sexo, dura-
ción del embarazo, peso al nacimiento, diagnóstico pre-
natal, localización de la hernia, momento del diagnóstico
postnatal y de cirugía si la hubo ( antes o después de las
24 horas de vida ), complicaciones postquirúrgicas, la
existencia de malformaciones asociadas, asfixia perinatal,
y Ph y P C 0 2 en la primeras 24 horas de vida.

Resultados

Tabla 1. Factores pronósticos de mortalidad en pacientes con diagnós-
tico de HDC.

Conclusiones

Para los pacientes diagnosticados en nuestro Hospital
de H D C hemos encontrado como factores de riesgo de
mortalidad en las primeras 72 horas de vida los siguien-
tes: la existencia de un dx prenatal y de asfixia moderada-
grave perinatal ( A P G A R 5' < 7 ), acidosis respiratorias
grave ( ph < 7,2 y P C 0 2 > 60 ) en las primeras 24 horas
de vida, la realización de un diagnóstico postnatal antes
de las 24 horas, y la intervención quirúrgica durante ese
mismo periodo de tiempo. La existencia de malformacio-
nes asociadas ha mostrado una tendencia a aumentar la
mortalidad aunque sin significación estadística.

O-10

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS HERNIAS DIA-

FRACMÁTICAS CONGÉNITAS EN EL HOSPITAL VIR-

GEN DE LA ARRIXACA EN LOS ÚLTIMOS 14 AÑOS 

Mondejar P, Vicente A, Agüera JJ, Brea AB. 

Introducción

La hernia diafragmática congènita (HDC) se define
como la herniación de contenido abdominal hacia la

cavidad torácica a través de un canal pleuroperitoneal
permeable. La más frecuente es la hernia de Bochdalek.
Su incidencia varía entre 1/2000-5000 R N , siendo la pre-
sentación más frecuente la de un recién nacido con dis-
trés respiratorio y abdomen excavado. Su mortalidad
oscila entre el 40-70 % dependiendo del grado de hipo-
plasia pulmonar subyacente.

Objetivo

Realizar un estudio descriptivo de las H D C s diagnos-
ticadas en nuestro hospital en los últimos 14 años.

Material y Métodos 

Hemos revisado las historias de las H D C s ingresadas
en nuestro Hospital desde el año 1988 hasta la actuali-
dad, recogiendo datos acerca del sexo, duración del
embarazo, asfixia perinatal, peso al nacimiento, existen-
cia de diagnóstico prenatal, tipo de hernia, momento del
diagnóstico postnatal y de cirugía si la hubo, malforma-
ciones asociadas, complicaciones postquirúrgicas, morta-
lidad y confirmación diagnóstica con necropsia.

Resultados

Durante el periodo de tiempo estudiado, se recogie-
ron 57 pacientes diagnosticados de H D C , siendo su inci-
dencia de 1 por cada 3400 RN vivos. El 86% fueron
embarazos a término y un 89,5% fueron RN de peso ade-
cuado. Sufrieron asfixia moderada-grave un 35 % y tuvie-
ron diagnóstico prenatal el 38,5%. La localización más
frecuente fue la izquierda ( 70 % ). El diagnóstico postna-
tal se llevo a cabo en un 60% de casos en las primeras 24
horas de vida, siendo intervenidas durante este periodo de
tiempo un 78 % antes del 95, y un 33 % en los años pos-
teriores. De los 39 pacientes intervenidos, presentaron
complicaciones postquirúrgicas un 44%, destacando la
dehiscencia de la herida y el neumotorax (41%). En un
4 2 % hubo alguna malformación asociada ( MA ), siendo
la más frecuente la malrotación intestinal. Se diagnostica-
ron 2 casos de cromosomopatía (trisomías 18 y 21 ). La
mortalidad fue de un 45,5% (50% si nacieron antes del
año 95, y un 38,5% en los nacidos con posterioridad ),
concediéndose necropsia tan solo en un 27% de los falle-
cidos.

Discusión y Conclusiones

1) La H D C no parece aumentar la incidencia de pre-
maturidad o el bajo peso al nacimiento aunque sí la exis-
tencia de asfixia perinatal. 2) Se debe hacer hincapié en
la importancia de un diagnóstico prenatal para una mejor
actuación multidisciplinar. 3) La frecuencia de H D C
izquierda es inferior a la de otras series consultadas (90
% ) . 4) La cirugía se tiende a demorar pasadas 24 horas,
tras el periodo de estabilización. 5) La incidencia de MA
es similar a otras series ( 42 % vs 36 % ) así como el tipo
de malformación más frecuente. No obstante la inciden-
cia de cromosomopatías asociadas es francamente infe-
rior a la de otros estudios ( 2,5 % vs 1 8,5 % ). 6 ) El índi-
ce de mortalidad tiende a descender probablemente por
las nuevas técnicas de ventilación, siendo similar a de
otros Hospitales salvo aquellos que disponen de E C M O .
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0-11

SÍNDROME DEL CORAZÓN IZQUIERDO 

HIPOPLÁSICO EN UN EMBARAZO GEMELAR 

Vicente A, Brea AB, Agüera JJ, Fernández JJ, Castro FJ, 
Guía JM, Gracián M. 

Sección de Cardiología Pediátrica. Hospital Universitario 
Virgen de la Arrixaca. 

Introducción

El síndrome del corazón izquierdo hipoplásico (SCIH),
lo compone un grupo de anomalías, que se caracterizan
por hipoplasia del ventrículo izquierdo (atresia y/o este-
nosis mitra-aórtica) e hipoplasia de aorta ascendente y 
cayado aórtico. Su incidencia varía entre 0,05-0,25 por
cada 1000 recién nacidos vivos. La forma más frecuente
de presentación es un recién nacido, normal al nacimien-
to, que en horas toma un aspecto sucio, cianótico, taquip-
neico, impresionando de gravedad y riesgo vital inminen-
te. La radiografía de tórax suele ser anodina, el E C G
puede mostrar hipertrofia ventricular derecha, y el diag-
nóstico es ecocardiográfico. Precisa tratamiento médico
precoz, para su estabilización y corrección quirúrgica,
siendo la técnica de elección la intervención de Norwood
o el trasplante cardiaco.

Caso Clínico 

Presentamos a dos gemelas, fruto de un embarazo
gemelar espontáneo, monocorial biámniót ico.
Antecedentes familiares: madre joven, con un aborto pre-
vio. Padre__afecto de enfermedad de Parkinson. No ante-
cedentes de malformaciones congénitas. Antecedentes
personales: Embarazo controlado. No hábitos tóxicos.
Serología normal. En ecografía prenatal se detectó cardio-
patía compleja en ambos fetos. Parto en H U V A , cesárea
por gemelaridad y cardiopatía a las 39 semanas de gesta-
ción. 1 a gemela A P G A R 10/10 peso 2350 g. 2 a gemela
A P G A R 7/9 peso 2150 g. Evolución: Ambas gemelas
ingresaron en la Sección de Neonatología. 1a gemela: pre-
sentaba buen estado general, sonrosada, sin signos de dis-
tres, pulsos periféricos ausentes, resto de exploración nor-
mal. Precisaba oxígeno para mantener saturaciones. Rx de
tórax: anodina. E C G : predominio derecho.
Ecocardiografia: S C I H . Permaneció muy inestable durante
todo su ingreso, interviniéndose quirúrgicamente a los 4 
días de vida y falleciendo en la intervención. 2a gemela:
presentaba buen estado general, acrocianosis, sin signos
de distres, pulsos periféricos presentes y simétricos, resto
de exploración normal. Precisaba oxígeno para mantener
saturaciones. Rx de tórax: anodina. E C G : hipertrofia ven-
tricular derecha. Ecocardiografia: atresia mitral con válvu-
la aórtica permeable. Permaneció hemodinámicamente
inestable, realizándose cateterismo cardiaco a los 1 0 días,
falleciendo a las pocas horas.

Discusión

El S C I H , es una grave cardiopatía, que hay que sospe-
char, en todo recién nacido previamente sano, que pre-
senta, en cuestión de horas, un gran deterioro del estado
general. La rareza de este caso estriba en su presentación
en un embarazo gemelar, lo que refuerza el componente
genético de su etiología. Su manejo tanto pre como pos-
toperatorio, así como su corrección quirúrgica definitiva,
son muy complejos, de ahí la importancia de su diagnós-
tico prenatal, tanto para su consejo genético como para la
actitud terapéutica a seguir.

P-12

PROGRAMA SOBRE LA PREVENCIÓN, DETECCIÓN Y 

ATENCIÓN DEL MALTRATO PRENATAL Y POSTNATAL 

EN LA POBLACIÓN DE RIESGO VIH 

Larraz Galindo P, López López M, Martínez López MJ, 
Robles García J, Salmerón Jiménez JA. 

Secretaría de Acción Social, Menor y Familia. 

Introducción

Desde hace dos años la Secretaría Sectorial de Acción
Social , Menor y Familia está ejecutando un Programa
Experimental en colaboración con el Ministerio de
Trabajo y Política Social sobre la prevención, detección y 
atención del maltrato prenatal y postnatal en población
de riesgo de niños V IH /S IDA.

Al tener conocimiento por parte del Servicio de
Pediatría del Hospital Virgen de la Arrixaca de la existen-
cia de un número importante de menores con anticuerpos
V I H que no estaban recibiendo un tratamiento médico
adecuado, se planteó la necesidad de iniciar una investi-
gación sobre la población de riesgo V I H en madres ges-
tantes y niños en las ciudades de Murcia y Cartagena para
la prevención del maltrato prenatal y postnatal.
Posteriormente, a través de un nuevo proyecto, se abordó
la intervención con estos menores encaminada a lograr
"la adherencia al tratamiento en niños afectados por el
V I H " .

Objetivos

- Investigar y conocer la población de riesgo V I H en
madres gestantes y niños en las ciudades de Murcia y 
Cartagena para la prevención del maltrato prenatal y post-
natal.

- Conseguir la adherencia al tratamiento y mejora de
calidad de vida de todos los niños y niñas de 0 a 1 7 años
afectados por el V I H residentes en el área geográfica que
atiende el Hospital Virgen de la Arrixaca

Metodología

Con el fin de recabar información sobre distintos
aspectos relacionados con la población objeto de nuestro
estudio, mujeres embarazadas V I . H . y niños V. I .H. , elabo-
ramos un cuestionario, que en realidad se convirtió en
seis modelos distintos, debido a la necesidad de adaptar-
lo a las características de los centros y áreas a los que iba
dirigido, incluyendo distintos apartados en función de los
contenidos y variables definidas en nuestro estudio.

Para abordar la intervención se configuró un equipo
multidisciplinar integrado por una psicóloga, una peda-
goga, dos pediatras, un sociólogo y una D.U.E. , que desde
sus distintas ópticas profesionales, diseñaron una metodo-
logía flexible, interdisciplinar, orientada principalmente
hacia la elaboración de estrategias de motivación y per-
suasión, comunicación y apoyo emocional. Dentro de
esta metodología de la intervención psicosocial utilizada
destacamos las siguientes actividades: entrevistas psicoló-
gicas (de carácter diagnóstico y de atención emocional)
con los niños de riesgo V I H y/o familiares; también se han
realizado entrevistas domiciliarias para el desarrollo de
habilidades de carácter higiénico/sanitario en la pobla-
ción de riesgo.
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Del estudio: 

- Un 1 7% de los centros de salud de la muestra mani-
festaron que no ofrecen la prueba a todas las mujeres
embarazadas; que es el mismo porcentaje de casos en el
que se responde que no todas las embarazadas aceptan
realizarse la prueba.

- Las mujeres embarazadas V. I .H . atendidas durante
1999 en los centros de la muestra fueron 40. Los niños
atendidos sumaron un total de 131 (casos acumulados) , 
que están distribuidos en 119 en los hospitales -el 9 5 % de
los casos en la Arrixaca-, y 12 en los centros de salud estu-
diados. Es interesante destacar que de los 119 niños V. I .H .
atendidos en los hospitales, 11 no asisten a consulta y 23
lo hacen de forma irregular.

- La distocia social o antecedentes de problemática
social son situaciones que se dan frecuentemente en las
embarazadas y niños V. I .H. , pero no las encontramos en
todos los casos.

De la intervención: 

El proyecto de intervención ha alcanzado en este
momento gran parte de sus objetivos, con un éxito en el
"rescate" de estos niños y niñas para un tratamiento ade-
cuado superior al 75% y una mejora considerable en la
adherencia al tratamiento de los niños V I H de la Región
de Murcia. — 

Durante su desarrollo, los profesionales que integran
el equipo del programa han venido detectando nuevas
necesidades de intervención que pasan principalmente
por la prevención y sensibilización en distintos ámbitos
del V I H .

Conclusiones

La realización de la prueba V. I .H. en las mujeres
embarazadas es una práctica que está generalizada en los
centros de la muestra, no obstante, existen algunos indi-
cios preocupantes de que hay algunas excepciones o 
"bolsas" de gestantes que no llegan a realizarla. Sería
necesaria la universalización de la prueba V I H .

Para conseguir una adhesión terapéutica óptima en el
servicio de un hospital de referencia para niños/as
V IH /S IDA es disponer de un equipo de profesionales
(médicos, enfermeras, trabajadores sociales, psicólogos..)
con formación en estrategias de comunicación y apoyo
emocional, con un énfasis especial en la importancia de
conseguir establecer una relación empática entre el pro-
fesional y el menor y/o su familia.

P-13

PERITONITIS MECONIAL: UN CASO SIN SECUELAS 

Romero Egea MJ; Valero García F; Martínez Villalta E; 
Hernández Ramón F; Alcaraz León JL 

Sección de Neonatología; Sección de Radiología infantil. 
HUVA. Murcia. 

Introducción

La peritonitis meconial es una peritonitis química esté-
ril por extravasación de meconio secundaria a una perfo-
ración intestinal en el periodo prenatal o neonatal. Es una
patología muy poco frecuente (1:35000 nacidos vivos) y 
la mayoría requieren tratamiento quirúrgico después del
nacimiento.

Caso Clínico 

Recién nacido que desde la semana 18 de gestación
presenta hallazgos ecográficos prenatales compatibles
con calcificaciones intraabdominales.

Durante la gestación la madre fue diagnosticada de
condilomas vaginales y presentó un cuadro de gastroen-
teritis aguda; se le realizó estudio serológico en varias
ocasiones que fue negativo. El padre era adicto a drogas
por vía parenteral. Parto vaginal, cefálico y eutócico.

Nació un recién nacido a término con exploración
física normal sin clínica digestiva ni respiratoria y sin mal-
formaciones externas evidentes. Se realizaron distintas
pruebas de imagen ( Rx. Tórax, ecografía abdominal y TAC
abdominal ) donde se confirmaron las calcificaciones, de
localización perihepática (superficie peritoneal ) y en
menor medida intranepática. Presentaba un transito intes-
tinal normal.

Para rechazar definitivamente un posible origen infec-
cioso de las calcificaciones se realizó de nuevo estudio
serológico a la madre y al niño que fue negativo.

Tras descartar las distintas causas de calcificaciones
hepáticas y por la localización fundamentalmente perihe-
pática de las mismas se llegó al diagnóstico de peritonitis
meconial. La peritonitis meconial se produce por una
obstrucción intestinal y ésta puede deberse a malforma-
ciones digestivas ( atresia intestinal, vólvulo... ) o a íleo
meconial además de por causa desconocida. El íleo
meconial es la causa más frecuente de peritonitis meco-
nial siendo la forma de presentación neonatal de la
Fibrosis quística en muchos casos. Aunque las calcifica-
ciones intraabdominales son raras en caso de peritonitis
meconial secundaria a Fibrosis quística, estando general-
mente asociadas a otras causas distintas de obstrucción
intestinal, se está pendiente del screening genético y de la
realización de la prueba del sudor.

Discusión

La mayoría de los fetos que desarrollan una peritonitis
meconial intraútero presentan signos de obstrucción
intestinal y/o peritonitis al nacimiento ( distensión abdo-
minal, vómitos y ausencia de deposiciones ) y requieren
tratamiento quirúrgico al nacer con eliminación de la obs-
trucción y drenaje de la cavidad peritoneal. Este caso
muestra que en algunas ocasiones la perforación intestinal
se puede resolver espontáneamente intraútero y sin dejar
secuelas en el recién nacido.

0-14

ANÁLISIS DE LOS ENFERMOS CELIACOS DIAGNOSTI-

CADOS EN LA UNIDAD DE GASTROENTEROLOGIA 

PEDIATRICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN 

ARRIXACA

Benavente García, JJ; Giménez Abadía, MA; Gil Ortega, 
D; Rosique, J*; Marco García, M. 

Unidad de Gastroenterologia Pediátrica; * Sección de 
Inmunología. HUVA. Murcia. 

Introducción

Además de las formas clínicas clásicas de enfermedad
celiaca (EC), existen otras de reciente descubrimiento las
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cuales se han podido conocer gracias a los marcadores
serológicos que se han introducido en los últimos años en
el manejo de la EC. Entre estas formas no clásicas vamos
a distinguir las formas monosintomáticas (anemia ferropé-
nica, abdominalgia, pubertad retrasada, estreñimiento,
edemas, talla corta), las formas silentes (sin clínica pero
con marcadores serológicos positivos y biopsia alterada),
y por último las formas latentes y potenciales (marcadores
positivos con biopsia normal). Los nuevos marcadores
recientemente introducidos AC antitransglutaminasa pue-
den ayudarnos de forma importante para complementar
los métodos de screening y así acercarnos al conocimien-
to de estas formas no clasicas de E. C.

Objetivo

Analizar las distintas formas de E C diagnosticadas , 
la rentabilidad diagnóstica de los marcadores serológicos
de la E C así como la fiabilidad del protocolo diagnósti-
co que hoy en día se sigue en nuestro hospital.

Material y métodos 

Estudio retrospectivo descriptivo, estableciendo como
grupo de estudio un conjunto de enfermos celiacos que
cumplían los siguientes requisitos: tener determinaciones
de A A G (IgG IgA) y/o AEm y/o Atg coincidentes al menos
con dos biopsias intestinales realizadas una con gluten y 
otra con dieta exenta del mismo(o incluso mejor tres biop-
sias ,con gluten,tras retirada, con provocación).

Resultados

De un total de 62 enfermos celiacos confirmados e 
incluidos en nuestro estudio destaca en primer lugar: el
69,38% se trataba de formas clásicas de la enfermedad
(dentro de estas el 41 % se trataba de formas clásicas de
inicio precoz consecuencia de una muy precoz introduc-
ción del gluten), el 14,28% se trataba ele formas mono-
sintomáticas o atípicas, el 6,12% se incluían dentro de las
formas silentes, y por último el 5,75% fueron considera-
das como formas latentes o potenciales. La edad media
de introducción del gluten fue a los 8,5 meses, mientras
que la edad media de inicio de los síntomas fue de 2,5
años (En las formas clínicas sintomáticas). El comporta-
miento de los marcadores serológicos en cada una de las
situaciones fue: A A G IgG el 94,35% fueron positivos al
inicio con gluten; tras la retirada se negativizan en un
40,85% con una disminución media de los niveles de AC
del 76% con respecto a los niveles con gluten. A A G IgA
el 100% fueron positivos al inicio; tras la retirada el
51,02% se negativizó, con una disminución media de los
niveles de AC del 96% (estos datos permiten vislumbrar
una mayor especificad de los A A G IgA, pues, y una mayor
rapidez de respuesta a la retirada del gluten) De los AEm
el 100% fueron positivos al inicio, tras la retirada el 68%
se negativizó y los que no lo hicieron disminuyeron su
intensidad. De los Atg el 100% fueron positivos al inicio
con unos títulos elevados; tras la retirada se negativizan
en un 95,40% con una disminución media del 97% (Estos
datos nos muestran un comportamiento parecido
de.ambos AC con elevada especifidad, pero con mayor
rapidez de respuesta de los Atg)

Conclusiones

1 .Las formas no clásicas de E C parecen tener una
gran relevancia en el conjunto total de los enfermos celia-

cos, por lo que conviene definir y conocer bien estas for-
mas para poder llegar a diagnosticarlas. Para ello convie-
ne manejar bien los marcadores serológicos asociados.

2.Los nuevos marcadores Atg pueden tener un impor-
tante valor en los nuevos métodos de screening de la E C 
ya que presentan un comportamiento muy parecido a los
Aem (con sensibilidad y especificad muy elevadas consi-
derados patrón oro), y además son fáciles y baratos de
determinar por técnica de ELISA como los A A G (al con-
trario que los AEm que se determinan mediante IFDDe
esta manera hoy día en nuestro hospital estos AC tienen
una importancia enorme en el screening de la E C.
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ANÁLISIS DE LOS PACIENTES PEDIÁTRICOS REMITI-

DOS AL HOSPITAL DE REFERENCIA 

Benavente García JJ, Galera Miñarro A, Marco García M, 
Mondéjar López P, Rodríguez Caamaño J, 

Pajarón de Ahumada M. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

Objetivo

Los niños, que son remitidos por profesionales de la
medicina a nuestro Hospital Infantil, representan un
número pequeño, pero no despreciable, en relación a las
visitas que realizamos diariamente. Nuestro objetivo es
sencillo: conocer las causas que motivaron la derivación
y analizar las características de ésta en cuanto a la solici-
tud de pruebas analíticas u otras necesidades de carácter
urgente.

Metodología

Mediante un protocolo elaborado para ello, estudia-
mos prospectivamente, tanto los informes que acompa-
ñan a los enfermos que nos remiten los profesionales que
ejercen medicina en nuestro entorno autonómico, como
los elaborados en nuestro servicio de Urgencias de
Pediatría. De los 354 niños que nos fueron enviados
durante el mes de Noviembre de 2001, hemos analizado
la edad, el día y la hora de la visita, el centro y el profe-
sional que remiten el paciente, la causa que motiva la
derivación, la concordancia diagnóstica y, por último, si
la derivación fue adecuada; consideramos justificado su
envío al hospital cuando existe patología grave o proba-
bilidad de ingreso, cuando se precisa analítica con urgen-
cia o se requiere valoración urgente por algún especialis-
ta. La valoración de la idoneidad de la derivación la hace
el pediatra receptor; posteriormente su informe es revisa-
do por otro pediatra de forma independiente.

Resultados

El motivo que mas derivaciones ocasionó fue el trau-
matismo en general (26%), seguido de la fiebre (17.80%)
y la dificultad respiratoria (12.15%). El grupo etario mas
numeroso fue el situado entre 3 meses y 3 años (37.60%),
entre З у б años visitamos al 26.80%, cifra que también
correspondió a los mayores de 6 años y solo hubo un
8.75% por debajo de los 3 meses de edad. Los días de la
semana que mas derivados recibimos fueron los viernes
(21.10%) y los sábados (16.40%). El mayor porcentaje de
remitidos los recibimos durante las horas diurnas: el
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48.10% de 8 a 15 horas, el 37.60% de 15 a 22 horas y tan
solo el 14.30% de 22 a 8 horas. La mayoría son derivados
desde el ambulatorio (48.60%) y desde el servicio de
urgencia (47.45%) siendo sus remitentes el pediatra de
ambulatorio (48.90%) y el médico de urgencias (46.60%).
Consideramos que la derivación fue adecuada en 201
casos (56.80%) ya que 28 niños precisaron ingreso u 
observación temporal, 57 fueron valorados por alguna
especialidad y a 116 se les hizo algún tipo de análisis.
Teóricamente, por otra parte, creemos que el 43.20% de
los remitidos podrían haberse solucionado en el centro
emisor. Destacar que en el 46.60 % de los casos se con-
firma la sospecha diagnóstica del médico remitente.

Conclusiones

1 . - En general, existe buen criterio en las derivaciones.

2.- Este criterio disminuye cuando el remitente es un
facultativo no pediatra.

3.- Un motivo importante de derivación es la realiza-
ción de exámenes analíticos.

4.- Q u e una actuación coordinada entre todos los que
visitan niños, redundaría en una mejor asistencia.
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SOSPECHA DE ENFERMEDAD METABÓLICA ANTE UN 

NIÑO CON VÓMITOS RECURRENTES 

Pérez Cánovas C; Gutiérrez Macías A; Fernández 
Sánchez A; González Gallego C; Fuster Muñoz J.A;

Rodríguez Peñal ver M. 
Hospital Universitario "Virgen de la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

El vómito es uno de los síntomas más frecuentes en la
infancia, ya que cualquier enfermedad puede ocasionar-
lo. No hay que olvidar que los vómitos no tienen por qué
ser siempre consecuencia de un proceso gastrointestinal,
sino que en muchas ocasiones derivará de un proceso
extradigestivo o sistémico. De la misma manera, casi
todas las metabolopatías congénitas cursan con vómitos
repetidos, la mayoría junto con alteraciones bioquímicas
(acidosis metabolica con o sin cetósis, hipoglucemia y/o
hiperamoniemia).

Caso Clínico 

Presentamos el caso de un escolar de 5 años de edad
que ingresa en nuestro hospital en Mayo de 2000 (a los 3 
años de edad) por vómitos de dos días de evolución con
mala tolerancia a líquidos, sin acidosis ni hipoglucemia y 
con cetonuria ++, mejorando su cuadro con fluidoterapia
dándose de alta con el diagnóstico de síndrome emético
secundario a catarro de vías altas. Reingresa en Agosto de
2000 por cuadro de vómitos de 3 días de evolución den-
tro de un cuadro catarral y en la analítica destaca gluce-
mia de 64 sin acidosis; se le realizó tránsito esofagogástri-
co que delata reflujo gastroesofágico leve, por lo que es
dado de alta con los diagnósticos de síndrome emético y 
reflujo gastroesofágico leve. Vuelve a ingresar en Octubre
de 2000 por vómitos de un día de duración con glucemia
normal, Ph de 7,29 con bicarbonato de 13,6 (acidosis
metabolica), láctico de 2,3 mmol y cuerpos cetónicos en

orina +++; por lo que se deriva a consulta de
Endocrinología y Metabolismo para diseñar protocolo de
estudio de metabolopatía. En Noviembre de 2000 se
determinan, en situación asintomática, ácidos orgánicos
en orina recogidos en ayunas y aminograma en plasma y 
orina con cuantificación normal. En Febrero de 2001 y en
el transcurso de un nuevo episodio de vómitos similares a 
los anteriores (24 horas de evolución, cetonuria ++++,
acidosis metabolica y normoglucemia) se determinan en
plena crisis y antes de la instauración de fluidoterapia
aminoácidos en plasma y orina dando como resultados
más significativos unos niveles de 3 hidroxibutírico de
11 7,1 mmol/mol creatinina (valores normales < 24) y de 3 
hidroxipropiónico de 236,2 mmol/mol creatinina (valores
normales <20), lo que junto a un síndrome dismórfico
compatible con el diagnóstico (megacefalia relativa y 
dolicocefalia, pabellones displásicos, aberturas palpebra-
les antimongoloides, micrognatia y sindactilia cutánea en
2o y 3o dedos de ambos pies) es diagnosticado finalmente
de acidemia 3 hidroxi-isobutírica.

Discusión

Con esta comunicación queremos reseñar la impor-
tancia de sospechar una enfermedad metabolica ante un
niño con una historia de vómitos recurrentes, ya que esta
puede ser la primera e incluso única sintomatologia pre-
sentada. Así mismo, destacar que no todos los errores
innatos del metabolismo tienen el típico inicio neonatal y 
pueden debutar en edades mayores ante trasgresiones die-
téticas o cuadros infecciosos intercurrentes.
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ENCEFALOPATÍA POR BILIRRUBINA (KERNICTERUS): 

EL PROBLEMA NO HA DESAPARECIDO 

Gil Ortega D, Domingo Jiménez R, Puche Mira A, 
Casas Fernández C, Rodríguez Costa T. 

Sección de Neuropediatría. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 

Introducción

La encefalopatía por bilirrubinemia (kernicterus) es el
resultado del depósito de bilirrubina no conjugada en las
células cerebrales, fundamentalmente núcleos de la base
(ictericia nuclear), cursa con síndrome extrapiramidal,
alteración de movimientos oculares e hipoacusia.
Actualmente, la mejoría en la profilaxis, diagnóstico y tra-
tamiento ha disminuido su frecuencia; no obstante, el
problema persiste y todavía se desconocen con precisión
los niveles tóxicos de bilirrubina para el S N C .

Caso Clínico 

Lactante de 12 meses con retraso psicomotor; en la
exploración: microcefalia relativa, hipopsiquismo, hipoto-
nía y atetosis. Antecedentes: padres sanos, ambos grupo
A+, madre. Tres embarazos: un primer hijo sano, una
segunda gestación aborto diferido. Embarazo normal.
Parto: 37 semanas, eutócico. Periodo neonatal: no hipo-
xia, peso 3500g. Remitido a las doce horas de vida por
anemia, ictericia, taquipnea, taquicardia y hepatoesple-
nomegalia. Se diagnosticó isoinmunización Rh (anti-e).
Precisó tres exanguinotransfusiones y fototerapia.
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BERA o pruebas de neuroimagen. Se ha valorado también
el fenotipo de los pacientes, siendo los rasgos más fre-
cuentes las orejas cíe tamaño grande y separadas (71,4%)
y la cara de aspecto alargado (67,8%). En cuanto al feno-
tipo conductual, destacan como alteraciones más fre-
cuentes, el déficit de atención (96,4%), la conducta hipe-
ractiva (60,7%) y la pobre interacción social (53,5%).

Conclusiones

El síndrome X-Frágil tiene una expresividad clínica muy
variable, siendo necesario el diagnóstico precoz y la selec-
ción rigurosa de los pacientes para su estudio genético.

Bilirrubina máxima de 21 mg/dL a las 40 horas de vida..
Exámenes complementarios: E E G , normal; RM Cerebral:
moderada hiperseñal en DP y T2 en globos pálidos;
Consulta O R L : hipoacusia. Realiza tratamiento rehabili-
tador y estimulación psicomotriz.

Discusión

La EB debe sospecharse en niños con antecedentes de
hiperbilirrubinemia indirecta (especialmente si además
fueron prematuros, tuvieron hipoxia o patología neona-
tal), que tengan clínica compatible. En el periodo neona-
tal, presentan signos de encefalopatía aguda inespecífica;
en los primeros meses suelen estar hipotónicos y a partir
del año de vida, aparecen signos extrapiramidales. Son
muy frecuentes las alteraciones de movimientos oculares
y la hipoacusia neurosensorial. La RM es una técnica
específica, aunque poco sensible, en la detección de
cambios estructurales típicos de EB. Insistimos en la
importancia de su prevención.
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ASPECTOS CLÍNICOS EN UNA POBLACIÓN DE 

NIÑOS X-FRÁGIL DIAGNOSTICADOS EN EL H.U.V.A. 

Fernández Paredes JJ, Puche Mira A, Rodríguez Costa T, 
Domingo Jiménez R, Casas Fernández C, Brea Lamas AB. 
Sección de Neuropediatría. Hospital Universitario Virgen 

de la Arrixaca. 

Introducción

El síndrome X-Frágil es la causa hereditaria más fre-
cuente de retraso mental. Tiene una herencia ligada al
cromosoma X, con penetrancia incompleta diferente,
según el sexo. El mecanismo causal es una mutación
dinámica que impide la codificación de la proteína FMRP,
conduciendo a un fallo en la formación de las sinapsis
neuronales y dando lugar a su fenotipo característico.

La revisión que proponemos incluye un grupo de 28
niños diagnosticados en nuestro hospital desde 1983
hasta la actualidad.

Resultados

Los pacientes consultaron por primera vez a una edad
media de 4 años y 8 meses. El motivo de consulta más fre-
cuente fue el retraso de las adquisiciones psicomotrices,
siendo el área mas afectada la del lenguaje (la edad media
de aparición del lenguaje con sentido referencial fue de
23,5 meses). La marcha autónoma apareció a una edad
media de 1 7,5 meses, siendo esta más tardía en los varo-
nes. Se encontraron antecedentes familiares de retraso
mental en 18 de los 28 pacientes, no hallándose patolo-
gía relevante durante el periodo neonatal. En este estudio
se han valorado una serie de enfermedades descritas con
mayor frecuencia en esta entidad, hallando una inciden-
cia del 53% en patología del área O R L , 2 5 % en altera-
ciones oftalmológicas, 18% de crisis epilépticas y con
menor frecuencia otros problemas como: hiperlaxitud
articular, insomnio o cardiopatías.

Entre los exámenes complementarios que se realiza-
ron el más provechoso fue el E E G ; 35,7% con patrón de
punta centrotemporal. Se obtuvieron escasos resultados
con el screenig metabólico, enzimas musculares, E M G ,
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ADECUACIÓN DE LA REALIZACIÓN DE LA RADIO-

GRAFÍA CRANEAL EN NIÑOS CON TRAUMATISMO 

CRANEOENCEFALICO EN NUESTRO HOSPITAL 

Soriano MJ*, Diez P, González E, Gutiérrez JD, 
Valverde J, Contessotto C. 

Servicio de Pediatría * Servicio de Urgencias. Hospital 
Los Arcos. Santiago de la Ribera. Murcia. 

Objetivos

La utilidad de la realización de la radiografía craneal en
niños es ampliamente discutida, ya que esta únicamente
nos informa sobre la presencia de lesión ósea y no de lesión
intracraneal, por lo que no contribuye a la orientación diag-
nóstica o a la decisión de las medidas a tomar con el
paciente. Por tanto, hemos efectuado el estudio de la ade-
cuación de la realización de dicho examen complementa-
rio en niños menores de 14 años con traumatismo cráneo-
encefálico (TCE), atendidos en el Servicio de Urgencias del
Hospital Los Arcos y hemos considerado una posible mejo-
ra el ajustar dicha solicitud a las indicaciones de un proto-
colo elaborado de forma actualizada y consensuada.

Metodología

Hemos evaluado un periodo de tres meses previo (96
casos) y comparado los resultados obtenidos tras la aplica-
ción de medidas correctoras (realización según protocolo
actual de TCE) en el siguiente periodo trimestral. (103 casos).

Resultados

Se objetiva un grado de cumplimiento previo de pro-
tocolo de un 30.5%.Confianza 95%. Precisión de +/-
10%. Se hace un análisis de las causas que motivan dicho
resultado tanto por parte del paciente (ansiedad familiar)
como del personal sanitario y tras la aplicación de las
medidas correctoras (indicación según protocolo) se
observa un grado de cumplimiento de un 60%.

Conclusiones

1 , - La radiografía de cráneo en los TCE en niños se
efectúa en un 69.5% de los casos de forma inapropiada,
llevando consigo un perjuicio para la salud y un coste
económico y de recursos innecesario. 2,- Tras la aplica-
ción de un criterio corrector (la realización según proto-
colo actualizado y consensuado) la indicación de esta
exploración se reduce a la mitad.
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ERRORES EN URGENCIAS: A PROPÓSITO DE DOS 

CASOS

Escudero Rodríguez, N; Pérez Cánovas C;Hernández
Martínez M;Valero García F; Gilabert Úbeda A; 

Rodríguez Caamaño J. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

Sabemos que el error puede presentarse en cualquie-
ra de las actividades humanas y, por lo tanto, también
puede ocurrir durante la práctica de la medicina.

El error médico, al igual que cualquier otro, puede ser
producto de la impericia, la negligencia o la fatalidad y 
suele ser favorecido por el estrés y el cansancio.Es cono-
cido que el error en el ejercicio de la medicina implica
una morbi-mortalidad de cierta consideración; así las
cosas, creemos que esconder o disimular los errores no es
ético ni contribuye a la formación médica por lo que,
sacarlos a la luz, será mas efectivo que la reprimenda.

Objetivo

Exponer, mediante la presentación de dos casos clíni-
cos, que la incorrecta valoración de las pruebas comple-
mentarias y la falta de una anamnesis amplia - funda-
mentalmente debidas a la impericia - origina el error
diagnóstico y consecuentemente la demora en el trata-
miento correcto.

Casos Clínicos 

Caso 1 

Niño de 5 años que presenta cuadro febril (39°C) y 
dolor abdominal de 24 horas de evoluc ión.
Analíticamente existe leucocitosis con neutrofilia y PCR
de 25 mg/dl; el LCR y una orina elemental son normales
y la radiología abdominal anodina. Como el dolor abdo-
minal aumenta, es remitido a nuestro hospital para valo-
ración quirúrgica. Nuestros cirujanos corroboran sensa-
ción de enfermedad con palpación abdominal dudosa por
lo que deciden ingreso en Urgencias y examen ecográfi-
co del abdomen que, finalmente, resultó normal. A las 5 
horas se comprueba hipoventilación de pulmón derecho
y, tras radiología, se confirma neumonía neumocócica
(antígeno neumococo positivo). Se envía a su domicilio
con tratamiento antibiótico oral.

Caso 2 

Paciente de 7 años que, según sus familiares, presenta
tos seca de un mes de evolución que trataron con bron-
codilatadores inhalados y corticoides orales. Ahora pre-
senta dificultad respiratoria con estridor inspiratorio y tos
crupal que cede tras adrenalina nebulizada y dexameta-
sona oral por lo que, a las dos horas, se remite a su domi-
cilio. Antes de 24 horas vuelve a consultar por un cuadro
idéntico que, tras tratamiento, vuelve a ceder aunque en
esta ocasión se observa una disnea residual. Revalorada la
radiología torácica nos muestra un mediatino ensancha-
do. La TAC de tórax nos revela la existencia de una masa
mediatínica que comprime vía respiratoria alta.
Posteriormente se confirma un linfoma no Hodgkin.

Conclusiones

Confirmar que una buena anamnesis continua siendo
parte importante en el diagnóstico. En el primer caso nos
obcecamos en la orientación diagnóstica del hospital
remitente prescindiendo de una anamnesis personal y sin
fijarnos en signos respiratorios subyacentes. En el segundo
caso no valoramos debidamente la opinión familiar sobre
el antecedente de enfermedad respiratoria reciente pro-
gresiva.

En los dos casos, la exploración radiológica aportaba
datos para aproximarnos al diagnóstico, hecho que no
valoramos en el primer momento.
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USO Y ABUSO DE LA TOMOGRAFÌA AXIAL COMPU-

TERIZADA CEREBRAL EN URGENCIAS DE PEDIATRÍA 

Marco García M; Vicente Santos A; Escudero Rodríguez N; 
Gilabert Úbeda A; Valero García F; Rodríguez Caamaño J. 

Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 
la Arrixaca". Murcia. 

Objetivo

Evaluar la utilidad de la tomografia axial computeriza-
da (TAC) cerebral en nuestro Servicio de Urgencias de
Pediatría.

Metodología

Hemos estudiado de forma retrospectiva los pacientes,
que fueron atendidos en Urgencias durante el año 2001 ,
a los que se les practicó una TAC cerebral por diferentes
motivos.

Resultado

Solicitamos TAC cerebral en 127 pacientes correspon-
diendo a las siguientes patologías: Traumatismo cráneo-
encefálico (TCE), 67. Portador de derivación ventrículo-
peritoneal (PDVP) , 15. Cefalea, 14. Afectación etmoidal,
9. Convulsión, 8.

Afectación mastoidea, 3. Otras, 11 ( Estado de coma
en 4 niños, exploración neurológica alterada en 3 ocasio-
nes y en una megacefalia, en una ataxia, en una altera-
ción de la visión y en una tumoración a nivel del zigoma).

Encontramos alguna patología en 32 exploraciones:
16 correspondían a pacientes con TCE, 7 a niños PDVP, 2 
a crisis convulsivas, y 5 a otras patologías.

Los hal lazgos de las diferentes T A C fueron:
• Fracturas c o m o ún ica lesión: 4.
• Fracturas c o n hundimiento : 3.
• H e m a t o m a ep idura l : 3.
• Contus ión hemorrág ica cerebra l : 3.
• N e u m o e n c é f a l o : 1 .
• Hemorrag ia intraventricular: 1 .
• Contus ión hemorrág ica cerebe losa: 1 .
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• A l te rac ión de la der ivac ión vent r ícu lo -per i -
tonea l : 7 (6 por mal f u n c i o n a m i e n t o y 1 por
in fecc ión) .

• H id roce fa l i a : 3.

• O t o m a s t o i d i t i s : 1 .

• Etmoidit is: 2.
• Lesión osteol í t ica orbitaria: 1 .
• Infarto cerebra l : 1.

• H e mor rag i a por aneur isma de la cerebral
media : 1 .

Conclusiones

La TAC cerebral suele ser de gran utilidad en un servi-
cio de urgencias, aunque quizás se tiende a solicitar de
forma exagerada esta exploración.

Tiene buenos resultados en el TCE y en niños P D V P
cuando se apoya en la existencia de clínica neurológica
de cierta entidad.

En los cuadros de cefalea como único síntoma el ren-
dimiento es escasísimo, por no decir nulo.
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RENDIMIENTO DEL SERVICIO DE OBSERVACIÓN DE 

URGENCIAS DE PEDIATRÍA EN NUESTRO HOSPITAL 

Escudero Rodríguez, N; Romero Egea MJ; Escribano 
Muñoz MA; Alcaraz León JL; Rodríguez Caamaño J; 

Pajarón de Ahumada M. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

El Hospital Infantil donde trabajamos dispone de un
Servicio de Observación de Urgencias ( S O U ) dotado de
seis camas atendidas por el personal de Urgencias de
Pediatría.

Objetivo

Conocer el rendimiento que ofrece un servicio de
observación de urgencias ( S O U ) en un Hospital de refe-
rencia.

Metodología

Se hace un estudio retrospectivo sobre las patologías
correspondientes a todos los pacientes que permanecie-
ron ingresados menos de 24 horas en el S O U durante el
año 2001.

Resultados

En Urgencias de Pediatría de nuestro Hospital fueron
atendidos, a lo largo del año 2001 , 46.598 niños; de ellos,
44.045 recibieron el alta (94.52%) y 2.553 ingresaron en
plantas de hospitalización (5.47%).

Durante ese año, 797 niños (1.7%) permanecieron
unas horas en el S O U (Estancia media de 9 horas y 57
minutos). Finalmente, de éstos, 545 (68.4%) recibieron el
alta domiciliaria y 248 (31.1%) ingresaron en planta.

El registro por patología fue:

Patología № % Est. media Alta % Ingreso % 
Fiebre 132 16.6 6 h 2 min 56 42.4 76 57.6 

CEA 132 16.6 11 h 55 min 119 90.1 13 9.8 

Dolor abd. 109 13.7 12 h 20 min 69 63.3 38 34.9 

TCE 98 12.3 11 h 3 min 91 92,8 7 7.2 

Asma 83 10.4 14 h 20 min 50 60.2 33 39.7 

Intoxicación 41 5.1 10 h 17 min 38 92.7 3 7.3

Meningitis 29 3.6 2 h 10 min 0 0 29 100

Crup 21 2.6 12 h 5 min 18 85.7 3 14.3

Convulsión 20 2.5 7 h 10 min 13 65 7 35

Bronquitis 18 2.2 12 h 30 min 14 77.8 4 22.2

Politrauma. 16 2 9 h 50 min 15 93.8 1 .2

Otras 98 12.3
La patología que con mas frecuencia se derivó a plan-

ta fue: Meningitis (100%), Síndrome febril (57.6%), Asma
(39.7%), Convulsiones (35%) y Dolor abdominal (34.9%).

Destacar la concordancia entre los diagnósticos de
ingreso y alta (93.2%).

Conclusión

Un S O U puede, por una parte, evitar un número
importante de ingresos hospitalarios facilitando su trata-
miento domiciliario y, por otra, concretar el diagnóstico
del niño.
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ALERGIA A LA LECHE DE VACA 

Hernando Sastre V, Chicano Martín FJ, Rubio Pérez JM
a

,

Pena Lámelas F, Cañavate González C, 

Herrera Chamorro A, Deheza Alfageme J. 

Clínica Virgen de la Vega 

Objetivos

Determinar las características epidemiológicas, clíni-
cas, analíticas, diagnósticas y evolutivas de la población
pediátrica afecta de alergia a las proteínas de leche de
vaca.

Metodología

Revisamos 18 historias clínicas de pacientes que han
seguido control, en nuestra consulta, por alergia a la leche
de vaca, durante este último año.

Se evalúan las características epidemiológicas: sexo,
edad, lactancia materna y antecedentes familiares de
patología alérgica. Características clínicas, analíticas,
diagnósticas (Prick / IgE sérica específica) y evolutivas,
con la aparición de otras sensibilizaciones y existencia o 
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no de tolerancia a la leche de vaca, mediante prueba de
provocación oral controlada a partir del año de edad, en
los pacientes con resultados negativos en Prick/CAP.

Resultados

La población se distribuye en 12 varones (66,6%) y 6 
mujeres (33,3%), con una media de edad de inicio de los
síntomas de 4,5 meses ( 1 - 1 2 m.), realizando la primera
consulta con una edad media de 13,6 m. (2 - 36 m.). Han
seguido lactancia materna 14 pacientes (77,7%), 1 lac-
tancia artificial de inicio (5,5%) y no existen dato en 3 
pacientes (16,6%). La clínica predominante es la cutánea
con 11 (61,1%) casos (7 urticaria, 5 angioedema, 3 der-
matitis atópica, DA), seguida de la digestiva ( 7: 38,8%) y 
respiratoria (4: 22,2%). La IgE sérica total es muy variable,
siendo más elevada en los pacientes afectos de DA (2,3
ui/ml a 3162 ui/ml). Diez pacientes tienen resultados
positivos en Prick/CAP para la alfalactoalbúmina (55,5%),
11 para la caseína (61,1%), 7 para betalactoglobulina
(38,8%) y 8 para leche de vaca (72,7% de los pacientes
en que se practica). Los antecedentes, en familiares de pri-
mer grado, de patología alérgica, están presentes en 11
pacientes (61,1%), siendo la madre la que con más fre-
cuencia está afecta, 7 casos (38,8%), el padre en 4 casos
(22,2%) y los hermanos en 3 casos (16,6%). La provoca-
ción oral controlada a partir del año de edad se realizó en
6 ocasiones (33,3%), con resultado negativo en 5 casos
(83,3% de las practicadas) y positiva en 1 caso, a la sema-
na de la introducción en que aparecen vómitos. En la
actualidad 4 toleran correctamente la leche, 7 siguen
exentos de este alimento en su dieta y otros 7 no han acu-
dido a la revisión programada al efecto.

Conclusiones

1. Predominan los varones en proporción 2/1 sobre las
mujeres, en nuestra muestra. 2. Existe un retraso injustifi-
cable en la primera consulta en algunos casos. 3.
Predomina la sintomatología cutánea sobre la digestiva,
aunque la presencia de ésta no es despreciable. La exis-
tencia de patología respiratoria a estas edades ha de ser
considerada. 4. Los tests cutáneos y la dosificación de la
IgE sérica específica tienen una alta rentabilidad diagnós-
tica. Es recomendable realizar la provocación diagnostica
en los casos dudosos. 5. La provocación oral en el segui-
miento es segura y eficaz para la reintrodución de la leche
en la alimentación del niño. 6. Los antecedentes alérgicos
en familiares de primer grado, están presentes en el 60%
de estos niños.
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FIEBRE Y TALALGIA POR OSTEOMIELITIS DE CALCA-

NEO. DIFICULTAD DIAGNOSTICA INICIAL Y VALOR 

DE LA IMAGEN EN SU ESTUDIO 

Rubio Pérez J, Herrera Chamorro A, Chicano Marín FJ, 
Cañavate González C, Pena Lámelas FJ, Hernando Sastre 

V, Deheza Alfageme J. 
Clínica Virgen De La Vega. 

La Osteomielitis Aguda (OA) puede deberse a la dise-
minación hematógena o a la extensión directa desde un
foco de infección contiguo. La causa más frecuente es la
bacteriana y el principal patógeno el Staphyloccocus
aureus (90%), la Salmonella como agente es bien conoci-
da en pacientes con anemia de célufas falciformes y tam-

bién en inmunodeprimidos siendo excepcional en
pacientes sin estos antecedentes. La frecuencia de (OA) en
niños varía según los autores de 1/5000 a 1/20000 afec-
tando fundamentalmente porciones dístales de fémur,
húmero y radio y porción proximal de tibia, siendo rara la
afectación de huesos pequeños, algunos autores cifran la
frecuencia de la OA de calcáneo en el 17,4% de todas las
O A . Actualmente se considera la R M N la exploración
con más sensibilidad y especificidad para el diagnostico
de O A .

Caso Clínico 

Varón de 12 años, con dolor en talón derecho de 7 
días de evolución sin antecedentes traumáticos, con agu-
dización del dolor coincidiendo con picos febriles de
39°C que ceden bien a antitérmicos. Antecedentes fami-
liares y personales: sin interés. Examen físico: Escolar de
12 años, febril, con dolor selectivo a la palpación en cara
interna de talón derecho sin signos inflamatorios. Resto de
exploración sin hallazgos. Exámenes complementarios:
Destacan normalidad leucocitaria en todo momento, PCR
inicial 4.8 (aumentando hasta 19.2), V S G inicial 36
(aumento hasta 83). Ac . antisalmonella 1/80. 1 a R M N
(2/12/01): sin hallazgos patológicos. Gammagrafía
(10/12/01): hipercaptación patológica a nivel de calcáneo
de pie derecho. 2 a R M N (12/12/01): osteomielitis del cal-
cáneo. Resto de estudios realizados negativos. Evolución:
Segundo día de ingreso Ampicil ina iv. por Salmonella
1/80 con escasa respuesta, al cuarto día de ingreso hemo-
cultivo (+) a staphylococcus áureus, por lo que se pasa a 
Cefotaxima + Cloxacilina con buena evolución posterior.

Discusión

La presencia de talalgia a punta de dedo con fiebre
elevada de 7 días de evolución sugería infección ósea,
aun no presentado signos inflamatorios locales ni leuco-
citosis, como se citan en la mayoría de los casos, sí PCR y 
V S G elevados. El estudio de la R M N que se hace inicial-
mente es negativo y junto a un titulo elevado para
Salmonella nos lleva a la hipótesis de artritis de este ori-
gen (aun no concurriendo en el paciente ni anemia falci-
forme ni inmunodepresión) iniciando tratamiento en este
sentido. A los 7 días de la R M N se realiza Gammagrafia
diagnosticándose OA. .A los 2 días de la gammagrafía se
repite la R M N con secuencias ponderadas T2 y supresión
grasa (más específicos para infección ósea) delimitando
afectación de todo el calcáneo por lo que concluimos que
es fundamental la orientación clínica en la solicitud de
exámenes complementarios para realizar las secuencias
adecuadas para este diagnostico.

P-25

DREPANOCITOSIS EN LA INFANCIA, A PROPÓSITO 

DE DOS CASOS 

Marco M, Escudero N, Martos JM, Bermúdez M, Fuster JL. 
Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. 

Objetivos

La drepanocitosis es un trastorno hemolítico corpus-
cular secundario a una alteración congénita de la hemo-
globina (hemoglobina S) que en su forma homocigota
puede cursar con múltiples complicaciones y dar lugar a 
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daño orgánico permanente. Se trata de una forma de pato-
logía emergente a causa de la inmigración en buena parte
desconocida por la mayoría de los pediatras. El objetivo
de esta comunicación es ilustrar la importancia de llevar
a cabo desde el momento del diagnóstico un estrecho
seguimiento y profilaxis de las complicaciones.

Metodología

Mostraremos las manifestaciones clínicas y las princi-
pales complicaciones de esta enfermedad. Presentaremos
dos casos correspondientes a drepanocitosis infantil
(hemoglobinopatía S homocigota). El primero fue diag-
nosticado a los 15 meses en nuestro centro y seguido
estrechamente en nuestra unidad. El segundo ingresó por
primera vez en nuestro centro a los 10 años y 8 meses de
edad, pocos días tras su llegada a nuestro país.

Resultados

La primera paciente a la edad de seis años no arrastra
ninguna secuela y muestra un patrón de desarrollo nor-
mal, habiendo precisado hospitalización en seis ocasio-
nes por complicaciones propias de su enfermedad. La
segunda paciente ingresó en situación crítica con anemia
extrema y deterioro orgánico neurológico y cardíaco pro-
bablemente irreversibles.

Conclusiones

La gravedad de este trastorno y la posibilidad de pre-
venir muchas complicaciones y evitar daño orgánico irre-
versible exige que los pediatras se familiaricen con el
diagnóstico, tratamiento y seguimiento del mismo.
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SÍNDROME DE GRADENIGO

Espinosa Seguí N, Vizcaíno Díaz C, Revert Lázaro F, 
Fuentes Castelló MA, Neipp Lindennau C, Sáez J, Vargas F. 

Introducción

La afectación del VI par craneal asociada o no al com-
promiso simultáneo de los pares V y V I I , secundaria a 
petrositis apical mastoidea, como complicación evolutiva
de una otitis media constituye el síndrome de Gradenigo,
entidad nosológica de infrecuente aparición en la actual
era antibiótica.

Caso Clínico 

Se trata de una niña de 10 años de edad, con antece-
dentes de rinoconjuntivitis alérgica, acude por un cuadro
de cefalea frontal, de carácter pulsátil, cotidiana, de 3 
semanas de evolución, que cede con analgesia habitual.
Un mes y medio antes había presentado un cuadro de oti-
tis media izquierda supurada no tratada, presentado un
nuevo episodio de O M A dos semanas más tarde, habien-
do recibido antibioterapia oral. Los hallazgos físicos más
destacados en la exploración inicial consistieron en una
afectación paralítica del motor ocular externo izquierdo,
sensación subjetiva de diplopia ipsilateral y signos resi-
duales de otitis media izquierda, sin otra focalidad neuro-
lógica. Ante tal signología clínica se solicitan las explora-

ciones complementarias pertinentes para descartar pato-
logía intracraneal.

No se visualizó signos de papiledema en la fundusco-
pia. La opacidad de las celdillas mastoideas izquierdas y 
signos inflamatorios en la porción petrosa apical objetiva-
dos en el TAC craneal eran compatibles con petrositis api-
cal aguda, que se evidenció como señal hiperintensa en
la secuencia ponderada en T2 y realzadas mediante
inyección de gadolinio en la R M N . Se pautó antibiotera-
pia y corticoterapia, inicialmente por vía parenteral y 
luego por vía oral durante cuatro semanas.
Evolutivamente se apreció resolución de la parálisis del VI
par craneal izquierda así como normalización de los
hallazgos patológicos en la R M N .

Discusión

Concluimos que ante la existencia de signos de com-
promiso del VI par craneal y antecedentes de otitis previa se
na de descartar la existencia de una petrositis apical aso-
ciada, afortunadamente rara actualmente, pero que puede
complicar el devenir evolutivo de una patología infecciosa
frecuente en la edad pediátrica, como es la O M A .
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GAMMAGRAFÍA CON ACIDO DIMERCAPTOSUCCINI-

CO EN EL ESTUDIO DE CICATRICES RENALES EN 

NIÑOS CON INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO EN 

UN HOSPITAL COMARCAL 

Gutiérrez Sánchez JD, Florentina Rosique Gómez**, 
Bosch Giménez VM*, Contessotto Spadetto C, Diez 
Lorenzo P, González Sánchez EJ, Valverde Molina J. 

Servicio de Pediatría. Hospital "Los Arcos". Santiago de 
la Ribera. *Servicio de Pediatría. Hospital Universitario 

"Virgen de la Arrixaca". **Médico Residente de 
Medicina Familiar y Comunitaria. Hospital "Los Arcos". 

Santiago de la Ribera. Murcia. 

Objetivos

Los niños con riesgo de desarrollar complicaciones
renales tras infecciones del tracto urinario (ITU) se
encuentran en el grupo de los que mantienen cicatrices.
Con este estudio lo que se pretende es analizar si una sola
gammagrafía D M S A realizada fuera del periodo agudo de
la infección en pacientes de riesgo permite seleccionar a 
aquellos que pueden presentar complicaciones renales.

Metodología

La muestra se compone de 46 niños a los cuales se les
realizó una gammagrafía renal con D M S A y que presen-
taban la siguiente patología: reflujo vesico-ureteral, ITU
recurrente, pielonefritis aguda y uropatía. En todos los
pacientes se realizó ecografía renal y cistografía miccional
seriada ( C U M S ) .

Se diagnosticó pielonefritis aguda en niños con fiebre
> 38°C, proteína C reactiva > 2 mg/dl y urocultivo positi-
vo (>100.000 colonias/ml). 3 o mas episodios de ITU sin-
tomática documentados por urocultivo positivo se consi-
deró como ITU recurrente.

Del total de niños, 11 presentaban imágenes compati-
bles con cicatriz renal, realizado el estudio gammagráfico
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con un intervalo de tiempo de, al menos, 6 meses tras el
último episodio de ITU . Como grupo control se utilizaron
los 35 niños con gammagrafía renal normal efectuada con
los mismos criterios que el grupo de estudio.

Para el estudio estadístico se empleó el programa SPSS
para Windows 9.0. La relación entre variables cualitativas
se realizó por la prueba chi cuadrado, y las cuantitativas
con más de dos categorías por la prueba de A N O V A si las
varianzas eran homogéneas, y si no lo eran, por la prueba
no paramétrica de Kruskal-Wallis. Se aceptaba en todos
los casos la diferencia estadísticamente significativa con
p<0.05.

Resultados

En el estudio descriptivo, de los 46 niños que consta
el estudio, 22 eran del sexo masculino (47.8%) y 24 del
femenino (52.2%) y el 54.3% de ellos presentaron la pato-
logía cuando eran menores de 1 año. Presentaban reflujo
vesico-ureteral 18 (39.1%), ITU recurrente 10 (21.7%),
pielonefritis aguda 33 (71.7%) y uropatía 3 (6.5%).

En el grupo de niños con presencia de cicatrices rena-
les en ningún caso la afectación fue bilateral, en 5 se afec-
tó el lado derecho (45.4%) y en 6 el izquierdo (55.6%).
Las imágenes de hipocaptación gammagráfica fueron
focales en 7 casos.(63.3%), multifocales en 2 (18.3%) y 
difusas en los 2 casos restantes (18.3%). Presentaron
lesión gammagráfiea renal 4 de los 18 pacientes con reflu-
jo vesico-ureteral (22.2%), en 8 de los 33 niños que diag-
nosticados de pielonefritis aguda (24.2%) y en 3 de 10
con presencia de ITUs recurrentes (30%). La ecografía fue
patológica en 18 del total de casos, siendo la gammagra-
fía patológica en 7 de aquellos que la presentaban altera-
da (41.1%).

En cuanto al estudio comparativo no existieron dife-
rencias estadísticamente significativas entre el grupo de
niños con cicatrices renales y aquellos sin lesión gamma-
gráfica respecto al sexo, existencia de reflujo vesico-ure-
teral, pielonefritis aguda, ITUs recurrentes, uropatía y eco-
grafía renal patológica. Tampoco se observó mayor fre-
cuencia de cicatrización renal en menores de 12 meses y 
en reflujos vesico-ureterales de alto grado (lll-V).

Conclusiones

Ninguna de las variables estudiadas, consideradas de
riesgo para producir cicatrices renales (edad, pielonefritis
aguda según criterios bioquímicos y clínicos, existencia de
reflujo vesico-ureteral, reinfecciones), en nuestra pobla-
ción de estudio, se relaciona con la aparición de éstas.
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ANILLOS VASCULARES 

Fernández JJ, Alcaraz JL, Castro FJ, Guía JM, Gracián M. 
Sección de Cardiología Pediátrica. Hospital Virgen de la 

Arrixaca. Murcia. 

Introducción

El término anillo vascular (AV) describe una variedad
poco frecuente de malformaciones de los grandes vasos
arteriales que cursan con compresión de traquea y esófa-

go. En este estudio se revisan los casos de AV diagnosti-
cados en los últimos 10 años.

Casos Clínicos 

Caso n° 1. Datos clínicos: neonato a término que
ingresa tras nacimiento por dificultad respiratoria y estri-
dor progresivos, precisando ventilación mecánica; al intu-
bar se detecta zona de resistencia que al ser sobrepasada
con el tubo endotraqueal permite ventilar normalmente.
Esofagograma: estenosis del tercio medio del esófago.
Angiograma: doble arco aórtico (arco superior derecho
hipopfásico e inferior izquierdo de calibre normal).
Tratamiento: ligadura y sección del arco derecho.
Evolución: estenosis traqueal residual que precisó cirugía.

Caso n° 2. Datos clínicos: neonato pretérmino (35
semanas) que ingresa tras nacimiento por sufrimiento feto-
neonatal. Signos de insuficiencia cardíaca y respiratoria
progresivas. Ecocardiograma-Doppler: comunicac ión
interventricular perimembranosa a escaso flujo, drenaje
venoso pulmonar anómalo total con colector drenando en
aurícula derecha y brida de arteria pulmonar. Tratamiento:
corrección del drenaje venoso anómalo y reinserción de
la arteria pulmonar anómala, siendo imposible reconstruir
posteriormente la tráquea; éxitus intraoperatorio.

Caso n° 3. Datos clínicos: neonato a término diagnos-
ticado por ecografía prenatal de hidrocefalia. Ingreso tras
nacimiento por síndrome polimalformativo (asociación
C H A R G E ) . Estridor y dificultad respiratoria de inicio pre-
coz. Ecocardiograma-Doppler: no se detectó patología.
Evolución: éxitus al 4o mes de vida por sepsis por estafi-
lococo epidermidis y hemorragia digestiva; en el estudio
necrópsico se detectó un doble arco aórtico.

Caso n° 4. Datos clínicos: neonato a término que
ingresa tras nacimiento por estridor. Esofagograma: mues-
ca doble latera] y muesca posterior. Tomografía compute-
rizada: Estrechamiento de la luz traqueal a nivel supraca-
rinal. Ecocardiograma-Doppler: arco aórtico derecho de
10 mm de diámetro del que se originan carótida y sub-
clavia derechas; imagen de segundo arco de 5 mm de diá-
metro del que se originan carótida y subclavia izquierdas.
Tratamiento: quirúrgico, encontrándose un arco aórtico
derecho con subclavia izquierda aberrante, que se libera
seccionando el ligamento arterioso. Postoperatorio sin
complicaciones.

Discusión

Aunque existen numerosas anomalías de los arcos
aórticos, solamente tres tienen verdadera relevancia clíni-
ca: el doble arco aórtico, el arco aórtico derecho con sub-
clavia izquierda aberrante y la brida o sling de la arteria
pulmonar. Son malformaciones poco frecuentes, pero de
gran relevancia clínica, ya que producen compresión de
fa tráquea, ocasionando precozmente disnea y estridor. El
esofagograma con bario es una prueba simple que pro-
porciona valiosa información diagnóstica, que se comple-
menta con el ecocardiograma y la resonancia nuclear
magnética. Las lesiones residuales de la vía aérea pueden
complicar significativamente la cirugía y la evolución
postoperatoria de estos pacientes.
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PSEUDOPAPILEDEMA

Fernández Muñoz, E., Méndez Bernal, D. 
Servicio de Oftalmología (Hospital Universitario Virgen 

de la Arrixaca). MURCIA. 

Introducción

El pseudopapiledema como su nombre indica es un
cuadro de borramiento de límites papilares que nos hace
pensar y lo podemos confundir con un edema papilar.

En el papiledema la cúpula central de la papila se
mantiene intacta hasta fases tardías y en el pseudopapile-
dema la óptica desaparece. Casi todos los pseudopapile-
demas son por drusas papilares, que unas veces se mani-
fiestan y otras tardan en nacerlo, pues están ocultas.

Presentamos estos casos que creemos son interesantes
para Pediatras con afición a ver fondo de ojo al explorar a 
un niño y para Neurólogos. Debemos afirmar que ante un
borramiento papilar, la conducta correcta es descartar
patologías neurológicas y si no se encuentran, entonces
remitir al Oftalmólogo. Nosotros aunque estemos conven-
cidos de que un borramiento de los límites papilares sea
un pseudopapi ledema, siempre lo remitimos a los
Neurólogos para que descarten alguna patología extrao-
cular.

Casos Clínicos 

Caso 1 - G.H.P. - 5 años. Agudeza visual (A.V. desde
ahora)= 0,3 Ambos ojos (A.O. desde ahora) Fondo de ojo:
papilas de límite borroso.

Ecografía: Drusas papilares A . O . Exploración neuroló-
gica: Normal.

Caso 2 - M . J . R . M . - 7 años. A.V.= 1 A . O . Fondo de ojo:
papilas borrosas. Ecografía: Drusas papilares A . O .
Exploración neurológica: Normal.

Caso 3: - A.H.T. - 7 años. A.V. = 1 A . O . Fondo de ojo:
borramiento papilar A . O . Ecografía: Drusas A . O .
Exploración neurológica: Normal.

Caso 4: - J . L . M . H . - 7 años. A.V. = 1 A . O . Fondo de
ojo: borramiento papilar A . O . Ecografía: No drusas.
Exploración neurológica: Normal.

Caso 5: - P.J.M.T. - 4 años. A.V. = 1 A . O . Fondo de ojo:
borramiento papilar A . O . Ecografía: Drusas en A . O .
Exploración neurológica: Normal.

Discusión

La mayor parte de los pseudopapiledemas se deben a 
drusas, cuerpos refringentes que asientan en la papila, de
patogenia desconocida y que se ponen de manifiesto,
sobre todo en los niños, por un aspecto de borramiento
papilar que es importante identificar. Una serie de estu-
dios en niños han puesto en evidencia que este proceso
conocido sobre todo en el adulto, en quien las drusas se
suelen observar en la superficie de la papila, existen ya en
el niño. En ellos, las drusas están más o menos profunda-
mente situadas y por esta razón enmascaradas. Se han
diagnosticado desde los 3 a 4 años pero con más fre-
cuencia hacia los 10 años. Son bilaterales en el 7 5 % de

los casos y se suelen descubrir en un examen rutinario,
remitidos por edema de papila que no produce disminu-
ción de la agudeza visual, o bien por los Pediatras o por
los Neurólogos después de descartar patologías de hiper-
tensión intracraneal.

En el fondo de ojo antes de los 10 años no existen dru-
sas superficiales sino una papila llena, a menudo promi-
nente, de bordes irregulares y borrosos, por lo que hay
que buscar las drusas. Cuando en el niño mayor han
"emergido" las drusas (40% de los casos entre 10 y 20
años) estas aparecen en forma de pequeñas prominencias
redondeadas sobre papila cuyos bordes son festoneados.

Las drusas son manchas pequeñas ligeramente sobre-
elevadas y de color blanco amari l lento.
Histopatológicamente son depósitos focales de material
hialoideo localizado entre lámina basal del epitelio pig-
mentario retiniano y la capa interna colágena de la mem-
brana de Bruch.

Para su estudio tenemos como material de diagnóstico:

1 . La angiografía f luoresce ín ica: c o n una f luo-
rescencia tardía del te j ido papi lar d o n d e as ien -
tan estas fo rmac iones .
2. E l c a m p o v isua l : muestra un e n s a n c h a m i e n -
to de la m a n c h a c iega.
3. Tomograf ía computer i zada: se v isua l i zan
las c a l c i f i c a c i o n e s de las drusas durante la v ida .
4 . Potenc ia les e v o c a d o s v isuales (P .E.V. ) : al te-
rac iones en retina no en nerv io ópt ico .
5. Ecografía ocular: es la pr incipal arma para el
diagnóstico y para nosotros es suficiente c o n el la.

Este estudio tiene el objeto de ponernos en guardia
ante esta patología que se manifiesta por el borramiento
papilar que nos nace pensar en una patología más seria y 
que después de un estudio neurológico craneal negativo,
tenemos que buscar las drusas que a estas edades tem-
pranas están "ocultas" y algunas veces no se ha manifes-
tado todavía, y se ha de hacer un seguimiento pues antes
o después aparecerán.
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CIERRE DEL CONDUCTO ARTERIOSO PERMEABLE 

MEDIANTE CATETERISMO: EXPERIENCIA INICIAL 

Hernández Martínez M, Fernández Paredes JJ, Alcaraz 
León JL, Guía Torrent JM, Castro García FJ, Gracián 

Gómez M. 
Sección de Cardiología Pediátrica. Hospital Universitario 

"Virgen de la Arrixaca". El Palmar (Murcia). 

Objetivos

El conducto arterioso permeable (PCA) representa
cerca del 10% de todas las cardiopatías congénitas. El
diagnóstico clínico se basa en la auscultación de un soplo
continuo y la presencia de pulso celer a la palpación.
Debido a ía sobrecarga de volumen de cavidades izquier-
das y al riesgo de Endarteritis y a la práctica ausencia de
complicaciones con la cirugía, la recomendación general
es la del cierre del PCA bien mediante cirugía o a través
de la introducción de algún dispositivo de oclusión
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mediante cateterismo. Los intentos de cierre mediante
cateterismo se remontan a 1967 y han ido mejorando con
el tiempo, las ventajas de los dispositivos más recientes
son la miniaturización de catéteres y dispositivos que
hacen que se puedan aplicar a pacientes mas pequeños y 
la posibilidad de ser recapturados hasta el último momen-
to, si la posición no es correcta.

El objetivo de este trabajo es valorar los resultados
inmediatos de nuestra experiencia inicial en el cierre del
PCA mediante cateterismo.

Metodología

Desde Octubre de 2001 a Marzo de 2002, siete niños
se han sometido a cateterismo cardíaco para cierre del
PCA. Las edades han oscilado de 17 meses a 6,5 años
(media 3 años y 8 meses) y con un peso de 10 a 16 Kg
(media 13 Kg). En todos el diagnóstico clínico se basó en
la presencia de un soplo continuo en foco pulmonar y 
pulso celer a la palpación. El diagnóstico se confirmó por
Eco-Doppler color que evidencio el mosaico y flujo con-
tinuo de Aorta a pulmonar a través del PCA. En todos los
casos, además, existía dilatación de cavidades izquierdas
y presiones pulmonares normales, excepto en un caso
con hipertensión pulmonar grave. Una vez sentada la
indicación, en todos se colocó un catéter en Aorta, a tra-
vés del cual se realizaron inyecciones de contraste para
ver el tamaño y morfología del PCA e ir comprobando la
correcta colocación del dispositivo antes de su liberación.
El cierre se realizó por vía venosa femoral pasando de pul-
monar a Aorta descendente, a través del PCA, y retirando
posteriormente el dispositivo de Amplatzer parcialmente
abierto desde Aorta hasta el PCA. Sólo en un caso, con el
tamaño de PCA más pequeño y más corto, el cierre se rea-
lizó mediante una espiral de acero (Coil) con una técnica
similar.

Resultados

En seis casos se efectuó el cierre mediante el disposi-
tivo autoexpandible y reposicionable de Amplatzer cuyo
tamaño osciló de 6-4 mm a 12-10 mm y en uno median-
te un Coil de 5x5 mm. No hubo ninguna complicación en
relación con el procedimiento y todos los niños fueron
dados de alta al día siguiente. En cuatro casos la oclusión
del PCA fue completa al final del cateterismo y en los tres
restantes hubo un pequeño cortocircuito residual, que
había desaparecido en todos ellos en el Ecocardiograma
de control realizado a los tres días del cierre.

Conclusiones

1) El cierre del PCA mediante cateterismo constituye
una alternativa a la cirugía, siempre que la anatomía sea
favorable, que tiene las ventajas de: evitar cicatrices, dis-
minuir la estancia hospitalaria y representar un menor
coste económico. 2) El cierre, según el tamaño del con-
ducto, se puede realizar mediante espirales de acero
(Coils) en los más pequeños, o mediante el dispositivo de
Amplatzer en los de mayor tamaño. 3) La ventaja de estos
dispositivos, de última generación respecto a otros dispo-
sitivos previos, es que hasta su liberación definitiva, pue-
den ser recapturables y reposicionables si la situación de
los mismos no es la idónea.
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DIAGNÓSTICO VÍDEO ELECTROENCEFALOGRÁFICO 

EN EPILEPSIA INFANTIL 

Vicente Calderón C(1), Casas Fernández C(1), Recuero 
Fernández E(2), Rodríguez Costa T(1), Vicente Santos MT(2).

(1) Sección de Neuropediatría. (2) Servicio de 
Neurofisiología Clínica. Hospital Universitario "Virgen 

de la Arrixaca". Murcia. 

Introducción

Usualmente en epileptología se establece el reto de
alcanzar el diagnóstico por los relatos de terceras perso-
nas de las crisis, ya que pocas veces el paciente conoce lo
que ha sucedido durante las mismas. Por ello el apoyo del
registro electroencefalográfico tiene un especial interés,
complementando el diagnóstico cuando aparecen las dis-
tintas alteraciones paroxísticas que permiten definir los
diversos síndromes epilépticos.

Sin embargo en un elevado número de ocasiones el
registro electroencefalográfico intercrítico es normal,
incrementando las dificultades en el no siempre sencillo
diagnóstico de la epilepsia. Esta circunstancia es más fre-
cuente en la edad infantil, con relación inversamente pro-
porcional entre la edad del niño y la definición del elec-
troencefalograma intercrítico, de forma que en la época
neonatal es un hecho habitual, con la consiguiente pro-
blemática terapéutica.

La posibilidad de realizar electroencefalogramas con
registro videográfico del trazado y simultáneamente del
paciente, permite detectar las manifestaciones clínicas
por muy breves que éstas sean y su auténtica expresión
bioeléctrica cerebral.

Caso Clínico 

Presentamos el caso de una niña de 4 años al debutar
un proceso epiléptico que por las características clínicas
de fas crisis relatadas y las manifestaciones electroencefa-
lográficas en el registro intercrítico de vigilia y de sueño,
e diagnosticada d epilepsia idiopática parcial benigna de
la infancia con foco centro-temporal.

A los quince meses de evolución y a pesar de seguir
tratamiento antiepiléptico con Ácido Valproico, comienza
a presentar caídas injustificadas de los objetos que tiene
en la mano, detectándolo inicialmente 'la profesora al
apreciarlo durante la realización de ejercicios de escritu-
ra.

La exploración vídeo electroencefalográfica permitió
recoger estos episodios, que se corresponden con una
descarga paroxística generalizada de polipunta onda,
correspondiendo al fenómeno clínico conocido como
mioclonía negativa, y condicionando la modificación del
diagnóstico inicial al configurar la evolución al síndrome
epiléptico de la Epilepsia Parcial Idiopática Atípica de la
Infancia de Aicardi y Chevrie, que queda confirmado con
un vídeo electroencefalograma posterior, realizado duran-
te el sueño, en el que se recoge un incremento de la alte-
ración paroxística, con tendencia a la generalización
secundaria y que se aproxima a la punta onda continua
durante el sueño lento.
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Conclusión

Se considera que actualmente el diagnóstico de epi-
lepsia exige el empleo de los nuevos métodos de explora-
ción, que permiten ubicar con mayor precisión los dife-
rentes síndromes epilépticos, al tiempo que permitirá ev i -
tar los aún altos porcentajes de pseudocrisis.

reci

La persistencia del uraco en diferente grado, da lugar
a cuatro anomalías distintas: permeabilidad del uraco
(50%), quiste del uraco (30%), seno del uraco y divertícu-
lo vésicouracal. Estas alteraciones también producen
retraso en la caída del cordón pero, por otra parte, los
niños se mantendrán sanos.

Conclusiones

Cuando el cordón umbilical permanece sin despren-
derse mas allá de un tiempo prudencial, el médico debe
de pensar en:

1) A n o m a l í a s del u raco , c u a n d o el lactante
goza de buena sa lud .
2) Trastorno i n m u n o l ó g i c o , ante la presencia
de in fecc iones recurrentes.

El tratamiento electivo en patología uracal, es la resec-
ción quirúrgica completa.

0-33

FIEBRE MEDITERRÁNEA FAMILIAR: FIEBRE RECURREN-

TE DIAGNOSTICABLE POR GENÉTICA MOLECULAR 

Galera Miñarro A, Martos Tello JM, Gutiérrez Macías A, 
Rodríguez Peñalver M. 

Unidad de Escolares. Hospital infantil. HUVA. 

Introducción

La Fiebre Mediterránea Familiar (FMF) es poco fre-
cuente, de inicio en la mayor parte de los casos en edad
pediátrica. Se caracteriza por fiebre y poliserositis recu-
rrente. Herencia autosómico recesiva, siendo el único
caso de fiebre recurrente diagnosticable por análisis gené-
tico.

Caso Clínico 

Varón de 9 años que desde los dos presenta crisis
recurrentes de fiebre, dolor pleurítico, abdominal y episo-
dios de artritis. No hay antecedentes familiares de casos
similares y los padres no son consanguíneos.

Las crisis de dolor abdominal le llevaron a ser apendi-
cectomizado. Fue diagnosticado de Artritis Crónica
Juvenil pauciarticular y seguía tratamiento con corticoi-
des.

A su ingreso en este hospital presentaba dolor toráci-
co, abdominal, irritación peritoneal y fiebre. Todas las
exploraciones complementarias fueron negativas, excepto
los reactantes de fase aguda, lo que junto a la clínica hizo
sospechar FMF. El tratamiento con colchicina mejoró de
forma evidente la clínica, reforzando el diagnóstico de
sospecha, que se vio confirmado por la genética.

Discusión

De este caso interesa resaltar por un lado la importan-
cia de disponer del análisis genético, que permite realizar
un diagnóstico firme de la enfermedad. Por otro lado el
tratamiento con colchicina, ya que permite tanto prevenir
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QUISTE DE URACO: A PROPÓSITO DE UN CASO 

Serrano Robles M, Martos Tello J, Alarcón Martínez H, 
Vicente Calderón C, Trujillo Ascanio A, 

Rodríguez Caamaño J. 
Urgencias de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca ". Murcia 

Introducción

La tardanza en la caída del cordón umbilical del
recién nacido suele ser motivo de preocupación para los
padres. En general, puede aseverarse que la caída del cor-
dón se produce con retraso cuando tarda dos semanas, y 
es anormal cuando ocurre mas allá de las tres semanas de
vida.

Caso Clínico 

Se trata de un lactante de 5 meses de edad, nacido por
vía vaginal a las 40 semanas de gestación, con un peso al
nacimiento de 3.550 gramos. Había mantenido un desa-
rrollo normal y, aunque no tenía antecedentes infeccio-
sos, la caída del cordón umbilical se había retrasado hasta
la sexta semana de vida.

Consultaba por la aparición de una zona indurada a 
nivel de ombligo y zona subyacente. Asintomático, salvo
llanto los últimos días que la madre atribuye a dolor. En la
exploración física el niño presentaba buen estado general,
estaba afebril y con buen color. Su peso era de 6.500 gra-
mos. A nivel abdominal existía una zona eritematosa
periumbilical, palpándose en la región subyacente un bul-
toma redondeado de consistencia dura, cuya expresión
provocaba la salida de un exudado a nivel umbilical.Los
exámenes de laboratorio fueron normales mientras que la
ecografía abdominal mostraba una imagen subumbilical,
compatible con quiste de uraco, que medía 4 por 3.2 cm
y presentaba una ecoestructura interna heterogénea con
inflamación de los tejidos adyacentes. Mediante control
ecográfico se puncionó el quiste drenándose 20 mi de un
exudado purulento con presencia de estafilococo aúreo.
A los 12 días del drenaje se practicó laparotomía rese-
cándose un tejido fibroso que iba desde el fundus vesical
hasta el ombligo. Período postoperatorio sin incidencias
con proceso de curación normal.

Discusión

Aunque el mecanismo exacto de la caída del cordón
no se conoce, pueden influir tanto el desecamiento como
la colagenasa, la necrosis y el aflujo de granulocitos. El
movimiento de neutrófilos hacia los lugares de inflama-
ción está mediado por moléculas de adhesión (integrinas,
selectinas...). En el déficit de adhesión leucocitaria no se
produce esta emigración por lo que, además de caída tar-
día del cordón, se producirán infecciones bacterianas
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futuras crisis como impedir o, en algunos pacientes, hacer
regresar casos avanzados de la enfermedad.

Estos factores han llevado a que una enfermedad mor-
tal en el 90% de casos antes de los 40 años sea actual-
mente considerada como benigna aunque crónica.

los casos de meningitis considerando el diagnóstico final
que constaba en el informe de alta, y en la tabla 3, la tabla
de contingencia exitus * número de casos.

En estos dos grupos de clasificación, las medias de los
valores absolutos de las variables introducidas en el aná-
lisis diferían de forma significativa (p<0.0001) en todos los
contrastes, a excepción de la actividad de protrombina,
en la que no existían diferencias significativas. En relación
con los éxitus, se observa que fallecen una proporción
similar de casos en ambos conglomerados (x2=0.01(no
significativa)).

Conclusiones

Se presenta una gran aproximación en cuanto al diag-
nóstico de todas las meningitis de nuestra muestra, agru-
pando en el conglomerado 1 la gran mayoría de m. bac-
terianas, y en el 2, la casi totalidad de linrocitarias, víricas
o de líquido claro, y las urlianas, repartiéndose en ambos
conglomerados las sepsis con meningitis casi al 50% . 

Tabla 1. Descripción muestral según clasificación realizada en el análi-
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MENINGITIS EN LA INFANCIA EN MURCIA EN LOS 

ÚLTIMOS 20 AÑOS: ANÁLISIS DE CONGLOMERADOS 

Gutiérrez Sánchez JD*, Gutiérrez Sánchez EJ**, 
Gutiérrez Rivas J, Bosch Giménez VM, 

López Lozano JM***, Borrajo Guadarrama E. 
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario "Virgen de 

la Arrixaca". *Servicio de Pediatría. "Hospital Los Arcos". 
Santiago de la Ribera. **Pediatra Atención Primaria. 

Centro de Salud de Cieza. ***Epidemiólogo. Hospital de 
la Vega Baja. Orihuela. 

Objetivos

Analizar mediante el análisis de conglomerados, o 
"clusters", el total de la muestra de meningitis durante el
periodo estudiado aproximando cada una de ellas a la
posibilidad que sean bacterianas o no.

Metodología

Estudio retrospectivo de 2068 niños diagnosticados de
meningitis e ingresados en Hospital Universitario "Virgen
de la Arrixaca" ( H U V A ) en los últimos 20 años.

El análisis de conglomerados se ha realizado con el
programa estadístico SPSS 8.0 utilizando el método de
clasificar por conglomerados de K medias. Este procedi-
miento intenta identificar grupos de casos relativamente
homogéneos basándose en las características selecciona-
das, utilizando un algoritmo que puede gestionar un gran
número de casos. Las características seleccionadas se nan
basado en variables hipotéticamente útiles desde el punto
de vista médico para diferenciar modelos de meningitis.
Se han elegido aquellas variables que se consideran de
utilidad para realizar un diagnóstico diferencial del tipo
de meningitis por el médico y que en estudios de ensayo
del análisis han ofrecido resultados más coherentes con
experiencia en este tipo de patología. Las variables cuan-
titativas introducidas se han utilizado en puntuaciones
estándar.

Las variables introducidas en el análisis son: presencia
de petequias, número de leucocitos en sangre, % de poli-
morfonucleares en sangre, plaquetas en sangre, tiempo
parcial de tromboplastina activada, actividad de protrom-
bina, fibrinógeno, número de leucocitos en líquido cefa-
lorraquídeo (LCRJ, % polimorfonucleares en LCR, protei-
norraquia, glucorraquia y edad.

Resultados

Una vez marcados los dos conglomerados, se observa
que en el conglomerado 1 hay 762 casos, y en el 2, 1306
casos.

En la tabla 1 se representa la descripción de la mues-
tra según clasificación realizada en el análisis de conglo-
merados; en tabla 2, la clasificación de la globalidacf de
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Para ello debemos detectar todos los niños que pre-
sentan sibilancias por primera vez en el periodo com-
prendido entre el 1 de mayo de 2002 y el 30 de abril de
2003.

Realizaremos personalmente una encuesta a todos los
niños que atendamos en éste periodo de tiempo en la
exploración del recién nacido y volveremos a realizarla
en la exploración del año. La encuesta presenta preguntas
sobre filiación, antecedentes personales y familiares,
habitat y sintomatología respiratoria.

Cuando detectemos un niño que presenta sibilancias
apuntaremos la fecha y edad y lo seguiremos durante un
año, contabilizando el número de episodios de sibilancias
que presentan en éste periodo.

Al final del segundo año, procesaremos los datos y 
presentaremos los resultados obtenidos.

Hasta el momento, el grupo investigador lo formamos
17 pediatras de Atención Primaria de nuestra Región.
Sirva esta comunicación para dar a conocer e invitar a 
cualquier otro compañero/a que se quiera sumar a nues-
tro estudio.
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ESTUDIO SOBRE LA INFLUENCIA DE LOS ANTECE-

DENTES DE ASMA EN LA MADRE Y LA APARICIÓN DE 

SIBILANCIAS EN EL NIÑO 

Servando García de la Rubia, Luis García Marcos, 
Purificación Legorburo Miñano, María Luz Lozano 

Urraca, Carmen Esteve Berenguer, Antonio Lao García, 
Ana Velasco Callau, María Luisa Camps Martínez, Rosa 

Ma Sánchez Andrada, Ma Cuenca Gómez, Ma Teresa 
Vidal Vidal, Dra. Isabel Garre Sánchez, Ma Dolores 

Carrillo Vinader, Angela Casquet Barceló, Ma José Pérez 
Martínez, Guillermo Nieves González, Ma Angeles 

Carrión Ojanguren, Ali Ghandour Houmani 
Patrocinado por la Sociedad de Pediatría del Sureste y la 
Asociación de Pediatría Extrahospitalaria de la Región de 

Murcia.

Estudios epidemiológicos internacionales nos recuer-
dan que el asma es la enfermedad crónica más frecuente
en la infancia y que tanto la prevalencia como la mortali-
dad están aumentando en los últimos años.

Estos trabajos nos deben ayudar a comprender, qué
esta ocurriendo con el asma o como podemos mejorar
nuestra actuación en el mismo.

Presentamos un proyecto de Estudio Multicéntrico
Regional, en el que nos planteamos la siguiente Hipótesis
de trabajo: "Los niños con sibilancias del tipo que sean
(transitorias, persistentes), ¿presentan su primer episodio
más precozmente si tienen antecedentes familiares de
alergia?"
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