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CARTAS AL EDITOR

Pancreatitis crónica
recidivante

Sr. Editor:
La pancreatitis crónica recidivante es una enfermedad ne-

croinflamatoria continua, que cursa con exacerbaciones agudas,
con una mínima incidencia en la infancia1-7 y con un cuadro
clínico poco caracterizado y variable, que incrementa las dificul-
tades para distinguir desde el punto de vista clínico una crisis de
pancreatitis crónica de otra aguda. Todo ello conduce al retraso
diagnóstico2,3,7, lo que empeora el pronóstico y ocasiona secue-
las irreversibles, ya que conduce a insuficiencia endocrina y
exocrina. Sin embargo, a diferencia de la pancreatitis aguda, en
la cual la glándula resulta normal antes de las crisis y se recupe-
ra, en la pancreatitis crónica es anormal antes y después de las
manifestaciones, lo que permite el diagnóstico durante las in-
tercrisis, utilizando técnicas de imagen.

Además, aunque existe una etiología hereditaria2 y una for-
ma idiopática, se han fijado factores etiológicos concretos aso-
ciados a la enfermedad, entre los que se incluyen diferentes
anomalías ductales congénitas, como el páncreas anular o divi-
sum, el quiste de colédoco, y adquiridas como neoplasias8.

Se trataba de un paciente varón de 13 años remitido al departa-
mento de pediatría por dolor epigástrico y vómitos. Había sufrido
pérdida de peso en los últimos 4 meses de hasta 5 kg. Como único
antecedente de interés destacaba la presentación de crisis de dolor
abdominal recurrente desde los 6 años.

Al ingreso presentaba gran decaimiento y postración, signos de
desnutrición intensa y palidez acusada de piel y mucosas. El abdo-
men, distendido, era blando y depresible con dolor a la palpación
epigástrica.

Los estudios hematológicos al ingreso manifestaban: anemia fe-
rropénica, eritrosedimentación elevada, hiperglucemia e hiper-
amilasemia (alfaamilasa, 901 U/l, valores normales [VN], 10-20;
alfaamilasa pancreática, 600 U/l [VN, 5-45]) e hiperamilasuria. Otras
determinaciones en sangre: transaminasas, fosfatasas alcalinas, amo-
nio, a1-antitripsina, anticuerpos antigliadina, anticuerpos antinuclea-
res, anti-ADN y citoplasmáticos, alfafetoproteína, aminoácidos, áci-
dos orgánicos y lípidos oscilaron dentro de los límites normales.
Asimismo, fueron normales: calcio, fósforo, parathormona y calcito-
nina, así como electrolitos en sudor. El hemocultivo fue negativo.
Las serologías bacterianas y virales fueron negativas.

La ecografía y la tomografía computarizada (TC) abdominales
mostraban atrofia pancreática generalizada con dilatación del con-
ducto de Wirsung y presencia de ascitis (fig. 1). La colangiorreso-
nancia mostraba una dilatación masiva del conducto pancreático
con ectasias en los conductos secundarios y atrofia generalizada del
páncreas, con presencia de pequeños quistes en la cabeza pancreá-
tica (fig. 2).

El paciente fue sometido a tratamiento médico para estabiliza-
ción hemodinámica, control del dolor, reducción de la secreción

pancreática y soporte nutricional con dieta baja en grasas. Poste-
riormente fue remitido al servicio de cirugía para colangiopancrea-
tografía retrógrada endoscópica y pancreatoyeyunostomía longitu-
dinal.

Figura 1. TC abdominal que muestra atrofia generaliza-
da del páncreas con dilatación del conducto
de Wirsung y ascitis.

Figura 2. Colangiorresonancia en la que se observan atro-
fia generalizada del páncreas con dilatación
masiva del conducto de Wirsung, ectasias en los
conductos secundarios y presencia de pequeños
quistes a nivel de la cabeza pancreática.
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Esta nueva observación de pancreatitis crónica recidivante
confirma nuevamente la necesidad de considerarla en el diag-
nóstico diferencial de los dolores abdominales recurrentes. En
nuestro paciente el único síntoma evolutivo hasta el momento
de su hospitalización fueron las crisis abdominales recidivantes,
sin vómitos o náuseas, que se presentan como habituales en la
bibliografía2,4,6,7.

Las dificultades diagnósticas se ven acentuadas por el hecho
de que las valoraciones enzimáticas pancreáticas de laboratorio
pueden no ser elevadas en las intercrisis e incluso, durante el
episodio de inflamación aguda, debido al avanzado estado de
destrucción glandular, aunque en nuestro caso sí fueron expre-
sivas del compromiso pancreático.

De lo descrito se desprende que es fundamental un elevado
índice de sospecha de la entidad, que lleve a la realización de
los estudios de imagen para demostrar las alteraciones morfoló-
gicas pancreáticas y detectar la coexistencia de lesiones bilia-
res4,5,7.

Aunque en niños se calcula que cerca del 33 % de los casos
son idiopáticos, la asociación a diferentes factores etiológicos
debe ser descartada mediante diferentes pruebas complemen-
tarias.

En los pacientes pediátricos es importante el adecuado drena-
je pancreático que evite el dolor recurrente y las insuficiencias
exocrinas y endocrinas1,9. Los distintos procedimientos incluyen:
esfinterotomía del conducto pancreático o extracción del cálcu-
lo mediante colangiopancreatografía retrógrada endoscópica1,4-6,
o pancreatoyeyunostomía cuando existen obstrucciones intra-
pancreáticas a nivel de la cabeza o cuerpo del páncreas1,9. Pos-
teriormente pueden ser necesarias sustituciones exocrinas y en-
docrinas, lo que ocurre en la mayoría de los pacientes.
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Suboclusión intestinal 
por tricobezoar congénito

Sr. Editor:
La ausencia total o parcial de cabello al nacer puede surgir

como un defecto aislado o en asociación con otras anomalías,
encuadrada en síndromes1-4.

La atriquia congénita o alopecia total congénita aislada es
una rara enfermedad del desarrollo del cabello, de transmisión
autosómica recesiva, aunque se han descrito casos de transmi-
sión autosómica dominante y algunos esporádicos1,3-5. El tras-
torno se caracteriza por la pérdida completa del cabello en los
primeros meses de vida; sin embargo, puede haber una alopecia
completa ya en el momento del nacimiento. Las restantes loca-
lizaciones pilosas del cuerpo también pueden estar afectadas,
pero es más frecuente que existan cejas, pestañas, vello púbico
y vello axilar, aunque en cantidad escasa1,6. En la vida adulta, los
folículos pilosos están ausentes o muy disminuidos en número
(incluso cuando el cabello es normal al nacer), con glándulas se-
báceas también pequeñas. Cuando algunos cabellos persisten,
su estructura no está alterada1,7.

En la atriquia congénita no existen otras alteraciones ectodér-
micas y la supervivencia es normal1,4.

Hemos tenido la oportunidad de observar a un recién nacido, de
sexo masculino, admitido al tercer día de vida en la unidad de cui-
dados intensivos (UCI) por sospecha de oclusión intestinal.

Los antecedentes familiares eran irrelevantes.
Se trataba de una primera gestación, acompañada y sin proble-

mas, específicamente sin historia de exposición a radiaciones, sin in-
gesta de drogas y sin accidentes. El parto se produjo a término, por
ventosa. Test de Apgar 9/10, somatometría adecuada a la edad ges-
tacional.

Inicio de vómitos en las primeras 24 h y distensión abdominal
progresiva a partir del segundo día de vida, con una deyección de
meconio después de administración de microclister.

En el momento de la admisión en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI): parámetros vitales normales, subictérico, con escasos ca-
bellos y vello corporal, sin alteraciones de las uñas o de la piel y
sin malformaciones aparentes. Abdomen distendido, tenso y doloro-
so a la palpación. El resto del examen sin alteraciones.

La detección de un cuadro séptico fue negativo, con normalidad
de la función renal y hepática. Radiografía abdominal simple con di-
latación de las asas intestinales y esbozo de niveles hidroaéreos, sin
gas en los cuadrantes inferiores. Después de la administración de un
enema salino se produjo una eliminación de meconio espeso, con
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disminución de la distensión abdominal. El tránsito baritado efec-
tuado no mostró ninguna imagen colónica de claro significado pa-
tológico. Se mantuvo el tratamiento con estimulación rectal y ene-
mas salinos, con eliminación de meconio, bario, cabellos y vello
(fig. 1), seguida de resolución del cuadro obstructivo.

Seguido posteriormente en la consulta, mantuvo la alopecia sin
otras alteraciones añadidas y con un crecimiento y desarrollo nor-
males. Se efectuó un estudio metabólico (aminoácidos séricos y uri-
narios, ácidos orgánicos urinarios, amonio) que fue normal.

A los 16 meses de vida se efectuó biopsia cutánea del cuero ca-
belludo, cuyo resultado histológico revelaba una reducción del
número de folículos pilosebáceos, con aspecto hipoplásico, sin infil-
trados inflamatorios, corroborando así la hipótesis de atriquia con-
génita (fig. 2).

El caso presentado se distingue por la precocidad de la caí-
da, todavía intraútero, con formación de un tricobezoar que
condicionó el cuadro obstructivo. 

En la atriquia congénita, el cabello suele ser normal al nacer.
Habitualmente empieza entre el primer y el sexto mes de vida
y no habiendo repoblación posterior1,3. Recientemente se ha
implicado en su patogénesis una mutación del gen humano de
la calvicie, situado en la región cromosómica 8p126,8,9.

Se debe realizar el diagnóstico diferencial de este proceso con
la hipotricosis congénita y con las displasias ectodérmicas hi-
drótica y anidrótica, por lo general asociadas a otros defectos ec-
todérmicos1,3. En algunos errores innatos del metabolismo,
como la fenilcetonuria, aciduria argininossuccínica e hiperli-
sinemia, el cabello es hipopigmentado, frágil y muchas veces
escaso10. Factores físicos (radiaciones), endocrinos (hipo e hi-
pertiroidismo, hipopituitarismo, diabetes mellitus, etc.), medica-
mentosos (anticonceptivos, talio, colchicina, antineoplásicos, al-
tas dosis de vitamina A, heparina, etc.) y estrés son posibles
factores desencadenantes de alopecia; sin embargo, no se han
descrito como causas de atriquia congénita2.

En la literatura médica consultada hemos constatado que en
la mayoría de los casos de atriquia congénita, la caída del cabe-
llo es posnatal y no hemos encontrado ningún caso en que la
caída prenatal originase la formación de un tricobezoar.
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Figura 1. Meconio con cabellos y vello.

Figura 2. Biopsia del cuero cabelludo, con folículos pilo-
sos escasos e hipoplásicos.
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Candidiasis cerebral 
en un recién nacido

Sr. Editor:
La candidiasis neonatal es una enfermedad de incidencia cre-

ciente en las unidades neonatales, que afecta preferentemente
a los recién nacidos de muy bajo peso1-3. La afectación cerebral
secundaria a candidiasis sistémica es rara y son pocos los casos

publicados, en particular de niños que hayan sobrevivido al pe-
ríodo neonatal.

Se presenta el caso de un varón pretérmino de 29 semanas de
edad gestacional; al nacimiento: peso, 1.060 g (P10-25); talla, 36 cm
(P25). Embarazo controlado. Parto: ingreso en expulsivo, presenta-
ción podálica, evolución vaginal; amniorrexis superior a 48 h. Apgar
1/3/6 a los minutos de vida 1, 5 y 10 respectivamente; reanimación
profunda con intubación orotraqueal y masaje cardíaco.

Durante el ingreso precisó ventilación mecánica por padecer en-
fermedad de membrana hialina y apoyo cardiocirculatorio inicial con
fármacos vasoactivos y expansores del plasma. Se administran ampi-
cilina y gentamicina intravenosas por riesgo infeccioso y elevación de
la proteína C reactiva (PCR); a los 5 días de vida, al persistir signos
de infección, se cambia la ampicilina por cefotaxima; ante la no mejo-
ría se sospecha candidiasis sistémica, que se confirmó mediante cul-
tivos positivos para Candida albicans en sangre y orina (no así en
líquido cefalorraquídeo); fue tratado con anfotericina B lipídica in-
travenosa durante 33 días y fluocitosina oral 4 semanas.

En la ecografía cerebral a los 40 días de vida se observan múlti-
ples imágenes puntiformes periventriculares, sugerentes de lesio-
nes granulomatosas (fig. 1). Se descartan procesos infectivos por ci-
tomegalovirus, rubéola, toxoplasma, etc., mediante serologías y se
concluye como diagnóstico la afectación cerebral por C. albicans.
Se realizó tomografía computarizada (TC) craneal a los 2 meses y
medio de vida, en la que aparecieron calcificaciones periventricula-
res a nivel de astas occipitales de ambos ventrículos laterales y sus-
tancia blanca y ganglios basales en lado izquierdo (fig. 2). La reso-
nancia magnética (RM) cerebral presenta lesiones focales calcificadas
y quísticas, de predominio periventricular y alguna de ellas intraven-
tricular (fig. 3).

Figura 1. Ecografía cerebral. Corte sagital en zona talá-
mica que muestra lesiones granulomatosas no-
dulares hiperecoicas a nivel periventricular.

Figura 2. TC craneal. Calcificaciones periventriculares
en astas occipitales y ganglios de la base, más
numerosas en hemisferio izquierdo.

Figura 3. RM cerebral (T1). Corte axial que muestra lesio-
nes focales hiperintensas a nivel periventricular
e intraventricular.
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El niño fue dado de alta a los 2 meses y medio de vida y fue in-
cluido en un programa de estimulación precoz; en revisiones pos-
teriores se ha observado: microcefalia, adquisición de la sonrisa so-
cial al tercer mes de vida, sedestación a los 11 meses de edad,
bipedestación a los 16 meses. Hipoacusia bilateral grave pendiente
de implantes cocleares. Ausencia de crisis convulsivas y alteracio-
nes motoras. Excelente recuperación ponderoestatural.

La candidiasis sistémica presenta una incidencia anual en re-
cién nacido de muy bajo peso que oscila entre el 1,6 y el 5%1-4.

Existen factores predisponentes a una invasión por Candida1:
peso inferior a 1.500 g, edad de gestación de menos de 37 se-
manas, antibióticos de amplio espectro, técnicas invasivas y, en
definitiva, todo aquello que suponga inmunodepresión o rotura
de barreras frente a la infección.

La principal especie implicada en la etiología de las candidia-
sis sistémicas neonatales5 es C. albicans (52,5 %), seguida de
C. parasilopsis (23,7%) y C. tropicalis (7,6%); en algunos casos
(13,6%), no se logra identificar el tipo de Candida responsable
de la infección.

La edad de aparición de estos cuadros se sitúa por debajo de
las 5 semanas de vida1,2, considerándose una infección vertical si
lo hace antes de los 15 días de vida, como es el caso que he-
mos presentado.

En un porcentaje variable de las candidiasis sistémicas (44%6;
10 %5) se produce una meningitis confirmada mediante culti-
vos, alcanzando el 59% si los datos se obtienen de autopsias6,
dato que refleja la dificultad para aislar candidas en el líquido
cefalorraquídeo (LCR)1. La afectación cerebral aparece en más del
50 % de las candidiasis sistémicas letales7 de diversas formas1:
ventriculitis, absceso cerebral, cerebritis, vasculitis con infarto o
“pelotones fúngicos”.

El diagnóstico por imagen mediante ecografía, TC o RM8

muestra lesiones que pueden ser únicas (y confundirse entonces
con fenómenos necróticos, neoplasias, etc.) o múltiples, como
en el caso presentado, y que hay que diferenciar de lesiones in-
flamatorias por citomegalovirus, toxoplasma, rubéola; anomalías
del desarrollo, neoplasias y malformaciones vasculares.

La afectación cerebral agrava el pronóstico de la candidiasis
sistémica, incrementando la mortalidad6; las secuelas neurológi-
cas son constantes, siendo la parálisis cerebral frecuente en los
casos publicados9,10.

El tratamiento de la candidiasis cerebral1 se realiza habitual-
mente con anfotericina B intravenosa, bien en la forma clásica
o sus variantes (liposomal, complejo lipídico)10 durante 3-4 se-
manas, añadiendo 5-fluorocitosina oral, ya que este fármaco al-
canza buenos niveles en LCR.
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Amnesia global transitoria:
una enfermedad del adulto
presente en la infancia

Sr. Editor:
La amnesia global transitoria es un cuadro descrito por Ben-

der en 1956 y estudiado posteriormente por Fisher y Adams en
la edad adulta1. Son muy escasas las observaciones realizadas en
la población infantil de esta entidad, por lo que creemos de in-
terés la presentación de este caso clínico.

Se trataba de un varón de 11 años sin antecedentes de interés que
solicitó evaluación neuropediátrica por un episodio súbito de pér-
dida de memoria la semana anterior. Mientras jugaba un partido de
fútbol y sin ningún precipitante aparente, presentó bruscamente una
amnesia anterógrada y de lo sucedido los 2 días previos, sin otra sin-
tomatología asociada. Vivía con gran angustia esta situación y no
conseguía fijar lo que iba haciendo durante ese mismo día, pregun-
tándolo constantemente. En todo momento estaba consciente y
orientado. Al día siguiente la exploración física y neurológica es nor-
mal, presentando únicamente una amnesia de lo sucedido el día
anterior, que persiste en la actualidad. Exámenes complementarios:
la tomografía computarizada (TC) craneal y el electroencefalograma
(EEG) de vigilia normal. No se instauró ningún tratamiento.

La presentación clínica de este paciente es un cuadro típico
de amnesia global transitoria y se caracteriza por una intensa
amnesia anterógrada de presentación aguda, con incapacidad
para memorizar los acontecimientos que suceden, aunque la
conciencia, el razonamiento y la percepción son normales. Sue-
le existir cierta desorientación y ansiedad, y el paciente pregun-
ta de forma repetitiva sobre sí mismo y lo que le rodea. Los
exámenes neuropsicológicos evidencian una amnesia anterógra-
da completa y una amnesia retrógrada variable con gradiente
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temporal. La memoria inmediata está conservada y el resto de
la exploración neurológica es normal. La recuperación es pro-
gresiva, con una media de 4-6 h y queda una laguna perma-
nente del episodio. La aparición de este cuadro suele ser es-
pontánea, aunque aproximadamente en la mitad de los casos
existe un factor precipitante como el esfuerzo físico intenso, el
estrés emocional, la inmersión en agua fría o caliente o la ma-
niobra de Valsalva.

Este cuadro se ha asociado a numerosas patologías (migraña,
epilepsia, tumores, hematomas, fármacos, etc.) no habiendo
consenso sobre la etiología principal2. Se ha demostrado que
existe una hipoperfusión hipocámpica bilateral transitoria en la
tomografía computarizada por emisión de fotones simples
(SPECT)3. La causa de la hipofunción hipocámpica se descono-
ce, aunque se ha postulado que podría deberse a un fenómeno
vascular más amplio, con isquemia transitoria del territorio ver-
tebrobasilar, o que se trate de un fenómeno epiléptico, sin que
ninguna de las dos teorías haya podido ser demostrada4,5. Sólo
se ha encontrado una asociación clara con la migraña, existien-
do un aumento significativo de su prevalencia en los pacientes
con este cuadro al compararlos con el grupo control6. En este
supuesto se ha sugerido que la hipoperfusión hipocámpica po-
dría estar producida por un mecanismo similar al del aura mi-
grañosa, donde una hiperexcitabilidad neurógena inicial da paso
a una oligoemia secundaria a través de un complejo mecanis-
mo en el que se ven involucrados canales iónicos y neurotrans-
misores7. La prevalencia más baja de la amnesia global transito-
ria respecto a la migraña, y la tasa de recurrencia mayor de esta
última, hace pensar que tanto la susceptibilidad como el es-
tímulo necesario para activar este mecanismo, deben ser mayo-
res para la amnesia global transitoria.

Esta entidad tiene una incidencia de 32 por 100.000 habitantes
en los pacientes mayores de 50 años con un pico de edad en la
sexta década. En la edad pediátrica se trata de una patología
excepcional contando con casos aislados recogidos en la litera-
tura8. La migraña confusional aguda, típica en la infancia, tiene
una gran semejanza con este cuadro e incluso se ha propuesto
como una variante de la amnesia global transitoria9.

El diagnóstico del proceso es exclusivamente clínico y re-
quiere cumplir de forma estricta unos criterios diagnósticos (ta-
bla 1). Aunque nuestro caso es típico desde el punto de vista clí-
nico, dada la edad de presentación poco habitual, se decidió

realizar estudios complementarios que descartaran otros posi-
bles procesos con los que debe realizarse el diagnóstico dife-
rencial como son, entre otras, la amnesia psicógena, la migraña
confusional aguda, la epilepsia no convulsiva o el síndrome con-
fusional postraumatismo craneoencefálico.

Dado lo excepcional del cuadro en la edad pediátrica, a pesar
de conocer el excelente pronóstico de la amnesia global transi-
toria, consideramos se debe tomar una actitud conservadora y
mantener una postura expectante ante la evolución de esta en-
tidad al no tener datos de la misma a largo plazo.

A. García Ribes, I. Martí Carrera, 
M.ªJ. Martínez González, C. Garáizar Axpe 
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Astrovirus en la etiología de
las gastroenteritis pediátricas

Sr. Editor:
Las gastroenteritis virales constituyen un apartado importan-

te en la práctica asistencial pediátrica, por el interés que tiene
de una parte el efectuar un diagnóstico etiológico específico y de

TABLA 1. Criterios diagnósticos

1. Inicio súbito de amnesia anterógrada con imposibilidad de
retener nueva información y amnesia retrógrada de
extensión variable

2. Preservación de memoria inmediata y de la identidad
personal sin otra alteración cognitiva distinta a la amnesia

3. Testigo fiable del episodio, que lo haya presenciado desde el
principio

4. Ausencia de signos focales neurológicos y de movimientos
convulsivos

5. Desaparición de los síntomas en menos de 24 h quedando
únicamente una amnesia del episodio

6. Ausencia de epilepsia, enfermedad psiquiátrica, traumatismo
craneoencefálico durante las 72 h previas, deterioro mental
progresivo e historia de alcoholismo o abuso de drogas

De Caplan, 198510.
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otra establecer una actitud terapéutica adecuada. A los princi-
pales agentes clásicamente implicados en esta focalidad como
rotavirus1,2 y adenovirus3,4 se suman otros como astrovirus, cali-
civirus y determinados ribovirus cuyo papel ha sido revisado
por nuestro grupo5. En este contexto, los estudios derivados de
la actividad diagnóstica en microbiología clínica permiten, aun
asumiendo los potenciales sesgos inherentes a su diseño, esta-
blecer su protagonismo. Conscientes de la importancia que re-
viste el conocimiento del estado real de la infección por astrovi-
rus nos propusimos describir su penetración en nuestro medio y
estimar el rendimiento que supone su búsqueda en el protoco-
lo de diagnóstico de las gastroenteritis pediátricas.

La presente aportación se basa en los hallazgos obtenidos en
el estudio de muestras de heces de 1.970 niños recibidas en una
sección de virología de un hospital de tercer nivel de Castilla y
León a lo largo del período 1998-2001. El protocolo diagnóstico
aplicado incluía en todos los casos la detección de rotavirus y
adenovirus mediante una técnica de látex doble (Diarlex, Orion
Diagnóstica, Spoo, Finlandia), confirmando las muestras positi-
vas para uno o ambos virus por otra técnica que empleaba un
principio distinto a la primera (enzimoinmunoanálisis [ELISA] o
inmunocromatografía capilar). Todas las muestras positivas
lo fueron por ambas técnicas. Desde 1998 se seleccionaron
379 muestras con resultado negativo para rotavirus y adenovi-
rus, con consistencia líquida o semilíquida y se procesaron me-
diante un ELISA para la detección de astrovirus (IDEIA astrovi-
rus, DAKO).

A lo largo del período de estudio el porcentaje de positividad
para rotavirus fue de 8,7 % (intervalo de confianza [IC] 95 %,
8,03-9,29) y para adenovirus de 1,7% (IC 95%, 1,48-2,1). Con la
incorporación de la detección de astrovirus se han detectado
14 heces positivas, lo cual supuso el 3,7 % (IC 95 %, 2,03-6,12)
de los casos estudiados en el último cuatrienio. La edad media de
los niños infectados por astrovirus fue de 4,5 años, el 64,3 %
eran varones y el 71,4% requirieron valoración hospitalaria. En
ninguno de los casos existió coinfección con otro virus ni con
bacterias enteropatógenas. La detección de astrovirus permitió
ampliar el rendimiento de las técnicas convencionales de diag-
nóstico virológico, que en nuestra serie se concretó en que el
12,5 % de las muestras estudiadas resultaron ser positivas para
alguno de los virus investigados.

Con la cautela exigible a este tipo de estudios y asumiendo su
validez interna para la muestra poblacional investigada, estos re-
sultados apuntan a un protagonismo de los astrovirus, superior
al de los adenovirus como agentes implicados en la etiología
de las gastroenteritis infantiles en nuestro entorno. Esta circuns-
tancia ha sido recientemente señalada por el grupo de la Uni-
versidad de Stanford6 al documentar la etiología de las gastroen-
teritis en 309 niños hospitalizados en California. Aunque en la
literatura médica se señala de forma casi generalizada6-8 que el
grupo etario más frecuentemente afectado por astrovirus son los
niños menores de 3 años, nuestros hallazgos invitan a ampliar
este margen de edad, dado que hemos descrito infección por as-
trovirus en 4 niños mayores de 7 años. Además de nuestra ca-
suística cabe reseñar que, al igual que ha sido referida para ro-
tavirus1,6 y adenovirus3,6 los astrovirus parecen también ser causa
de diarreas que requieren asistencia hospitalaria. Contribuciones
como la presente deben animar a la implementación de las téc-
nicas de diagnóstico virológico rápido tendentes a la búsqueda

sistemática de astrovirus; máxime cuando sus características
operacionales garantizan su eficiencia9,10. La comunidad pediá-
trica representa un excelente foro para impulsar con su deman-
da la consolidación de esta estrategia.

J.M.ª Eiros Bouza, M.R. Bachiller Luque 
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Tratamiento conservador 
de la fimosis con esteroides
locales, balanitis
y enfermedad perianal
estreptocócica

Sr. Editor:
La celulitis perianal por estreptococos betahemolíticos del

grupo A (EBGA) o, mejor dicho, la dermatitis perianal estrepto-
cócica (DPAE), es una entidad actualmente bien conocida1. Se
han descrito algunos casos de balanitis estreptocócica como
proceso aislado2,3 pero sólo excepcionalmente la asociación en
el tiempo de DPAE y balanitis por EBGA4,5.

En los últimos años viene propugnándose la aplicación local
en el prepucio y el glande de antiinflamatorios esteroides y no
esteroides como alternativa a la circuncisión en los casos de fi-
mosis. Esta propuesta es muy razonable dada su elevada efica-
cia, bajo coste y ausencia de efectos secundarios relevantes6-8.
Recientemente hemos tenido la oportunidad de atender a un pa-
ciente con importante estrechez prepucial en el que la secuencia
cronológica de los acontecimientos nos induce a pensar que
los corticoides, aplicados tópicamente podrían haber facilitado
el desarrollo coincidente en el tiempo de esta combinación de
infecciones.

Se trataba de un varón de 5 años de edad con un considerable
grado de fimosis (retractilidad, grado 4; apariencia de la piel prepu-
cial, grado 1) (tabla 1)9, para el que se había establecido tratamien-
to local con valerato de betametasona al 0,1% (dos aplicaciones dia-
rias programadas para un curso de 4 o 5 semanas). En el quinto día
del ciclo terapéutico se asociaron maniobras de retracción no trau-
máticas del prepucio en las que el niño participaba activamente. En
el día 8 presentó síntomas catarrales asociados a fiebre (máximo,
38,2 °C) y fue tratado sintomáticamente. El día 12 los padres con-
sultaron al apreciar evidente hinchazón y enrojecimiento del tercio
distal del pene establecido 18 h antes. A la exploración se constata
tumefacción violácea del pene y emisión de un exudado blanqueci-
no a través del orificio prepucial observándose una lesión eritema-
tosa perianal separada de la anterior por un área de piel indemne
(fig. 1). Se interrumpió la corticoterapia y, previa obtención de

muestras microbiológicas en faringe, ano y prepucio, se inició la
administración oral de amoxicilina. En los tres especímenes se obtu-
vo crecimiento de EBGA sensible a la antibioterapia establecida que,
dada la excelente respuesta clínica, se interrumpió a los 10 días. Una
semana después de reanudar la corticoterapia presentó malestar ge-
neral, odinofagia y fiebre moderada (máximo 38,4 °C) y 5 días des-
pués, de nuevo, enrojecimiento y exudación perianal asociada a tu-
mefacción violácea del tercio distal del pene. La retracción del
prepucio fue incompleta y dolorosa, permitiendo la emisión de una
secreción purulenta de la que se aisló EBGA. El mismo germen cre-
ció en el cultivo del exudado perianal y faríngeo. Se confirmó una
elevación evolutiva en los niveles de ASLO en el curso de 3 semanas.
Se interrumpió la corticoterapia tópica y se administró penicilina
oral durante 15 días. El proceso infeccioso remitió a los 4 días y des-
de entonces no ha recidivado. En la actualidad, la fimosis, aunque
mejorada (retractilidad grado 2, apariencia del prepucio grado 1), no
se ha resuelto por completo, pero consideramos imprudente com-
pletar el ciclo de esteroides locales inicialmente programado.

Aunque se han descrito recidivas de la DPAE tras ciclos ina-
propiadamente cortos de antibióticos o, incluso, sin causa de-
mostrable3,10, la secuencia cronológica de los acontecimientos
en el paciente descrito nos hace sospechar que, más que con
esta circunstancia, tanto el episodio inicial como la recaída ulte-
rior podían haber estado ocasionados por la aplicación de este-
roides; éstos habrían actuado facilitando la extensión de EBGA
desde la faringe y/o la región perianal al prepucio y al glande.
Se conoce que mediante su acción sobre el metabolismo del áci-
do araquidónico e inhibición de la síntesis de interleucina 1, la
corticoterapia tópica tiene efectos antiinflamatorios e inmuno-
supresores; que actúa sobre la matriz dérmica y que, por su ac-
ción antiproliferativa, puede adelgazar la piel al hacer desapa-
recer virtualmente el estrato córneo7. Indudablemente este
conjunto de fenómenos biológicos podrían favorecer la infec-
ción por EBGA máxime si consideramos que el área balanopre-
pucial puede facilitar, por sí misma, el desarrollo de este germen
en varones prepúberes no circuncidados3. La participación del
niño en las maniobras de retracción del prepucio, establecida
como coadyuvante terapéutica desde el día 5 de la aplicación de
los esteroides, explicaría la extensión del patógeno desde la fa-
ringe infectada (suponemos que inicialmente) a las áreas geni-
tal y anal.

Por todo ello, sin desdeñar la importancia de la corticotera-
pia local como alternativa terapéutica para la fimosis, estimamos

TABLA 1. Gradación de la fimosis

Retractilidad del prepucio
0 Retracción completa
1 Retracción completa pero tirantez anular proximal al glande
2 Exposición parcial del glande
3 Retracción parcial que solo permite exponer el meato
4 Retracción mínima con distancia entre la punta del prepucio

y el glande (no se visualizan el glande ni el meato)
5 Ninguna retracción

Apariencia del prepucio
0 Normal
1 Resquebrajamiento y fisuración del prepucio con la retracción

suave.
2 Pequeña cicatriz blanquecina parcialmente circunferencial
3 Balanitis xerotica obliterans o cicatrización severa

Adaptada de Kikiros et al9.

Figura 1. Lesión eritematosa, exudativa afectando al pre-
pucio y la región perianal con piel sana inter-
puesta.
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necesario sea tenido en cuenta su posible efecto facilitador de la
infección local por EBGA. Desconocemos si estas consideracio-
nes pueden hacerse extensivas a los antiinflamatorios no este-
roides (diclofenato) aplicados localmente en esta enfermedad8.
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Rotura espontánea de bazo
secundaria a mononucleosis
infecciosa

Sr. Editor:
La mononucleosis infecciosa es una enfermedad causada por

el virus de Epstein-Barr (VEB), que afecta sobre todo a niños y
adultos jóvenes. El dolor abdominal es un síntoma que aparece
ocasionalmente, sobre todo, en niños pequeños1-4. Es frecuente
la aparición de adenopatías dolorosas, de predominio laterocer-

vical, hepatomegalia (10 %) y esplenomegalia (50 %). El trata-
miento es sintomático. La esplenomegalia puede favorecer la ro-
tura espontánea de bazo que lleva al paciente a una situación de
riesgo vital por el shock secundario al sangrado masivo en peri-
toneo.

Niña de 14 años, sin antecedentes de interés, que acudió a ur-
gencias por dolor abdominal epigástrico brusco, sin náuseas ni
vómitos, de 6 h de evolución. Recibía tratamiento con amoxicilina
por padecer un cuadro de fiebre de 39 °C, disfagia y odinofagia
intensas y tos productiva. La exploración muestra una paciente
consciente y con leve palidez cutánea. Se palpaban adenopatías la-
terocervicales y submandibulares rodaderas, dolorosas, de 1 a 3 cm
de diámetro. Tenía una faringoamigdalitis con membranas blan-
co-grisáceas de gran tamaño y dolor abdominal de predominio
epigástrico que era más evidente en la palpación profunda. Se
palpaba el bazo 5 cm por debajo del reborde costal izquierdo. La
frecuencia cardíaca y respiratoria así como la presión arterial eran
normales. El hemograma demostraba anemia (hemoglobina,
9,9 g/dl) y 16.200 leucocitos/ml (61,5% linfocitos). Bioquímica con
ASAT de 102 U/l y ALAT de 144 U/l, siendo el resto normal. El
mono-test resultó positivo, así como la confirmación posterior con
anticuerpos VCA-IgM.

En las horas siguientes la paciente permaneció estable hemodiná-
micamente y la exploración abdominal era similar pero había em-
peorado su estado general y era más evidente la palidez cutaneo-
mucosa. La hemoglobina había descendido (7,4 g/dl). Dada la
sospecha de rotura esplénica con anemia progresiva, se decidió su
ingreso en la unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP), se
transfundieron 2 concentrados de hematíes, se realizó una ecogra-
fía abdominal y una tomografía computarizada (TC) abdominopélvi-
ca. La ecografía mostraba un hígado levemente aumentado de tama-
ño, una esplenomegalia de 14,5 cm y la presencia de líquido
hemático perihepático, periesplénico y en fondo de saco de Douglas
compatible con hemoperitoneo secundario a rotura esplénica. La TC
abdominopélvica (fig. 1) confirmaba los hallazgos ecográficos. Dada
la estabilidad hemodinámica se decidió mantener una actitud ex-
pectante, con tratamiento sintomático de la mononucleosis infec-
ciosa y reposo absoluto en cama. Los controles analíticos posteriores
mostraron desde el primer día una tendencia al alza de las cifras de
hemoglobina. No precisó nuevas transfusiones. Se realizaron dos TC
de control que demostraban la desaparición progresiva del líquido
libre abdominal (fig. 2).

Figura 1. TC abdominal que demuestra líquido libre pe-
rihepático y periesplénico. No es posible apre-
ciar la zona de rotura esplénica.
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La mononucleosis infecciosa es una enfermedad habitual-
mente benigna. Sin embargo, es preciso tener en cuenta la exis-
tencia de posibles complicaciones. La rotura espontánea del
bazo es una complicación muy infrecuente, con una incidencia
según los autores entre el 0,1 y 0,5%1,2,4, pero representa la cau-
sa más frecuente de muerte en esta enfermedad. La primoinfec-
ción por VEB en niños pequeños es, con frecuencia, asintomá-
tica. El dolor abdominal es un síntoma que aparece en el 2-14%
de los pacientes. Por este motivo, cuando aparece debería hacer
sospechar la existencia de rotura esplénica, sobre todo si se
acompaña de síntomas de inestabilidad hemodinámica. Aunque
es muy sugestivo un cuadro de instauración brusca con anemia
aguda y/o shock hemodinámico en la fase aguda, entre el
5-20% de los casos se produce una rotura esplénica diferida has-
ta 3 semanas desde el inicio de la enfermedad1. El dolor toráci-
co izquierdo o irradiado al hombro del mismo lado y que au-
menta con la inspiración (signo de Kehr) es indicativo de
hemoperitoneo. El diagnóstico debe confirmarse por medio de
técnicas de imagen como la ecografía o la TC3-7.

La rotura del bazo, aunque puede ocurrir sin antecedente
traumático previo, se ve favorecida con mínimos traumatismos
que tienden a pasar inadvertidos (tos, defecación, vómitos,
marcha, maniobras exploratorias, etc.). Por ello, es aconsejable
el reposo total durante la fase aguda, al menos durante un
mes, y evitar los deportes de contacto durante al menos 3 me-
ses8.

El manejo de un paciente con mononucleosis infecciosa que
ha sufrido una rotura de bazo está sometido a una gran contro-
versia. La esplenectomía de urgencia es sólo aconsejable en pa-
cientes inestables hemodinámicamente1,9,10. Sin embargo, en
aquellos pacientes estables hemodinámicamente se tiende a
adoptar una actitud más conservadora (que previene el desarro-
llo posterior de complicaciones infecciosas por la asplenia) con
reposo absoluto y observación estrecha en la UCIP (si no, esta-
ría indicado el traslado del paciente) con controles analíticos al
menos cada 8-12 h4,6,8,10. Algunos de estos pacientes pueden
ser intervenidos posteriormente si la actitud inicial se muestra
ineficaz y reaparecen nuevos sangrados con repercusión hemo-
dinámica o descubiertos por la ineficacia de las transfusiones ini-
ciales practicadas.
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Nueva indicación 
de las vacunas
antineumocócicas

Sr. Editor:
La interesante carta de Chicano Marín et al1 sobre el uso de

la vacuna antineumocócica conjugada heptavalente en una pa-
ciente afectada de meningitis neumocócica recurrente, plantea la
vacunación complementaria con esta vacuna de una niña ya in-
munizada con la no conjugada 23-valente. La enferma, portado-
ra de una fístula de líquido cefalorraquídeo (LCR), pertenece a
uno de los grupos de riesgo de enfermedad neumocócica inva-
sora en los que está indicada la inmunización antineumocócica.

Figura 2. TC abdominal de control que demuestra la de-
saparición del líquido libre perihepático y pe-
riesplénico.
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Además, la primera meningitis neumocócica se presentó des-
pués de una intervención quirúrgica para la colocación de un
implante coclear, que no se pudo realizar, y la paciente fue rein-
tervenida ante la sospecha de la existencia de una fístula de LCR.
Un mayor riesgo de meningitis en los receptores de un implan-
te coclear y la recomendación de inmunizaciones para su pre-
vención son temas de actualidad, a raíz del informe de la Food
and Drug Administration (FDA), de 24 de julio de 20022, y de la
nota elaborada en España por el Ministerio de Sanidad y Con-
sumo3.

El uso de las dos vacunas antineumocócicas en pacientes per-
tenecientes a grupos de riesgo de padecer enfermedad neumo-
cócica invasora, se puede llevar a cabo en forma de inmuniza-
ción complementaria y secuencial4,5. La primera es el empleo de
la vacuna conjugada en un niño ya vacunado con la no conju-
gada o viceversa. La inmunización secuencial es la vacunación
con conjugada seguida de no conjugada en un niño no vacuna-
do previamente. Las tres situaciones que pueden plantearse son
las siguientes:

1. Vacunación complementaria con vacuna heptavalente de
un niño de 2 a 5 años, previamente vacunado con 23-valente
por pertenecer a un grupo de riesgo. Se recomiendan 2 dosis
de vacuna heptavalente, separadas por un intervalo mínimo de
2 meses, que se inician al menos 2 meses después de la admi-
nistración de la dosis de vacuna 23-valente.

2. Vacunación complementaria con vacuna 23-valente de un
niño previamente vacunado con heptavalente. Los niños que
han completado la pauta vacunal con heptavalente y que perte-
necían o entran a formar parte de un grupo de riesgo, han de re-
cibir una dosis de vacuna 23-valente a partir de la edad de
2 años, con un intervalo mínimo de 2 meses desde la última
dosis de la heptavalente.

3. Vacunación secuencial con vacuna heptavalente y 23-va-
lente de un niño de 2 a 5 años, no vacunado y perteneciente a
un grupo de riesgo. Se recomiendan 2 dosis de vacuna hepta-
valente, separadas por un intervalo mínimo de 2 meses, y una
dosis de vacuna 23-valente, 2 meses después de la última de
heptavalente. En los niños mayores de 5 años se administra sólo
la 23-valente.

La vacuna conjugada heptavalente está autorizada en Espa-
ña, como en toda Europa, hasta los 2 años de edad. Sin embar-
go, las recomendaciones de algunas sociedades científicas la in-
dican hasta los 5 años5 y en Estados Unidos está autorizada
hasta los 9 años. En los niños mayores y en los adultos, los da-
tos de eficacia de la vacuna conjugada son limitados, por lo
que no existen recomendaciones para su uso, pero su adminis-
tración no está contraindicada en pacientes pertenecientes a gru-
pos de riesgo, aunque no se aconseja la sustitución de la vacuna
no conjugada por la conjugada.

El segundo tema que deseamos comentar es el mayor riesgo
de meningitis en los pacientes que reciben un implante coclear,
que lleva a considerar una nueva indicación de la vacunación
antineumocócica, con vacuna conjugada o con 23-valente úni-
camente, o con las dos, según la edad del paciente. La FDA ha
alertado recientemente sobre la asociación entre implantes co-
cleares y meningitis bacteriana; hasta el 17 de octubre se han de-
clarado 91 casos de meningitis en pacientes portadores de im-
plantes cocleares en el mundo, con una letalidad del 18,7 %2.

En España se han notificado seis episodios de infección grave,
dos de ellos diagnosticados de meningitis neumocócica con evo-
lución favorable, y en los cuatro restantes no consta el tipo de
infección, pero la evolución fue letal3. La edad de presentación
de la meningitis oscila entre 18 meses y 84 años, pero el 63% de
los casos han ocurrido en niños menores de 7 años. El período
de tiempo entre la colocación del implante y el desarrollo de
meningitis varía entre menos de 24 h y más de 6 años, aunque
la mayoría de episodios se han producido durante el primer
año. Los microorganismos aislados en los 23 pacientes de los
que se dispone de información son: Streptococcus pneumoniae
(69,5 %), Haemophilus influenzae (17,4 %), Streptococcus viri-
dans (8,7%) y Escherichia coli (4,3%)6.

Existen razones anatómicas y quirúrgicas que pueden explicar
el mayor riesgo de meningitis en los pacientes que han recibido
un implante coclear. Para colocar el electrodo en el oído interno
es necesario comunicarlo con el oído medio, y después se pone
un fragmento de fascia pericraneal o de músculo para sellar
esta comunicación. Si durante la fase inicial de cicatrización se
produce una otitis media, no existe barrera que impida al mi-
croorganismo alcanzar la cóclea y de forma secundaria el LCR.
Otras causas posibles son la migración del electrodo fuera de la
cocleostomía o la atrofia del tejido cicatrizal que facilita la co-
municación. Además, el propio implante, al actuar como un
cuerpo extraño, se puede convertir en un foco de infección. En
este sentido, se ha especulado sobre el papel que tiene el dise-
ño del electrodo y al detectarse un mayor número de meningi-
tis entre los portadores de un tipo de implante que contenía un
posicionador de electrodo, se recomendó, como medida provi-
sional, suspender el uso de este modelo (retirado del mercado el
pasado mes de julio)2. Otros factores asociados pueden ser la
historia previa de meningitis, la otitis media recurrente, la inmu-
nodeficiencia, las alteraciones preexistentes del oído interno, la
presencia de una fístula oculta de LCR y la cirugía previa del
oído interno o craneal.

Las recomendaciones generales elaboradas por diferentes or-
ganismos para la prevención de meningitis bacteriana en pa-
cientes portadores o candidatos a implantes cocleares son las
siguientes3,6,7: diagnóstico y tratamiento de las otitis, antes y des-
pués de la colocación del implante; profilaxis antibiótica en la
cirugía; y vacunación antineumocócica, anti-H. influenzae tipo b
(Hib), y antimeningocócica (en áreas de elevada circulación de
serogrupos de Neisseria meningitidis para los que se dispone
de vacuna).

Las vacunas conjugadas frente a Hib y meningococo C ya for-
man parte del calendario de inmunizaciones sistemáticas en Es-
paña. Los pacientes portadores de un implante coclear son,
pues, candidatos a inmunización antineumocócica, con vacuna
conjugada, no conjugada o con las dos, según la edad del pa-
ciente.
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