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XVIII Premio JOSÉ DÍEZ RUMAYOR del BOLETÍN DE PEDIATRÍA
Publicación Oficial de la Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León 

(SCCALP)

BASES DE LA CONVOCATORIA

1. Se establece un Premio de 750 €* destinado a recompensar el mejor trabajo publicado en 
el Boletín de Pediatría desde enero a diciembre del año 2022, ambos inclusive, dentro de 
las secciones de Revisiones, Originales y Casos Clínicos de la revista. 

2. La selección del trabajo premiado será realizada por un jurado constituido por el Consejo 
de Redacción del Boletín de Pediatría y su Director o por un Comité en el que delegue, que 
deberá estar integrado por personas de reconocido prestigio científico. 

3. El Jurado del Premio se reunirá previamente a la Reunión de Primavera de la SCCALP del 
año 2023 y se considerará constituido cuando estén presentes la mayoría de sus miembros. 
Los artículos publicados serán evaluados objetivamente siguiendo criterios de calidad, ori-
ginalidad y presentación. 

4. El Jurado podrá declarar desierto el Premio si considera que ninguno de los trabajos publi-
cados reúne los requisitos necesarios para ser premiado. 

5. El fallo del Jurado será inapelable, debiendo publicarse en la página web de la SCCALP y 
debiendo ser comunicado al autor o autores correspondientes por carta oficial desde la 
Secretaría de la Sociedad. 

6. La entrega del Premio, por el Consejo de Redacción del Boletín de Pediatría, se hará con 
ocasión del acto de clausura de la Reunión de Primavera de la SCCALP del año 2023. 

*Menos impuestos legalmente establecidos.



BOL PEDIATR VOL. 62 Nº 259, 1/2022

Sumario

 1 Programa CientífiCo

  taller PreCongreso
 3 Gestión de referencias bibliográficas con Zotero
  D. Pérez Solís

  mesa redonda: onCología y Cuidados Paliativos
 12 Signos de alarma para la detección precoz del cáncer en Pediatría desde Atención Primaria
  H. González García

 18 El paciente oncológico en cuidados paliativos: síntomas más frecuentes
  A. de Lucio Delgado

 27 Seguimiento clínico y autocuidados en niños y adolescentes con posibles secuelas endocrinológicas 
  tras el cáncer: pasaporte de salud para supervivientes
  C. Andrés, M. Chueca, S. Berrade

  Charla Con el exPerto
 40 Trastornos alimentarios en la primera infancia. Una mirada para pediatras
  C. Pedrón Giner, B. Sanz Herrero, F. González González
  
 47 ComuniCaCiones orales viernes 29 de abril

 56 ComuniCaCiones orales sábado 30 de abril

 65 Posters



BOL PEDIATR VOL. 62 Nº 259, 1/2022

Summary

 1 sCientifiC Program

  Pre-Congress workshoP
 3 Bibliographic reference management with Zotero
  P. Gortázar Arias 

  round table: onCology and Palliative Care
 12 Warning signs for early detection of cancer in Pediatrics from Primary Care
  H. González García

 18 The cancer patient in palliative care: more frequent symptoms
  A. de Lucio Delgado

 27 Clinical follow-up and self-care in children and adolescents with possible endocrine sequelae due  
  to cancer: health passport for survivors
  C. Andrés, M. Chueca, S. Berrade

  meet with the exPert
 40 Eating disorders in early childhood. A look for pediatricians
  C. Pedrón Giner, B. Sanz Herrero, F. González González

 47 oral CommuniCations friday, aPril 29th

 56 oral CommuniCations saturday, aPril 30th

 65 Posters



1BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

BOL PEDIATR 2022; 62: 1-2

10:00/ Talleres precongreso. Hospital Universitario
12:30 San Agustín

• Situaciones prácticas en pacientes diabéticos 
con nuevas tecnologías. Belén Huidobro 
Fernández. Endocrinología Pediátrica. Hospital 
Universitario de Cabueñes, Gijón. Ana Cristina 
Rodríguez Dehli. Endocrinología Pediátrica. 
Hospital Universitario San Agustín, Avilés.

• Ecografía pulmonar a pie de cama. Juan 
Mayordomo Colunga. Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos. Hospital Universitario 
Central de Asturias, Oviedo. María Fernández 
Miaja. AGC de Pediatría. Hospital Universitario 
Central de Asturias, Oviedo.

• Gestión de referencias bibliográficas con 
Zotero. David Pérez Solís. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario San Agustín, Avilés.

15:30 Entrega de documentación

16:00 Comunicaciones Orales libres y Pósteres

17:30 Pausa-Café

18:00 Inauguración oficial de la Reunión

18:15 Mesa Redonda: Oncología y cuidados 
paliativos

 Moderador: José Antonio Villegas Rubio. Unidad de 
Oncología Pediátrica. Hospital Universitario Central de 
Asturias.
• Signos de alarma para el diagnóstico 

precoz en oncohematología pediátrica. 
Hermenegildo González García. Jefe de la Unidad 
de Oncohematología Pediátrica. Hospital Clínico 
Universitario de Valladolid.

• El paciente oncológico en cuidados paliativos: 
urgencias más frecuentes. Ana de Lucio 
Delgado. Unidad de Cuidados Crónicos Complejos y 
Paliativos Pediátricos. Hospital Universitario Central 
de Asturias, Oviedo.

• Efectos tardíos endocrinológicos en niños con 
cáncer. María Jesús Chueca Guinduláin. Unidad 
de Endocrinología Pediátrica. Complejo Hospitalario 
de Navarra, Pamplona.

19:45 Asamblea General de Socios de la SCCALP

21:30 Cóctel

Reunión de Primavera de la SCCALP

Programa científico

© 2022 Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León
Éste es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons  
(http: //creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es/), la cual permite su uso, distribución y reproducción por cualquier medio para fines no comerciales, 
siempre que se cite el trabajo original.

VIERNES 29 DE ABRIL DE 2022



Programa científico

2 VOL. 62 Nº 259, 2022

09:00 Comunicaciones Orales libres y Pósteres

10:30 Mesa Redonda: Reumatología pediátrica
 Moderadora: Mireia Arroyo Hernández. Hospital 

Universitario San Agustín, Avilés.
• Enfermedades autoinflamatorias del niño: aspectos 

clínicos. Sara Murias Loza. AGC de Pediatría. Hospital 
Universitario Central de Asturias, Oviedo.

• Enfermedades autoinflamatorias: un universo
 en expansión. Juan Ignacio Arostegui Gorospe. 

Servicio de Inmunología. Hospital Clínic de Barcelona.
• Vacunación en niños en situaciones especiales: 

cuando el tiempo corre en nuestra contra. María 
Fernández Prada. Servicio Medicina Preventiva y 
Salud Pública. Hospital Vital Álvarez Buylla. Mieres.

12:00 Pausa-Café

12:30 Charla con el Experto: Trastornos 
Alimentarios en la Primera Infancia

 Consuelo Pedrón Giner, Beatriz Sanz Herrero y 
Francisca González González. Unidad Funcional de 
Trastornos de la Alimentación en la Primera Infancia. 
Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, Madrid.

13:30  Ceremonia de Clausura

SÁBADO 30 DE ABRIL DE 2022



3BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

BOL PEDIATR 2022; 62: 3-11

RESUMEN

Uno de los retos a los que se enfrentan los profesionales 
sanitarios es la gestión y organización de la literatura científica 
a la que acceden en el desarrollo de sus actividades asisten-
ciales, docentes e investigadoras. Los gestores de referencias 
bibliográficas son programas informáticos que ayudan al 
usuario a almacenar y organizar documentos y referencias 
bibliográficas. También facilitan las tareas de citación y elabo-
ración de la bibliografía al redactar una publicación académica. 

Se revisan las características básicas y la evolución que 
han tenido los gestores de referencias gratuitos más comple-
tos en el momento actual: Zotero y Mendeley. Finalmente, 
se describe el funcionamiento de Zotero, incluyendo las 
importantes novedades que incluye la versión 6.

Los nuevos gestores de referencias bibliográficas gratui-
tos pueden cubrir las necesidades de la mayoría de profe-
sionales sanitarios en la gestión integral de sus colecciones 
de documentos y referencias.

Palabras clave: Almacenamiento y Recuperación de la 
Información; Informática Médica; Software; Bases de Datos 
Bibliográficas; Internet.

ABSTRACT

Managing and classifying biomedical literature stored 
during healthcare, teaching, and research purposes is a huge 

challenge for health professionals. Reference managers are 
software that helps scholars to store and organize documents 
and bibliographic references. They also make easier to man-
age bibliographic citations and creating bibliography when 
writing a scholarly manuscript.

Basic features and the evolution of the two more com-
plete free reference managers currently available –Zotero and 
Mendeley– are reviewed. Finally, use of Zotero is described 
with more detail, including the new features included in 
Zotero 6 upgrade.

New free reference managers are able to meet the needs 
of most health care professionals for comprehensive mana-
gement of their documents and references collections. 

Key words: Information Storage and Retrieval; Medical 
Informatics; Software; Database, Bibliographic; Internet.

 
INTRODUCCIÓN

Tanto en la formación clínica como en la labor docente 
o investigadora, uno de los retos a los que se enfrenta el 
profesional sanitario es la gestión y organización del enorme 
volumen de información al que puede acceder. Esa gran 
cantidad de documentación puede ser muy difícil de apro-
vechar si no se gestiona adecuadamente, de ahí que surgiera 
hace ya tiempo el neologismo “infoxicación” (intoxicación 
por exceso de información)(1).

Taller Precongreso

Gestión de referencias bibliográficas con Zotero

D. PÉREZ SOLÍS

Servicio de Pediatría, Hospital Universitario San Agustín, Avilés. España.

Correspondencia: David Pérez Solís. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario San Agustín. Camino de Heros, 6.  
33401 Avilés. Correo electrónico: david@perezsolis.es

© 2022 Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León
Este es un artículo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-No Comercial de Creative Commons 
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.5/es/), la cual permite su uso, distribución y reproducción por cualquier medio para fines no comerciales, 
siempre que se cite el trabajo original.
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A lo largo de las décadas, la manera de afrontar este desafío 
ha ido evolucionando de forma paralela a la transición que las 
publicaciones biomédicas han experimentado desde el papel 
al soporte digital. Pero, más allá del ahorro en papel y espacio 
físico, los archivos digitales pueden ser aún más difíciles de 
manejar sin una adecuada organización y sin herramientas 
que permitan localizarlos cuando vuelven a ser necesarios(2).

Con el desarrollo de la informática y la generalización de 
los formatos digitales, se fueron desarrollando los programas 
de gestión de referencias bibliográficas(3). 

¿QUÉ ES UN GESTOR DE REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS?

Los gestores de referencias bibliográficas son programas 
informáticos que ayudan al usuario a crear su propia base 
de datos personal, almacenando y recopilando las referen-
cias bibliográficas. También facilitan las tareas de citación 
y elaboración de la bibliografía al redactar una publicación 
académica(4-6).

Las funciones típicas de que estos programas suelen 
incorporar son:
• Introducción de nuevos registros: puede hacerse de for-

ma manual o –con más frecuencia– de manera automáti-
ca desde una base de datos en línea, la página web de la 
publicación original o el propio documento en formato 
Portable Document Format (PDF).

• Importación y exportación: que permite trasladar refe-
rencias o colecciones personales desde o hacia otros ges-
tores de referencias o bases de datos bibliográficas.

• Clasificación: mediante la creación de carpetas o el uso 
de palabras clave para ordenar las referencias en distintas 
colecciones, algo fundamental a medida que la base de 
datos crece.

• Detección y fusión de referencias duplicadas.
• Anotación: para incorporar comentarios propios a una 

referencia. Las anotaciones se pueden incluir dentro de 
los propios documentos PDF.

• Búsqueda: facilita encontrar determinadas referencias 
dentro de la base de datos personal o de una colección 
concreta, ya sea mediante una búsqueda sencilla o en 
campos determinados.

• Generación automática de citas y del listado de refe-
rencias bibliográficas desde un procesador de textos: 
añadiendo las referencias a medida que se escribe el 
documento y dando formato tanto a la notación de las 
citas dentro del texto como al listado final de referencias. 
Eso permite modificar el estilo de citación en función del 
medio en el que se piensa publicar el trabajo. 

Con los programas de escritorio, la gestión de referencias 
suele describirse como un flujo de trabajo triangular, que 
comienza con una búsqueda en una base de datos biblio-
gráfica en línea (p.ej. PubMed), continúa en el gestor de 
referencias y desemboca en un procesador de textos, para 
volver a iniciar el ciclo con una nueva búsqueda(7).

Los gestores de referencias más completos son capaces 
de trabajar tanto en modo local como en línea. En local, son 
capaces de explorar un disco duro para localizar publicacio-
nes en formato digital y extraer sus metadatos, y permiten 
organizar la biblioteca a gusto del usuario –mediante car-
petas, palabras clave, listas, etc.–. Las capacidades en línea 
incluyen disponer de una copia actualizada de la base de 
datos de referencias “en la nube”, lo que permite acceder 
a ella desde cualquier dispositivo con conexión a internet, 
ya sea desde un navegador o a través de una aplicación 
móvil (app).

¿QUÉ GESTOR DE REFERENCIAS ELEGIR?

Existe una oferta relativamente amplia de gestores de 
referencias bibliográficas(8). Pero, si limitamos la búsqueda 
a las opciones que pueden usarse de manera gratuita sin 
apenas limitaciones, que reúnen todas las características 
exigibles a este tipo de programas, y que se mantienen en 
constante desarrollo a lo largo de los años, podemos quedar-
nos con dos claros candidatos: Mendeley y Zotero. 

Elegir uno sobre el otro depende mucho de los gustos 
personales(9), y es buena idea es probar ambos para optar por 
aquel que resulte más cómodo e intuitivo para el usuario. 
Los dos incluyen las características que podemos necesitar: 
gestión de biblioteca de archivos PDF, gestión de referencias, 
copia de seguridad y acceso desde la web, multiplatafor-
ma, integración con procesadores de textos y anotación de 
documentos PDF. Ambos se pueden utilizar al completo de 
forma gratuita, aunque disponen de opciones de pago para 
prestaciones adicionales.

Mendeley
Este gestor de referencias, desarrollado en 2008 por Men-

deley Ltd., fue adquirido en 2013 por la editorial Elsevier. Su 
gestor de escritorio está disponible para sistemas Windows, 
Mac OS y Linux. Una cuenta gratuita proporciona 2 GB de 
espacio para almacenar la biblioteca personal y 100 MB para 
documentos compartidos, también permite crear hasta cinco 
grupos de trabajo privados, con un máximo de 25 miembros 
por grupo. Se pueden contratar planes de pago para ampliar 
el espacio de almacenamiento o las posibilidades de colabo-
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ración, y también dispone de suscripciones institucionales. 
Una limitación es que no está disponible en castellano.

Uno de los puntos fuertes del software de escritorio de 
Mendeley es la gestión de documentos PDF, no solo por sus 
capacidades de reconocimiento, clasificación o búsqueda, 
sino por permitir insertar anotaciones en el propio documen-
to. Es capaz también de insertar citas y generar la bibliografía 
en un manuscrito mediante un complemento disponible para 
Microsoft Word y para LibreOffice(10).

Mendeley se encuentra en una fase de transición, con 
varios cambios relevantes que implican la pérdida de pres-
taciones previamente disponibles. Así, en 2020 anunciaron 
la desaparición de sus funciones de tipo social, incluyen-
do los grupos públicos, los perfiles de usuario y el Feed 
que mostraba la actividad de otros usuarios agregados 
como contactos(11). En 2021 se produjo la retirada de sus 
apps para dispositivos móviles(12). Por último, en 2022 se 
anunció la transición hacia la nueva versión de su pro-
grama escritorio, llamado Mendeley Reference Manager, 
de manera que la versión actual conocida como Mendeley 
Desktop dejará de estar disponible para su descarga el 1 de 
septiembre de 2022(13). Además, la integración con proce-
sadores de textos se realizará con un nuevo complemento 
llamado Mendeley Cite, que funciona solamente con las 
versiones más recientes de Microsoft Word, y que convivirá 

un tiempo con el anterior complemento compatible con 
otros procesadores como Libreoffice Writer y versiones 
más antiguas de Word.

Zotero
Se trata de un gestor de referencias gratuito y de código 

abierto, desarrollado desde 2006 por el Center for History and 
New Media de la Universidad George Mason (EE. UU.). Su 
propiedad fue posteriormente traspasada la Corporation for 
Digital Scholarship, una organización sin ánimo de lucro muy 
vinculada a la misma Universidad. Diseñado inicialmente 
como complemento al navegador Firefox(14,15), desde 2011 
también existe como programa independiente para sistemas 
Windows, Mac OS y Linux. Está traducido al castellano. 
Las cuentas gratuitas ofrecen 300 MB de almacenamiento 
para documentos personales o compartidos en grupos, sin 
límites en la creación de grupos (públicos o privados) ni en 
el número de usuarios. Ofrece planes de pago para ampliar 
el espacio de almacenamiento.

En marzo de 2022 lanzó su versión 6, con novedades 
muy importantes. La más visible es la posibilidad de incluir 
anotaciones dentro de documentos PDF, de manera similar 
a Mendeley. Otra novedad es la app oficial para dispositi-
vos móviles iOS (Fig. 1). En sistemas Android sigue siendo 
necesario recurrir a apps de terceras partes.

Figura 1. App oficial de Zote-
ro para dispositivos móviles 
iOS de Apple. 
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Tras los últimos cambios, se puede decir que Zotero ha 
conseguido igualar las prestaciones de Mendeley en su pro-
grama de escritorio y, además, supera sus posibilidades de 
colaboración al mantener los grupos públicos y no limitar 
los grupos privados. La principal limitación de las cuentas 
gratuitas respecto a Mendeley es la menor capacidad de 
almacenamiento de documentos (300 MB frente a 2 GB). Su 
independencia de grandes grupos empresariales y la dis-
ponibilidad de su código fuente han facilitado su adopción 
por una gran comunidad de usuarios.

INTRODUCCIÓN A ZOTERO

Tras haber comentado las principales características 
de dos buenos gestores de referencias bibliográficas, es el 
momento de profundizar en Zotero. Para los interesados en 
Mendeley, se puede consultar un artículo publicado ante-
riormente(6).

Registro e instalación de Zotero
Aunque Zotero se puede instalar y utilizar sin una cuen-

ta de usuario, es muy recomendable crear una para poder 
utilizar la versión web y para sincronizar nuestra colección 
desde cualquier dispositivo que usemos. Para crear una 

cuenta de usuario nos dirigimos a www.zotero.org/user/
register e introducimos los datos solicitados. Desde la página 
web de Zotero (Fig. 2) podemos gestionar nuestra biblioteca 
de manera muy parecida a con el programa de escritorio, 
aunque para sacar todo el partido a esta herramienta es 
conveniente instalar también el programa. En www.zotero.
org/download/ podemos descargar la última versión del 
gestor para nuestro sistema operativo, y también los “conec-
tores” para los navegadores más comunes (Chrome, Firefox, 
Safari y Edge). Los conectores se encargan de comunicar el 
navegador con el programa de escritorio, de manera que 
podamos añadir referencias, por ejemplo, desde la página 
web de una revista.

Una vez instalado Zotero en nuestro ordenador (Fig. 3), 
es recomendable introducir los datos de nuestra cuenta de 
usuario para sincronizar en todo momento nuestras coleccio-
nes de referencias con la “nube” de Zotero. Eso se hace desde 
el menú Editar/Preferencias en la pestaña “Sincronizar”. 

Importar una base de datos desde otro programa
Aquellos que hayan utilizado previamente otros gestores 

de referencias bibliográficas pueden utilizar sus bases de 
datos en Zotero. El proceso consiste en exportar las referen-
cias desde el programa original en alguno de los formatos 
compatibles (BibTeX, RIS, etc) y luego importar el archivo 

Figura 2. Visualización de una biblioteca de Zotero desde un navegador web. 
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resultante desde el menú Archivo/Importar del programa 
de escritorio de Zotero (no es posible hacerlo desde la ver-
sión web). Existe una opción específica para importar desde 
Mendeley, que recupera incluso las anotaciones realizadas 
en los documentos PDF.

También es posible exportar la biblioteca de referencias 
desde Zotero a otros gestores, algo que facilita probar alter-
nativas sin tener que comenzar desde cero.

Añadir referencias
La forma más sencilla de añadir una referencia es con 

el navegador web utilizando el conector de Zotero (Fig. 4). 
Cuando el conector está instalado, se muestra un icono jun-
to a la barra de direcciones, que cambia de aspecto según 
el tipo de página web que estamos visitando (una página 
de texto si reconoce un artículo académico, una carpeta si 
aparece varias referencias en la misma página, una portada 
de libro, etc.). Al pulsar sobre el icono, se añadirá la referen-
cia a nuestra biblioteca de Zotero, dentro de la carpeta que 
tuviéramos seleccionada previamente. Aunque el conector 
permite guardar referencias directamente en la nube de Zote-
ro, es recomendable tener abierto el programa de escritorio 

para un funcionamiento más completo (el propio conector 
nos avisará si fuera necesario). 

Al importar una referencia, Zotero es capaz de recono-
cer los metadatos de las publicaciones desde muchas bases 
de datos y grandes grupos editoriales internacionales, de 
manera que los datos de autores, título de la publicación, 
volumen, páginas, DOI, etc. se importaran en sus campos 
correspondientes. Si la publicación es de acceso abierto, se 
descargará también el documento formato PDF. En el caso 
de publicaciones que no sean reconocidas, suele funcionar 
localizar la referencia en una base de datos bibliográfica 
(PubMed, Google Académico, etc.). Si la referencia no está 
disponible de esta manera, se puede añadir de manera 
manual tanto desde el programa de escritorio (Archivo/
Nuevo elemento) como desde la web (icono con forma de 
signo “+”). El repertorio de documentos permitidos es muy 
amplio, incluyendo artículos, libros, capítulos de libros, tesis, 
páginas web, etc.

Gestionar referencias
En nuestra biblioteca de Zotero podemos crear carpetas 

con las que clasificar nuestras referencias, siendo posible 

Figura 3. Zotero 6 para Windows mostrando la misma biblioteca que la figura 2.
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añadir la misma referencia a más de una carpeta. Existe una 
carpeta llamada “Mis Publicaciones” reservada para las refe-
rencias en las que el usuario ha participado como autor, que 
facilita la gestión del currículum de publicaciones. También 
se pueden añadir etiquetas a las referencias. La combina-
ción de carpetas y etiquetas permite tener una biblioteca 
ordenada y fácil de filtrar, algo conveniente a medida que 
la biblioteca crece.

No es raro que en una base de datos haya referencias 
repetidas por haberse añadido más de una vez. Zotero inclu-
ye de serie una carpeta llamada “Elementos duplicados” en 
la que muestra un listado de posibles referencias repetidas 
para su revisión y fusión si procede.

Una de las capacidades más recientes e interesantes de 
Zotero es la de incluir anotaciones o subrayados en los docu-
mentos PDF sin salir de la aplicación (Fig. 5). Haciendo un 

Figura 4. Utilización del 
conector de Zotero en el nave-
gador Google Chrome para 
añadir referencias a Zotero. 
Al presionar el icono (flecha 
roja) en la barra del navega-
dor, se despliega un recuadro 
que permite elegir en qué car-
peta guardarla.

Figura 5. Funciones de subra-
yado y anotación de docu-
mentos en el programa de 
escritorio de Zotero.
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doble clic sobre una referencia de la cual disponemos de un 
archivo PDF asociado, se abre una pestaña para visualizar el 
documento. Este visor dispone de una barra de herramien-
tas que incluye botones para resaltar texto, añadir nota y 
seleccionar un área del documento. Las distintas anotaciones 
de un documento se pueden consultar en la barra lateral. 
Además, se guardan en la nube de Zotero, por lo que pue-
den visualizarse desde otro dispositivo en el que tengamos 
instalado Zotero.

Integración con procesadores de textos
Zotero es capaz de integrarse con los procesadores de 

textos Microsoft Word y LibreOffice Writer para añadir 
citas en un texto y generar un listado con las referencias 
bibliográficas. También funciona con el servicio en la nube 
de Google Docs. Si no lo hemos instalado antes, se puede 
instalar el complemento o plugin necesario desde el menú 
Herramientas/Complementos, que añade una nueva barra 
de herramientas al procesador correspondiente. Para Goo-
gle Docs es suficiente con haber instalado el conector para 
el navegador. Estos complementos no están traducidos al 
castellano, por lo que se visualizan en inglés.

Para trabajar en un documento con Word (Fig. 6), selec-
cionaremos primero la barra de herramientas de Zotero 
dentro de la cinta de opciones. En primer lugar, conviene 
establecer las preferencias para el documento en el que 
vamos a trabajar, mediante el botón Document Preferences. 
Ahí elegiremos el estilo de cita que queremos usar dentro 
de un catálogo de estilos predeterminados; pero también 
podemos añadir otros estilos disponibles en el repositorio 
de Zotero pulsando sobre “Gestionar estilos”. El estilo de 
cita determina el formato de la cita tanto dentro el texto 
(número entre paréntesis o entre corchetes, como superín-
dice, autor-año, etc.), como en la lista de referencias biblio-
gráficas, y puede cambiarse por otro en cualquier momento. 
También podemos elegir la manera de almacenar las citas 
dentro del documento, ya sea en forma de campos (la más 
recomendable si solo vamos a usar Word) o de marcadores 
(más compatible para los casos en que trabajemos también 
con LibreOffice.

Para añadir una cita, tras colocar el cursor en el sitio del 
texto en el que queremos que aparezca, hay que pulsar el 
botón “Add/Edit Citation”. Aparecerá una pequeña ventana 
desde la que podemos buscar la referencia o referencias que 

Figura 6. Uso de Zotero con 
Microsoft Word para insertar 
una cita en un documento.
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nos interesan y seleccionarlas para ser insertada en el docu-
mento con el formato que hemos establecido previamente.

Finalmente, no se nos debe olvidar utilizar el botón “Add/
Edit Bibliography” para marcar el punto del documento donde 
queremos que se muestre el listado de referencias utilizadas, 
con el formato definido por el estilo de cita que selecciona-
mos. Aunque este sistema funciona razonablemente bien, es 
conveniente revisar siempre el listado final de referencias 
antes de enviar un manuscrito para su publicación.

Grupos públicos y privados
Más allá del uso personal para gestionar una biblioteca 

de referencias, merece la pena explorar las posibilidades 
colaborativas que ofrecen los grupos de Zotero. Los grupos 
permiten compartir colecciones de referencias entre personas 
con intereses afines, como pueden ser los alumnos de una 
clase o los componentes de un grupo de investigación. Se 
distinguen tres tipos de grupos en función de su grado de 
apertura:
• Grupos privados: se accede por invitación y permanecen 

ocultos al resto de usuarios de Zotero. Permiten compar-
tir los archivos ligados a las referencias.

• Grupos públicos cerrados: son visibles para todo el 
público, pero es necesaria una invitación para formar 
parte de ellos. La biblioteca del grupo puede ser públi-
ca o privada según se configure. Es posible compartir 
archivos entre los miembros.

• Grupos públicos abiertos: cualquiera puede unirse al 
grupo de manera inmediata. La página del grupo es 
pública. No se pueden compartir archivos.
Los grupos se gestionan fundamentalmente desde la web 

de Zotero (Fig. 7), a través de la pestaña “Groups”. Al crear un 
grupo se elige un nombre y el tipo de grupo que queremos, 
y después podemos establecer el resto de las preferencias 
del grupo e invitar a otros usuarios a unirse. 
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INTRODUCCIÓN

El objetivo de divulgar los signos de alarma para la detec-
ción precoz del cáncer en Pediatría desde Atención Prima-
ria es intentar disminuir, en lo posible, el tiempo hasta el 
diagnóstico desde el inicio de los síntomas, lo que redun-
dará en mejorar el pronóstico de los niños que lo padecen, 
puesto que el retraso en el diagnóstico se puede relacionar, 
en algunos casos, con estadios avanzados que influyen en 
la supervivencia.

Desde el inicio de los síntomas hasta que los padres 
realizan la primera consulta médica ocurre el denominado 
“tiempo o intervalo del paciente”, y dentro de este periodo 
puede originarse un primer retraso que se atribuye a los 
padres o cuidadores cuando tardan en realizar la consulta. 
A continuación desde la primera consulta médica hasta el 
diagnóstico transcurre el “intervalo médico”, donde se pue-
de originar un nuevo retraso, en este caso de los profesio-
nales hasta llegar al diagnóstico final. De esta manera, una 
importante labor de los pediatras de Atención Primaria es 
ayudar a disminuir el tiempo hasta el diagnóstico, recono-
ciendo los signos de alarma y también divulgarlos entre las 
familias, lo que contribuirá a la detección precoz del cáncer 
y la consecuente derivación ante la sospecha, lo que permi-
tirá a los niños con cáncer el acceso rápido al diagnóstico y 
tratamiento multidisciplinar(1,2).

PRINCIPALES DIFERENCIAS ENTRE EL CANCER EN 
PEDIATRÍA Y DEL ADULTO

El cáncer infantil es una patología de gran relevancia socio-
sanitaria, con características diferentes del cáncer del adulto. 
Los tumores infantiles tienen un conjunto de características 
propias que los distinguen de las neoplasias de los adultos; 
presentando diferencias etiológicas, biológicas, histopatoló-
gicas, genómicas, de latencia y terapéuticas. Se ha postulado 
que en adultos se requiere la suma de alteraciones genéticas, 
al menos cinco, para desarrollar un tumor, a diferencia de 
ciertos tumores infantiles, donde se requerirían tan solo dos(3).

De acuerdo con los datos de la Sociedad Española de 
Oncología Médica (SEOM) en España en 2021 se diagnostica-
ron 276.239 casos nuevos de cáncer en todas las edades(4). En 
los adultos los cánceres más comunes son de origen epitelial 
y, en muchos casos, están relacionados con una exposición 
mantenida a agentes mutagénicos. El riesgo de padecer un 
cáncer en la edad adulta aumenta con la edad. Así, en adultos 
predominan los adenocarcinomas de diversos tipos (mama-
rio, pulmonar, prostático, colorrectal, etc.), influenciables tras 
largos tiempos de latencia a factores externos cancerígenos, 
y representan casi el 80% de los casos, seguidos de tumores 
hematopoyéticos y son más excepcionales los sarcomas. El 
cáncer en el adulto es potencialmente prevenible evitando 
exposiciones ambientales relacionadas con las neoplasias 
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epiteliales. La supervivencia en España en la actualidad se 
sitúa en un 55,3% en los hombres y 61,7% en las mujeres(4).

En la infancia la incidencia es mucho menor. En Espa-
ña se diagnostican al año aproximadamente 1.100 casos 
en menores de 14 años (incidencia de 155 casos/millón de 
niños) y 1.400 casos en menores de 18 años. Los tipos de 
cáncer más frecuentes en la infancia son los hematológicos 
(leucemias y linfomas), los tumores del sistema nervioso 
central (SNC), neuroblastoma y sarcomas, siendo excepcio-
nales los epiteliales. La supervivencia en países desarrollados 
se aproxima o incluso supera el 80%. A pesar de que en la 
infancia el cáncer es una enfermedad rara, en el tramo de 
edad de 1 a 14 años es la primera causa de muerte. En España 
fallecen 192 menores de 14 años por cáncer, lo que supone 
4 niños fallecidos a la semana por este motivo(5). El cáncer 
infantil es menos prevenible por la mayor influencia de fac-
tores genéticos, aunque se están investigando la influencia 
de factores ambientales y epigenéticos para intentarlo. 

SÍNTOMAS Y SIGNOS DE ALARMA PARA LA 
DETECCIÓN PRECOZ DEL CÁNCER INFANTIL

Como en otras áreas de nuestra especialidad y consustan-
cial con la Pediatría, las primeras manifestaciones del cáncer 
en los niños son muy inespecíficas, fenómeno inversamen-
te proporcional a la edad de aparición. Así se ha descrito 
que aumentan la posibilidad de cáncer en los niños con los 
siguientes signos y síntomas: 
– Fiebre persistente o recurrente.
– Palidez.
– Masas en cabeza y cuello. 
– Masas abdominales. 
– Adenopatías. 
– Alteraciones motoras. 
– Hematomas y otros signos de sangrado. 
– Astenia. 
– Cefalea. 
– Anormalidades visuales. 
– Dolor y síntomas musculoesqueléticos.

Estos síntomas o signos de forma aislada tienen un escaso 
valor predictivo, salvo para las masas abdominales, puesto 
que el cáncer en los niños es muy poco frecuente. La com-
binación progresiva de algunos de ellos, sin embargo, es 
frecuente como forma de presentación de niños con neopla-
sias y puede ayudar al diagnóstico precoz. Algunos autores 
recomiendan considerar la preocupación persistente de los 
padres por los síntomas de sus hijos como un motivo para 
estudio o derivación(1,6).

La persistencia de alguno o algunos combinados de estos 
síntomas o signos sin una causa clara que lo explique o 
bien la reiteración de consultas por los padres, tres o más 
consultas en 3 meses, aumentan notablemente la posibilidad 
de neoplasias en Pediatría(7,8). 

Teniendo en cuenta las anteriores circunstancias, la reali-
zación de una historia clínica completa y minuciosa junto con 
una exploración física general y por aparatos, contribuirán 
a establecer los criterios de derivación para la mayoría de 
los casos. Se abordan a continuación las formas clínicas más 
frecuentes de presentación junto con los signos de alarma a 
tener en cuenta en cada una de ellas.

Fiebre persistente y síntomas constitucionales
La fiebre persistente o de origen desconocido es motivo 

de preocupación en los pacientes pediátricos. La causa más 
frecuente en Pediatría es de origen infeccioso y solamente 
entre un 6 y 20% de los casos serán neoplasias, seguidas de 
cerca por las enfermedades del tejido conjuntivo(1,9). Las prin-
cipales neoplasias que se manifiestan inicialmente como fie-
bre prolongada, asociada a síntomas constitucionales como 
astenia, anorexia y pérdida de peso, son las leucemias y 
linfomas y algunos tumores sólidos como el neuroblastoma 
y sarcoma de Ewing.

La leucemia es el cáncer infantil más frecuente, repre-
sentando más del 25% del total de casos(5,10). La asociación 
de fiebre prolongada, hepatoesplenomegalia, palidez, 
hematomas o petequias y adenopatías es muy frecuente 
como forma de presentación en la leucemia infantil. No es 
infrecuente encontrar además astenia, anorexia, pérdida de 
peso y dolores de extremidades(11). Ante un niño con fiebre 
prolongada o con la asociación de algunos de los síntomas 
o signos anteriores se debe realizar de forma preferente, en 
menos de 48 horas, un hemograma y frotis periférico, que 
en caso de leucemia es muy frecuente encontrar alteraciones 
en las series sanguíneas, habitualmente con afectación de 
al menos dos series: neutropenia y trombopenia, anemia 
y trombopenia, leucocitosis con anemia y trombopenia; o 
menos frecuentemente con afectación de solo una de ellas. 
En niños con la asociación de petequias y hematoesplenome-
galia la derivación para realizar analítica ha de ser inmediata 
por el alto grado de sospecha de leucemia(1,10,11).

Adenopatías
El hallazgo de adenopatías es muy usual en Pediatría 

asociadas a infecciones y como estas son muy comunes en la 
infancia, la palpación de pequeños ganglios a nivel cervical, 
axilar o inguinal se considera normal en los niños. Se valora-
rán como patológicas: el aumento de tamaño por encima de 
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1 cm en ganglios cervicales y axilares, 1,5 cm en inguinales 
y 0,5 cm en epitrocleares, así como la consistencia pétrea, la 
superficie irregular, la existencia de ulceración cutánea o la 
fijación a planos profundos(1,12,13).

Los signos de alarma para cáncer en relación a las ade-
nopatías por sí mismas son: el tamaño mayor de 3 cm, el 
crecimiento rápido en ausencia de signos inflamatorios, la 
consistencia dura, la fijación a planos profundo, la localiza-
ción supraclavicular o axilar, generalizada (más de 2 cadenas 
ganglionares no contiguas), o confluente. Igualmente se con-
sideran signos de alarma la asociación de adenopatías con 
clínica constitucional o síntomas B de linfomas, la presencia 
de masas abdominales, hepatoesplenomegalia dura, signos 
de dificultad respiratoria, palidez, ictericia o sangrado(1,12,13).

La exploración de las adenopatías debe incluir todos los 
territorios ganglionares accesibles: occipitales, retroauricu-
lares, preauriculares, región parotidea, submandibulares, 
submentoniales, regiones anterior y posterior de cuello, 
supraclaviculares, infraclaviculares, axilares, epitrocleares, 
inguinales y región poplítea.

Masa mediastínica
El descubrimiento de una masa mediastínica es poco 

frecuente en Pediatría y generalmente son de origen maligno, 
lo más habitual asociado a linfomas, por lo que precisan de 
derivación inmediata.

Los síntomas que se asocian con el posterior hallazgo 
de una masa mediastínica y que por tanto se consideran de 
alerta para el cáncer en niños son(1,14,15):
– Lo más frecuente son niños que se realiza la radiología 

de tórax por asociar otros síntomas generales como los 
síntomas B de los linfomas: fiebre prolongada, sudora-
ción nocturna, pérdida de peso, pero que no presentan 
síntomas relacionados con la masa mediastínica.

– Signos obstructivos de vías aéreas de presentación o 
evolución tórpida o atípica (estridor, tos productiva o 
sibilancias). En este caso se considera necesario realizar 
una radiografía de tórax a los niños antes de instaurar un 
tratamiento con corticoides, ante la posibilidad de que 
en realidad presenten un síndrome linfoproliferativo y 
que el tratamiento corticoideo desencadene complica-
ciones como un síndrome de lisis tumoral o el retraso 
diagnóstico.

– Disfagia, por compresión esofágica.
– Síndrome de vena cava superior: plétora facial, cefalea, 

visión borrosa, tos, dolor torácico, ortopnea que aumenta 
con el Valsalva, hipotensión y fallo cardiaco.

– Síntomas por compresión medular: dorsalgia en banda 
o radicular que aumenta con el Valsalva, debilidad de 

la marcha, pérdida de fuerza y alteraciones sensoriales 
y esfinterianas.

– Síndrome de Horner (ptosis, miosis y enoftalmos) en el 
Neuroblastoma por lesión de la vía simpática.
La masa mediastínica en Pediatría es más frecuente en 

mediastino anterior asociado a linfomas no Hodghin y LLA-
T en niños escolares. Se asocia a linfoma de Hodgkin en 
mediastino medio, habitualmente acompañada de adeno-
patías supraclaviculares en niños escolares y adolescentes. 
En niños lactantes y preescolares las masa mediastínica se 
asocia con Neuroblastoma y la localización más frecuente 
es en mediastino posterior(1,14).

Masas abdominales
Las masas abdominales son una forma de presentación 

de tumores pediátricos y aunque existen numerosas cau-
sas benignas es obligado estudiarlas de forma preferente, 
en no más de 48 horas, por sus implicaciones etiológicas y 
pronósticas. 

El hallazgo por los padres o por el pediatra durante una 
exploración rutinaria, sin aparente sintomatología acompa-
ñante suele ser una de las maneras de apreciarlas. En este 
caso se ha de tener en cuenta que en los niños, más aun en 
el lactante, hay estructuras abdominales palpables de forma 
fisiológica como el hígado, bazo, riñones, aorta abdominal, 
colon sigmoide, heces y la columna vertebral(1). Cuando se 
asocian síntomas se suelen manifestar por dolor, obstruc-
ción intestinal o urinaria, hematuria o síntomas generales 
constitucionales y sudoración nocturna.

Aunque se suelen describir diferentes etiologías malig-
nas y benignas dependiendo de la localización anatómica 
abdominal (superior, medio e inferior), desde el punto de 
vista oncológico es más práctico diferenciar los posibles casos 
por edades dentro de la infancia. 

Así, ante una masa abdominal en el periodo neonatal 
el pronóstico suele ser más favorables puesto que predomi-
nan las causas benignas y dentro de ellas las más frecuentes 
son la hidronefrosis asociada a malformaciones renales y 
las malformaciones digestivas, siendo menos frecuentes en 
este periodo las causas tumorales como los teratomas y el 
neuroblastoma(1,15,16).

En el lactante y preescolares el hallazgo de una masa 
abdominal, como hallazgo casual o asociado a síntomas, obli-
ga a descartar siempre el neuroblastoma y el tumor de Wilms 
por su frecuencia e importancia. Muchos de los niños con 
neuroblastoma presentan al diagnóstico síntomas de carácter 
sistémico asociados a enfermedad metastásica, simulando el 
debut de una leucemia, junto con algunos síntomas o signos 
más específicos de este tumor: proptosis, dolor de espalda no 
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justificado, debilidad en miembros inferiores, retención uri-
naria no justificada, nódulos subcutáneos en lactantes y masa 
abdominal. La hematuria macroscópica en un niño, aunque 
infrecuente, puede ser la primera manifestación de tumor de 
Wilms, por lo que es preciso la derivación del paciente de 
forma urgente si se asocia a masa abdominal(6,15,16).

En niños escolares y adolescentes con masa abdominal 
son más frecuentes los linfomas, tumores mesenquimales y 
tumores ováricos en niñas. Así el linfoma no Hodgkin a estas 
edades se puede presentar con clínica de dolor abdominal 
junto con signos de obstrucción intestinal o invaginación 
intestinal y palpación o hallazgo de masa abdominal(15,16).

El diagnóstico se basará en la realización de sucesivas 
exploraciones complementarias, destacando como prueba ini-
cial la ecografía abdominal, complementada posteriormente 
por resonancia magnética y/o TAC, marcadores tumorales 
(enolasa y catecolamninas en neuroblastoma, alfafetoproteína 
y BetaHCG en tumores germinales ováricos y hepatoblasto-
mas, eritropoyetina en tumor de Wilms…) y pruebas dirigidas 
a establecer el estadio tumoral como el PET-TAC en linfomas 
o MIBG (meta-yodo-benzil-guanidina) en neuroblastoma(16).

Masas de partes blandas
Los sarcomas de tejidos blandos se originan de las células 

mesenquimales primitivas. El más frecuente es el rabdomio-
sarcoma que se origina de las células mesenquimales que 
darán lugar al músculo estriado y pueden mostrar variedad 
anatomopatológica embrionario, alveolar y pleomórfico. 
Aparece en niños de entre los 2 y 6 años y menos frecuente 
en niños de más edad. Los sarcomas de tejidos blandos no 
rabdomiosarcomas son más frecuentes en adolescentes(6,18).

Los sarcomas de tejidos blandos se suelen manifestar 
por el hallazgo de una masa en cualquier localización, de 
crecimiento progresivo, consistencia dura y asociando 
adenopatías. Una localización frecuente es la genitourinaria 
que puede presentarse por masa abdominal asociada o no 
a retención urinaria, hematuria o flujo persistente o tume-
facción de escroto. La localización en cabeza y cuello puede 
manifestarse por masa a palpable o bien proptosis simulando 
una celulitis orbitaria, retención nasal unilateral u otorrea. 
La variedad botrioide del rabdomiosarcoma embrionario 
se desarrolla bajo la superficie mucosa de orificios corpora-
les, como vagina y nariz, formando múltiples proyecciones 
polipoides que forman racimos(8,18).

Dolor óseo o articular
El dolor musculoesquelético localizado o generalizado 

en un motivo frecuente de consulta en Atención Primaria. 
Lo más frecuente son de causa traumática, por sobrecarga 

y las osteocondrosis (Köhler, Legg-Calvé-Perthes, Osgood-
Schlatter, Scheuermann…). Menos frecuentes infecciones 
osteoarticulares, patología reumática y tumores.

En caso de dolor óseo localizado persistente, asimétri-
co, progresivo, que responde mal a los analgésicos y que 
despierta por la noche hay que descartar los tumores óseos 
primitivos más frecuentes: el osteosarcoma y sarcoma de 
Ewing. Pueden asociar fracturas patológicas y palpación 
de masas duras sobre la localización afecta(19).

El dolor musculoesquelético generalizado se suele refe-
rir como dolores de extremidades inferiores, de espalda y 
artralgias o artritis y pueden ser síntomas significativos de 
leucemia linfoblástica, linfomas no Hodgkin y metástasis de 
neuroblastoma y sarcoma de Ewing. Así, se recomienda que 
ante una artritis oligoarticular asimétrica con citopenia/s y 
dolor nocturno, descartar el diagnóstico de leucemia antes 
de administrar corticoide(20).

Cefalea y síntomas o signos neurológicos
El diagnóstico en los niños de tumor cerebral, el segundo 

grupo tumoral en la infancia, puede ser muy difícil al inicio, 
pues sobre todo los más pequeños, son incapaces de referir 
sus síntomas. El curso puede ser insidioso y con manifesta-
ciones poco específicas como cambios de carácter, irritabi-
lidad o vómitos. Finalmente, suelen aparecer síntomas más 
específicos como la cefalea persistente acompañada de vómi-
tos, matutinos o despiertan por la noche, consecuencia de 
la hipertensión endocraneal o hidrocefalia. Es frecuente que 
los pacientes inicien el curso de la enfermedad con un solo 
síntoma añadiéndose progresivamente hasta seis síntomas o 
signos al diagnóstico del tumor(21). Los síntomas o signos foca-
les o acompañantes que progresivamente aparecen son(21,22):
– Hemiparesia, hipertonía e hiperreflexia en los tumores 

supratentoriales. 
– Diplopía, ataxia y nistagmos en los tumores infratento-

riales.
– Convulsiones de nueva aparición o atípica.
– Anomalía en el fondo de ojo.
– Diabetes insípida.
– Cambios de comportamiento.
– Reducción del campo o agudeza visual.
– Pubertad adelantada o retrasada.
– Fontanela abombada, aumento del perímetro cefálico, 

pérdida de hitos del desarrollo y ausencia de seguimiento 
ocular en menores de dos años.

Anomalías oculares
Se relacionan con posibilidad de tumores infantiles la 

leucocoria, el estrabismo súbito, la perdida de agudeza 
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visual, la proptosis con o sin dolor ocular y el síndrome 
opsoclono-mioclono. 

El tumor intraocular más frecuente en la infancia es el 
retinoblastoma y su signo guía la leucocoria. Supone un 
3% del total de tumores en la infancia y hasta un 30% son 
bilaterales. El diagnóstico suele realizarse entre el primer 
y tercer año de vida y hasta un 40% son hereditarios. Des-
de el nacimiento y en las sucesivas revisiones en salud los 
pediatras están habituados a explorar el reflejo rojo pupilar. 
En caso de leucocoria, si se descartan las cataratas congé-
nitas, habrá que pensar en el retinoblastoma y en todo caso 
la derivación será preferente. En casos de retinoblastomas 
familiares desde recién nacido se precisa seguimiento oftal-
mológico seriado(1,23). 

En caso de proptosis además del retinoblastoma hay 
que descartar el neuroblastoma, rabdomiosarcoma, linfo-
ma, histiocitosis o recaídas de leucemias. El síndrome de 
opsoclono-mioclono (movimientos oculares rápidos invo-
luntarios multidireccionales, mioclonías, ataxia y alteracio-
nes del comportamiento) es un síndrome paraneoplásico 
asociado a neuroblastoma(1,8,24).

SÍNDROMES DE PREDISPOSICIÓN AL CÁNCER

Los síndromes de predisposición son condiciones gené-
ticas que predisponen al cáncer. Se deben sospechar cuando: 
– Existen varios casos de cáncer en la familia, habitual-

mente el mismo tipo.
– Afectación de varias generaciones a una edad más tem-

prana que en la población general.
– Tumores bilaterales o multifocales.
– Más de un tumor primario en la misma persona.
– Presencia de tumores en asociación con defectos del de-

sarrollo: sobrecrecimiento corporal generalizado o asimé-
trico, dismorfías, malformaciones congénitas o retraso 
mental.
A diferencia del adulto en el cáncer infantil las medi-

das preventivas se consideran actualmente ineficaces. No 
obstante, la identificación de susceptibilidad hereditaria 
podría ser muy relevante para el paciente y su familia por 
la posibilidad de instaurar medidas preventivas para la 
detección precoz. La mayoría de los genes implicados en 
la predisposición genética al cáncer se deben a mutaciones 
en genes supresores de tumores(25). En población de 0 a 
19 años afectos de cáncer se ha encontrado que hasta en 
un 8,5% de los casos presentaron mutaciones germinales 
predisponentes, frente a un 1% de mutaciones en pobla-
ción sana(26). 

A nivel práctico hemos de tener en cuenta las condiciones 
genéticas más frecuentes que predisponen al cáncer en Pedia-
tría, como la mayor tendencia a leucemias en niños con sín-
drome de Down; el riesgo de padecer tumor de Wilms en caso 
de niños afectos de aniridia, de hemihipertrofia congénita, de 
sobrecrecimiento corporal asimétrico o los afectos de síndrome 
de Beckwith-Wiedeman; el riesgo aumentado de gliomas y 
otros tumores en los pacientes con neurofibromatosis, el retin-
oblastoma hereditario, el síndrome de Li-Fraumeni (mutación 
en P53) y los síndrome de inestabilidad cromosómica (anemia 
de Fanconi, ataxia-telangiectasia y síndrome de Bloom). La 
lista completa de las condiciones genéticas de predisposición 
es muy extensa y puede consultarse en la bibliografía(1,27).

En la actualidad existen paneles que estudian estas 
mutaciones mediante la aplicación de las nuevas técnicas 
de secuenciación genética, next-generation sequencing” (NGS), 
que nos permiten cuando hay sospecha de síndrome de pre-
disposición por los criterios anteriormente citados, poder 
establecer el diagnóstico e implantar medidas de seguimien-
to del caso y de la familia para el diagnóstico precoz.

CONCLUSIONES

Es función de los equipos de Pediatría de Atención Pri-
maria reconocer los síntomas y signos para el diagnóstico 
precoz de los procesos tumorales de la infancia, lo que con-
tribuirá a disminuir el tiempo hasta el diagnóstico en estos 
procesos procediendo a la derivación preferente a Unidades 
de Oncohematología Pediátricas ante la sospecha de cáncer. 
Aunque el pronóstico final de cada caso se ve muy influen-
ciado también por la propia biología del tumor, se considera 
que el diagnóstico precoz puede influir de manera crucial en 
la supervivencia libre de eventos en la mayoría de los casos.
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INTRODUCCIÓN 

Según datos basados en las áreas de cobertura poblacio-
nal del Registro Nacional de Tumores Infantiles (RNTI), la 
tasa bruta de incidencia del cáncer infantil en España para 
el período 2000-2011 se situó en 155,5 casos por millón de 
niños y niñas entre cero y catorce años. Gracias a la mejora 
en los tratamientos y en los cuidados a estos pacientes, la 
supervivencia global actual se encuentra próxima al 83% a 
los 5 años tras el diagnóstico de cáncer.

Los Cuidados Paliativos Pediátricos (CPP) son una for-
ma de atención especializada, ofrecida por múltiples pro-
fesionales, para aquellos niños y sus familias que afrontan 
enfermedades graves y crónicas que amenazan seriamente 
la vida. Se centran en la prevención y el alivio de los sínto-
mas, el dolor y el estrés, así como en el apoyo a los aspectos 
psicológicos, espirituales y sociales del paciente y su familia. 
Este tipo de cuidados garantizan el respeto a la dignidad del 
niños y el derecho a su autonomía, mediante una atención 
continuada e individualizada. 

Dentro de los pacientes pediátricos con cáncer en Uni-
dades de CPP, los procesos hematológicos (leucemias y lin-
fomas), suelen presentar el tiempo de estancia más corto. 
Por otra parte, aquellos con tumores cerebrales (mayores 
discapacidades físicas y psíquicas que alteran su imagen 
corporal y autoestima) son los que están un mayor tiempo 
en estos programas y quizás los más complejos en su manejo.

Los síntomas y/o problemas que afectan al niño con 
cáncer en Unidades de CPP son numerosos y diferentes, 
algunos dependiendo del tipo de enfermedad. A continua-
ción se presentan aquellos más frecuentes incidiendo en su 
manejo clínico.

SÍNTOMAS

1. Astenia
La astenia, frecuentemente infradiagnosticada y, como 

consecuencia, infratratada, supone uno de los síntomas más 
frecuentes en el seno de los CPP. Además, es el que mayor 
influencia tiene en la calidad de vida del paciente puesto que 
interfiere no solo en la actividad física del niño sino también 
en su plano social. En el año 2006 Li Jalmsell y col. realizaron 
una encuesta a padres/cuidadores de niños con cáncer en 
su último mes de vida. Entre los 19 síntomas presentados, el 
cansancio fue el que más frecuentemente se describió (86%).

Etiología
Los factores implicados en la aparición de la astenia son 

múltiples, pudiendo aparecer en diferentes momentos en el 
mismo paciente (Tabla I).

La mayoría de las herramientas que se utilizan para valo-
rar este síntoma se centran únicamente en la identificación de 
su presencia e intensidad (unidimensionales), mientras que 
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otras examinan también su impacto sobre la actividad física, 
la función cognitiva y la situación socio-emocional (multidi-
mensionales). Ejemplos de estas últimas serían la “Functio-
nal Assessment of Cancer Therapy- Fatigue scale” (FACT-F) y 
la “European Organization for research and treatment of cáncer 
quality of life questionnaire” (EORTC QLQ C30), entre otras.

Tratamiento
A) Medidas generales 

– El ejercicio físico moderado, practicado regularmente, 
puede reducir la ansiedad y la depresión, mejorar la 
imagen corporal y aumentar la tolerancia a la actividad 
física. 

– Realizar actividades de ocio que favorezcan la distrac-
ción (juegos, manualidades, música, lectura, teatro, 
etc.). 

– Mejorar la calidad del sueño, el apoyo psicológico y 
terapias complementarias como el yoga o el pilates.

B) Tratamiento farmacológico
– Corticoides (prednisona o dexametasona). Mejoran 

la calidad de vida pero no parecen producir cambios 
sobre la fatiga, la debilidad, la sensación de cansancio 
y la energía.

– Antidepresivos.
– Psicoestimulantes. Producen sensación de bienestar 

y reducen el umbral de alerta-vigilia respondiendo 
más rápidamente el paciente a los estímulos. Pueden 
provocar efectos secundarios, como insomnio, euforia, 
labilidad emocional, ansiedad o disminución del ape-
tito. El metilfenidato actúa aumentando los niveles de 

dopamina en el sistema nervioso central, generalmente 
con una dosis de 5 mg al día. Es importante adminis-
trarla a la misma hora todos los días.

– Progestágenos. El acetato de megestrol, utilizado como 
orexígeno, muestra una actividad muy limitada Sin 
embargo, algunos autores como Bruera y col. describen 
un efecto beneficioso tras 10 días de tratamiento. 

– Andrógenos. La testosterona en forma de parches 
transdérmicos o gel puede ser una opción para tratar 
la astenia asociada a hipogonadismo. No experiencia 
en niños.

– Talidomida: es un inhibidor del factor de necrosis 
tumoral y modula las interleucinas. 

2. Anorexia
La alimentación puede tener un importante sentido para 

los padres, ya que las comidas, a parte de poder ser una 
necesidad, tienen un significado social, emocional e inclu-
so espiritual. No poder alimentar a un hijo puede generar 
mucha angustia en los familiares y tener un impacto directo 
en la calidad de vida del paciente. Es importante diferenciar 
la anorexia (falta o pérdida de apetito acompañada de una 
aversión a la comida) de la caquexia (desnutrición y pérdida 
de peso, en general de masa muscular, que no suele com-
pensarse con el aumento nutritivo, asociada normalmente a 
una enfermedad crónica). En esta última están involucrados 
factores metabólicos, hormonales y emocionales. No en todos 
los casos que existe anorexia, esta se acompaña de caquexia. 
En cambio la caquexia suele acompañarse de anorexia. 

Tratamiento
A) Medidas generales

– En caso de alteración de la percepción gustativa usar 
aderezos más acentuados y alimentos salados o con 
sabor fuerte, en lugar de aquéllos excesivamente dul-
ces. 

– Valorar dietas enriquecidas, suplementadas y/o hiper-
calóricas.

– Ofrecer los alimentos preferidos por el paciente y 
presentados en pequeñas cantidades para facilitar la 
ingesta y el apetito. Flexibilizar los horarios.

– Usar dietas semiblandas o blandas que suelen ser 
mejor toleradas . 

– Usar de manera fraccionada los líquidos (agua, infu-
siones, etc.), unido a cuidados frecuentes de la boca. 

B) Tratamiento farmacológico
– Corticoides (dexametasona a dosis bajas, 0,1 mg/kg/

día).

tabla i. Factores implicados en la astenia en un 
paciente en CPP.

Etiología

Enfermedad tumoral avanzada: mediada por citoquinas y 
síndromes paraneoplásicos

Malnutrición.Trastornos metabólicos. alteraciones endocrinas: 
hipotiroidismo e hipogonadismo

Efectos secundarios de los fármacos (opioides, ansiolíticos, 
hipnóticos, antihistamínicos, antiestéticos, antihipertensivos)

Problemas intercurrentes: anemia, infecciones

Factores psicológicos: ansiedad, depresión y estrés. Insomnio. 
alteración del sueño-vigilia

Patologías pre-existentes (insuficiencia cardiaca, alteraciones 
neurológicas, alteraciones pulmonares, etc.)

Interrelación con otros síntomas: dolor, náusea o disnea
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– Acetato de megestrol (0,25 mg/kg/día en dos dosis 
diarias). 

– Ciproheptadina. Niños de 2 a 4 años: 3 mg/8 horas; 
niños de 4-10 años: 6 mg/8 horas y niños > 10 años: 9 
mg/8 horas).

– Otros fármacos con menor experiencia en su uso son 
la hormona del crecimiento, testosterona y sustancias 
anti-TNF (pentoxifilina, talidomida). 

Medidas más invasivas como la colocación de una son-
da nasogástrica o la realización de gastrostomía, deberían 
evitarse en aquellos pacientes cuya expectativa de vida sea 
corta. Deben quedar restringidos a la presencia de problemas 
obstructivos altos.

3. Dolor

Etiología
En el año 2000 Wolfe y col. realizaron un estudio en 

niños con cáncer al final de vida. Objetivaron que el 89% 
experimentaban un sufrimiento intenso, al menos por un 
síntoma o problema. Los padres afirmaron además que, 
en solo un 30 % de los casos, el dolor fue tratado de una 
manera adecuada.

Los profesionales tienen la obligación de atender a estos 
niños, conocer y manejar de manera adecuada los fármacos 
analgésicos y los coadyuvantes. Sin embargo, existen situa-
ciones en las que a pesar de emplear las armas terapéuticas 
de las que se disponen de forma correcta, el dolor no puede 
llegar a ser controlado. 

Una tarea importante es educar a los padres y al paciente 
(si la edad lo permite) a reconocer el dolor y saber evaluarlo, 
así como proporcionar las herramientas para su control en 
domicilio (dejar siempre indicado las dosis, el orden y la 
frecuencia con la que se deben emplear los analgésicos). En 
ocasiones puede ser preciso el ingreso hospitalario:
– No control del dolor de manera ambulatoria.
– Régimen terapéutico muy complejo no pudiendo la fami-

lia suministrar el tratamiento de forma adecuada.
– Cuadros de “dolor extenuante” (dolor que se acompaña 

de depresión o ansiedad grave con indiferencia hacia 
todo lo que le rodea y la pérdida de fe en sus cuidadores).

– Descanso de la familia si esta se encuentra agotada por 
los cuidados. 

Tratamiento
La Organización Mundial de la Salud no recomienda el 

uso de los opioides menores para el tratamiento del dolor en 
Pediatría (codeína y tramadol). En casos de dolor moderado 

considera más indicado el uso de morfina a dosis bajas. En 
la tabla II se presenta un resumen de los analgésicos más 
empleados con sus dosis habituales.

4. Estreñimiento

Etiología
Con frecuencia encontramos este síntoma en la etapa de 

final de vida, pudiendo tener un impacto importante en la 
calidad de vida del niño y de su familia. Además puede ser 
el origen de fisuras anales muy dolorosas. 

Los opiáceos son un grupo de fármacos de frecuente 
utilización en CPP que aumentan el riesgo de estreñimiento. 
Está indicado iniciar tratamiento para el estreñimiento de 
forma preventiva desde el momento de la prescripción del 
opioide. El tratamiento de elección suele ser la combinación 
de un ablandador fecal con un estimulante del peristaltismo, 
aunque en la práctica clínica suele ser suficiente con el uso de 
un ablandador fecal. En casos de estreñimiento por opioides 
refractario al tratamiento con ablandadores y estimulantes 
del tránsito, puede utilizarse metilnaltrexona.

Tratamiento
En la tabla siguiente se resumen los medicamentos más 

frecuentemente empleados para el tratamiento del estreñi-
miento (Tabla III).

5. Fiebre

Etiología
La fiebre se define como “una temperatura oral aislada 

mayor de 38,3ºC, o 38ºC mantenida al menos durante una hora”. 
El origen puede ser diferente (Tabla IV): 
• Infecciosa. Causa más frecuente.
• No infecciosa

– Medicamentosa: debido a reacciones alérgicas o de 
hipersensibilidad (segunda causa más frecuente).

– Reacciones post-transfusionales.Fiebre tumoral. Con 
más frecuencia se presenta en niños con tumores de 
sistema nervioso central (SNC), neuroblastomas, leu-
cemias, linfomas y sarcomas de Ewing. Se presenta en 
menos del 10% (es por ello diagnóstico de exclusión).

– Metástasis en SNC.
– Insuficiencia suprarrenal.
– Trombosis venosa profunda y tromboembolismo pul-

monar.
– Deshidratación por aporte insuficiente de líquidos y 

pérdida excesiva de los mismos.
– Recaída o progresión tumoral
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tabla ii. Analgésicos empleados en Unidades de CPP.

Fármacos Vía Dosis (mg/kg/dosis)

analgésiCos de Primer esCalón

Paracetamol oral/i.v./ 10-15 cada 4-6 h

rectal 15-30 cada 4-6 h

Ibuprofeno oral 5-10 cada 6-8 h

Metamizol oral/i.v./i.m. 20-30 cada 6-8 h

Naproxeno oral 5-10 cada 8-12 h (máximo 1.000 mg/día)

analgésiCos de segundo esCalón

Tramadol oral/i.v./s.c. 0,5-1,5 cada 6-8 h
> 50 kg: 50-100 mg/dosis

i.v.continua 0,2-0,4 mg/kg/h

Codeína oral 0,5-1 cada 4-6 h
> 50 kg: 30 mg/dosis

analgésiCos de terCer esCalón

Morfina oral (liberación lenta) 0,3-0,6 cada 12 h

oral (liberación rápida) 0,2-0,3 cada 4 h (rescate)
0,01-0,04 mg/kg/h

i.v. (i.v. continua) > 50 kg: iniciar a 0,8-1 mg/h

i.v. (bolo) 0,1-0,2 cada 4 h (rescate)
> 50 kg: iniciar a 4 mg/dosis

Oxicodona oral (lib.lenta) 0,15-0,3 cada 12 h

oral (lib. rápida) 0,05-0,15 cada 4 h (rescate)

i.v. (bolo) 0,05-0,1 cada 4 h (rescate)

Fentanilo i.v. continua 1-2 µg/kg/h
> 50 kg: 25-50 µg/h

i.v. (bolo) 1-2 µg/kg cada 2-4 h
> 50 kg: 50-100 µg/dosis

Transdérmica 1 µg/kg/h (1 parche/72 h)

Transmucoso 10 µg/kg (rescate)

fármaCos Coadyuvantes

Amitriptilina oral 0,1-0,5 mg/kg/día

Gabapentina oral 15-30 mg/kg/día

Diazepam oral, rectal, i.v. 0,1-0,3 mg/kg/día

Clorazepato dipotásico oral 0,2-0,5 mg/kg/día

Clonazepam oral 1-5 gotas/8 horas

Haloperidol oral 0,05 mg/kg/día

i.m, i.v. 0,1 mg/kg/día

Risperidona oral 0,5-1 mg/día

Baclofeno oral 10-15 mg/kg/día

Dexametasona oral, i.v. 0,1-0,5 mg/kg/día

Calcitonina intranasal, i.v. 200 UI/día
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A fin de diagnosticar la fiebre tumoral, se puede emplear 
la prueba del naproxeno. Esta consiste en administrar 250 
mg/12 h oral de este fármaco durante 36-72 h. La prueba se 
considera completa si hay disminución de la temperatura 

por debajo de 37,2ºC en las primeras 12 h desde el inicio 
del tratamiento y persiste al menos 3 días mientras sigue 
recibiendo naproxeno. 

Tratamiento
En CPP, el objetivo principal es el alivio de la fiebre para 

mejorar la calidad de vida del paciente. Es por ello que, en 
determinados casos, no estaría justificado el uso de técnicas 
diagnósticas agresivas y/o complejas en busca de su etiología.

A) Medidas generales
– Mantener una temperatura ambiental fresca. Airear la 

habitación.
– Favorecer la pérdida de calor retirando ropas de vestir 

y de cama.
– Promover el confort cambiando las ropas, las sábanas, 

almohadas, etc. 

tabla iii. Tratamiento empleado para tratamiento del estreñimiento

Compuesto Nombre comercial Dosis

formadores de bolo (Actúan igual que la fibra dietética, reteniendo líquido e incrementando la masa fecal, lo que estimula el peristaltismo)

Ispagula (Plantago ovata) Biolid, Metamucil, Plantaben, Plantago ovata, 
Plantax, Cenat

Metilcelulosa Muciplazma

Lubricantes (aceites minerales)

Parafina líquida (> 6 meses) Hodernal® Líquido 5 ml/4 g 1-3 ml/kg/día

Enemas de glicerina Paidolax®, Verolax infantil®, Dulcoenema infantil® 1/día en impactación leve

osmótiCos (Retienen fluidos en intestino, por ósmosis o modificando la distribución de agua en heces) 

Lactulosa Lactulosa, Duphalac 1-3 ml/kg/día (1-2 dosis)

Lactitiol Emportal® u Oponaf® sobres de 10 g 0,25 g/kg/día (1 dosis)

Macrogol (polietilenglicol 3.350, 
4.000)

Movicol, Cásenlax Desimpactación:1-1,5 g/kg/día en 2 tomas
Mantenimiento: 0,2-0,8 g/kg/día

Sales de Magnesio Eupeptina® Polvo 65 g < 1 año (1-2 cuchtas/12 horas) 1 a 5 años  
(4 cuchtas/8 horas) 

Enema de fosfato hipertónico Enema Casen 80, 140, 250 ml 3-5 ml/kg (máximo 140 ml)

Enema de citrato sódico Micralax® cánulas de 5 ml 1 al día

estimulantes (Estimulación directa de la motilidad intestinal y disminución reabsorción de líquidos y electrolitos). 

Picosulfato sódico Evacuol gotas® 1 ml=15 gotas=7,5 mg >6 años: 2-5 gotas/día

Cisapride Arcasin® , Fisiogastrol® , Prepulsid® , Susp 1 mg/ml 0,2 ml/kg/día (máximo 10 mg por dosis) 

Bisacodilo Dulco-Laxo® Supos 10 mg, comprimidos 5 mg >6 años 1 comprimido/día 1/2-1 
supositorios/día

Serósidos A+B sal cálcica Puntual® Gotas, 30 mg/m 2-6 años: 3 gotas/día >6 años: 4-8 gotas/día

efeCto meCániCo Fisioenema® 66 y 250 ml < 2 años 1 enema (66 ml)/día 2-15 años 1-2 
enemas (66 ml)/día

tabla iv. Criterios diagnósticos de fiebre tumoral

Criterios fiebre tumoral

Temperatura > 37,8ºC una vez al día.

Duración de la fiebre más de dos semanas.

Ausencia de evidencia de infección en la exploración física, en 
los resultados microbiológicos y en los exámenes radiológicos 
realizados.

Falta de respuesta a un tratamiento antibiótico empírico 
adecuado de 7 días de duración.

Respuesta completa a la prueba del naproxeno.
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– Aportar líquidos frescos para evitar la deshidratación, 
según tolerancia. Soporte nutricional.

– Refrescar al paciente :usar compresas tibias en las 
zonas más vascularizadas (muñecas, cuello, frente) o 
bien baños de agua templada. 

B) Tratamiento farmacológico
De manera general, los antitérmicos más empleados son 

el paracetamol, metamizol, e ibuprofeno.
– Causa infecciosa: antibióticos 
– Origen tumoral: Naproxeno: niños 5-7 mg/kg/12h oral 

y adultos 250-500mg/12h. Corticoides (dexametasona + 
AINE; dexametasona + metamizol).

– Medicamentosa: retirar si es posible el fármaco respon-
sable. En caso contrario, se puede premedicar con AINE 
y/o corticoides.

– Reacción a transfusión de hemoderivados: premedicar 
con difenhidramina y/o corticoides. 

6. Náuseas y vómitos

Etiología
Existen múltiples causas que pueden producir náuseas 

y/o vómitos: 
– La propia enfermedad: HTIC, obstrucción intestinal, 

estreñimiento, tos, fiebre, dolor, malestar. 
– Secundaria a tratamientos recibidos: quimioterapia, 

radioterapia, opioides, cualquier fármaco que los niños 
rechazan. 

– Causas ambientales: olores, insistencia en que coman, 
ansiedad, llamamiento de atención, etc. 

– Traslados: en coche, movimientos o traslados en el hospital. 

Tratamiento
A) Medidas generales

– Ambiente tranquilo, evitar olores fuertes, no insistir 
con las comidas, etc. 

B) Tratamiento farmacológico
Los fármacos más habitualmente empleados en el trata-

miento de los vómitos se exponen en la Tabla V.

7. Síntomas neurológicos

7.1. Crisis convulsivas 
Etiología

Las convulsiones provocan un estrés significativo tanto 
en los pacientes como en los familiares. Su aparición pueden 
deberse a diferentes causas:

– Enfermedad neurológica
– Enfermedad sistémica (crónica o aguda)
– Alteración metabólica (hipo/hipernatremia o hipoglu-

cemia, etc.)
– Progresión tumoral (metástasis cerebrales, crecimiento 

intracraneal del tumor). 

Tratamiento
A) Medidas generales

– Corregir la causa existente: glucosa en la hipoglucemia, 
sodio en la hiponatremia, etc.

B) Tratamiento farmacológico
Los fármacos más habitualmente empleados en el 

momento agudo y en el mantenimiento se describen en la 
Tabla VI.

Aunque existen riesgos teóricos en relación con el 
suministro de diazepam rectal o midazolam intranasal/
bucal fuera del ambiente hospitalario, estos medicamen-
tos parecen seguros cuando se usan en CPP. El riesgo 
de aparición de trastornos respiratorios es menor con el 
diazepam rectal que con el suministrado i.v. porque la 
absorción es más lenta y la concentración pico (máxima) 
resulta menor. 

7.2. Agitación 
La agitación es un estado de alerta potenciado y molesto. 

Se puede presentar en forma de discurso elevado de tono o 
enfadado, tensión muscular aumentada, excitación neuro-
vegetativa (como diaforesis y taquicardia) o estado afectivo 
irritable. 

Etiología
– Malestar: dolor, disnea, tensión o espasmo muscular, 

plenitud vesical, estreñimiento y adopción de pos-
turas incorrectas. Otras causas pueden ser irritación 
cerebral, aumento de presión intracraneal, o hipercal-
cemia, entre otros. Evaluar la ansiedad y los factores 
de estrés ambiental o provocado por determinadas 
situaciones. 

– Descartar delirium. Se caracteriza por presentar proble-
mas del sueño, alteración de la atención, labilidad del 
humor y confusión, además de agitación.

– Medicación. Algunos opiáceos, como la hidromorfina 
provocan mioclonías o síntomas de agitación hasta en 
un tercio de los pacientes hospitalizados. La interrupción 
brusca de tratamientos como anticonvulsivantes, cloni-
dina, corticosteroides, opiáceos y sedantes hipnóticos 
pueden provocar agitación. 
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Tratamiento
A) Medidas generales

– Tranquilizar al niño mediante caricias y palabras sua-
ves. Los objetos familiares del hogar pueden contribuir 
al confort. 

– La restricción física está indicada en aquellos casos en 
los que los movimientos agitados del niño lo ponen 
en riesgo de dañarse.

B) Tratamiento farmacológico
– Benzodiacepinas: diazepam, clorazepato dipotásico, 

clobazam, etc. Se debe ajustar a la mínima duración 
eficaz de sedación para tratar el nivel de sufrimiento 
del paciente. 

– Neurolépticos: haloperidol, clorpromazina, risperido-
na, etc. Tienen un menor efecto sedante y se pueden 
utilizar en pacientes que no pueden tomar benzodiace-

tabla v. Resumen de medicamentos empleados para el tratamientos de los vómitos.

Fármaco Dosis

Antagonista dopaminérgico D2
METOCLOPRAMIDA(Primperan®)

0,5-1 mg/kg/dosis/6 h vo o i.v. 
Vigilar efectos extrapiramidales

Antagonista dopaminérgico
DOMPERIDONA (Motilium®)

Niños >12 años y peso ≥ 35 kg: oral: 10 mg c/8 horas. Máximo vía oral: 30 mg/día.  
Vía rectal: 30 mg/12 horas. 
Lactantes y niños <12 años o < 35 kg: oral: 0,25 mg/kg c/8 h. Máximo vía oral: 30 mg/día. 
Vía rectal: no recomendado.

Vigilar prolongación intervalo QT/arritmias

Antagonista serotoninérgico
ONDANSETRÓN (Zofran®)

Oral:
8-15 kg: 2 mg/dosis
15-30 kg: 4 mg/dosis
> 30 kg: 8 mg/dosis
cada 6-8-12-24 horas

Intravenoso:
0,15 mg/kg/dosis

Antagonista serotoninérgico
GRANISETRÓN (Kytril®)

20-40 µg/kg/dosis i.v. c/24 horas

Corticoides
DEXAMETASONA (Fortecortin®)

1,5 mg/kg/día repartido en 4 dosis. Máximo 4 mg/6 horas i.v./oral

Análogo de somastotatina
OCTEOTRIDE (Sandostatin®)

5-10 µg/kg/día (infusión continua o dividida en dos dosis)

Antipsicótico convencional
HALOPERIDOL (Haloperidol®)

0,1-3 mg/ kg de peso corporal, vía oral, 3 veces al día. 

Vigilar efectos extrapiramidales, discinesia tardía, Sd. neuroléptico maligno y 
prolongación intervalo QT/arritmias

Antipsicótico atípico
OLANZAPINA (Zyprexa®)

2,5-20 mg/día (adolescentes)

Cannabinoides 
DRONABINOL

< 6 años: 2,5-5 mg/m2 cada 4-6 horas

Benzodiacepina
LORAZEPAM (Orfidal®)

0,25 mg/kg/dosis cada 6 horas v.o.

Antivertiginoso
MECLIZINA (Navicalm®)

> 6 años: 12,5-75 mg oral en 3 dosis

Neuroléptico fenitiazínico 
CLORPROMAZINA (Largactil®):

2-5 años: 1,5 mg/kg 
6-12 años: 30 mg 
>12 años: 75-150 mg en tres dosis.

Neuroléptico fenitiazínico 
LEVOMEPROMAZINA (Sinogan®):

 0,25-1 mg/kg oral
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pinas por motivos de intolerancia o depresión respi-
ratoria. También pueden resultar más útiles cuando la 
principal característica de la agitación es el delirium. 
Vigilar síntomas extrapiramidales.

7.3. Alteraciones del sueño

Etiología
El sueño es primordial a cualquier edad y su alteración 

va a inducir la aparición de trastornos en la conducta del 
niño, tales como hiperactividad, depresión, pérdida de 
atención, agresividad, empeoramiento del funcionamiento 
cognitivo, etc. 

Para un sueño correctamente estructurado es necesaria la 
integridad del sistema nervioso central. Por ello, dentro de 
los pacientes con cáncer en CPP, estos trastornos se encuen-
tran de manera más prevalente en aquellos con tumores 
o metástasis cerebrales. Existen otros trastornos como la 
presencia de reflujo gastroesofágico, hipoxia, edema pul-
monar, dolor, espasmos, trastornos del movimiento, dolores 
de cabeza, empleo de medicación nocturna, etc. que pueden 
dificultar también el descanso nocturno.

Tratamiento
A) Medidas generales

– Adecuada higiene del sueño.
– Ajuste de medicaciones-horarios.

B) Tratamiento farmacológico
– Melatonina: fármaco que hasta el momento ha demos-

trado la mayor eficacia para el tratamiento de la con-
ciliación del sueño. 

– Hierro: en caso de ferropenia.
– Benzodiacepinas: vigilar tolerancia y dependencia.

– Clonidina: su problema es que disminuye el sueño 
REM. 

– Antihistamínicos o neurolépticos: a pesar de que su 
uso en la práctica clínica habitual, tienen escasa evi-
dencia. 

– Hidrato de cloral.
– Otros. Actualmente se están desarrollando nuevos 

fármacos que pueden ser útiles para el tratamiento 
de los trastornos del sueño: antidepresivos tricíclicos 
(trazodona, mirtazapina) y agonistas de receptor de 
melatonina (ramelteon). 
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RESUMEN

El tratamiento del cáncer en los niños y adolescentes ha 
mejorado la supervivencia de manera espectacular en los 
últimos 30 años. Ahora nos enfrentamos al reto de cuidar 
a estos pacientes, para mejorar su calidad de vida a largo 
plazo. Esto incluye diagnosticar precozmente los efectos tar-
díos de los tratamientos que pueden ocurrir en la mayoría 
de los pacientes supervivientes del cáncer y en concreto en 
nuestro caso, de los efectos endocrinológicos, que son muy 
frecuentes. 

Se han descrito los efectos endocrinos de quimioterápi-
cos, de la radioterapia, y debemos controlar la aparición de 
otros, tras el empleo de agentes nuevos en el tratamiento del 
cáncer, como inmunoterápicos, lo que obliga a monitorizar 
a estos pacientes de forma estrecha.

La radioterapia y los agentes alquilantes, muy gonado-
tóxicos, son el principal factor de riesgo para el desarrollo de 
efectos tardíos endocrinos. Los glucocorticoides sistémicos 
a dosis altas pueden afectar a la mineralización ósea y al 
metabolismo. Nuevos tratamientos como los inhibidores de 
la tirosin-kinasa y los inmunomoduladores se han descrito 
que afectan de manera particular al tiroides y a la hipófisis.

El seguimiento de los pacientes debe hacerse basado en 
el riesgo de aparición de los efectos, y en este artículo des-
cribimos nuestra propuesta de la atención endocrinológica. 
Una detallada información sobre el tratamiento del cáncer y 

los posibles riesgos futuros, dada de forma progresiva a los 
pacientes, y ofrecida según su madurez, no debe obviarse, y 
puede y debe ser una herramienta que les ayude a conseguir 
su mayor salud posible. Hemos de utilizar guías médicas 
basadas en la evidencia, y ofrecer documentación disponi-
ble para pacientes, que contribuyan a formar e informar al 
paciente sobre sus riesgos. Cada centro habrá de organizarse 
de la mejor manera posible, siendo imprescindible una buena 
colaboración multidisciplinar. 

INTRODUCCIÓN

El incremento en la supervivencia de los niños/as y ado-
lescentes con cáncer derivado de los avances en el diagnós-
tico y su tratamiento en España se sitúa en más del 80%(1,2), 
doblando las cifras que manejábamos hace 30 años. Estos 
tratamientos agresivos de quimioterapia, radioterapia, inmu-
noterapia y/o trasplante de precursores hematopoyéticos 
producen efectos tardíos y algunos de ellos graves, incluso 
pasados muchos años de la finalización del tratamiento, por 
lo que es necesario conocerlos y tratarlos adecuadamente, así 
como seguir a estos pacientes prácticamente toda su vida. 

En las últimas dos décadas se está trabajando especí-
ficamente para adaptar los protocolos del cáncer y que se 
minimicen las complicaciones a largo plazo sin disminuir las 
tasas de supervivencia. Se están evitando aquellos fármacos 
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muy gonadotóxicos, a la vez que se avanza en técnicas de 
radioterapia que emplean menos dosis de radiación y van 
más dirigidas al foco del problema. 

El objetivo del tratamiento en los pacientes no es solo 
curar el cáncer, sino que tenemos que mejorar su calidad 
de vida a largo plazo, lo que incluye el abordaje correcto 
de estos efectos tardíos, y en concreto en nuestro caso, los 
endocrinológicos. 

Como ya se ha comentado, las secuelas secundarias al 
tratamiento del cáncer pueden aparecer de forma tardía e 
incluso muchos años tras la finalización de dicho tratamien-
to; es por ello que a estas secuelas se les denomina “efectos 
tardíos del cáncer”. De los efectos tardíos del cáncer, las 
endocrinopatías son las más frecuentes, con una probabi-
lidad de aparecer en dichos pacientes hasta 5 veces más 
que en la población general(3); pueden ser muy variadas y 
afectar a glándulas endocrinas determinadas o incluso a un 
eje glandular completo pudiendo provocar morbimortalidad 
que puede paliarse con un tratamiento endocrinológico ade-
cuado. Algunos de estos efectos tardíos, son ampliamente 
conocidos y bien relacionados con determinados tratamien-
tos antineoplásicos que se utilizan ya desde hace años; sin 
embargo, los avances en los tratamientos introducen nuevas 
terapias que hacen que no debamos bajar la guardia en la 
detección de endocrinopatías relacionadas con estos fárma-
cos novedosos.

Se han publicado múltiples estudios que reportan la inci-
dencia de los efectos tardíos del cáncer relacionados con 
el tratamiento. En dichos estudios, se estima que, 35 años 
después de haber tenido un cáncer, hasta un 44% de los niños 
supervivientes presentaron al menos una endocrinopatía, 

16,7% dos y 6,6% tres alteraciones endocrinas relacionadas 
con su tratamiento(4). Nos preocupa que durante el tiempo 
que permanecen atendidos por pediatras, de diferentes espe-
cialidades, se les garantice un correcto seguimiento. 

Es por este motivo que surge la necesidad de realizar un 
seguimiento oportuno y protocolizado de estos pacientes, en 
estrecha relación entre las Unidades de Oncología infantil y 
las de Endocrinología pediátrica, así como desarrollar una 
transición adecuada a los Servicios de adultos. Describimos 
cual podría ser la atención desde una Unidad de endocri-
nología pediátrica.

EFECTOS DE LOS QUIMIOTERÁPICOS CLÁSICOS

La quimioterapia es la base del tratamiento en múltiples 
neoplasias infantiles. Existen diversos agentes quimioterá-
picos y cada uno puede provocar un efecto tardío diferente; 
dichos efectos suelen ser menos graves que los provocados 
por la radioterapia. Se describen a continuación, y en la tabla 
I, los quimioterápicos más utilizados y sus secuelas endo-
crinológicas más importantes(5). 

Agentes alquilantes
Incluyen a un grupo muy diverso de fármacos entre 

los que se encuentran: Busulfan, Carmustina, Clorambu-
cil, Ciclofosfamida, Ifosfamida, Lomustina, Mecloretamina 
(Mostaza Nitrogenada), Melfalan, Procarbacina, Tiotepa, 
Dacarbacina y Temozolamida. 

Estos fármacos producen gonadotoxicidad en ambos 
sexos. En varones, la toxicidad testicular puede provocar 

tabla i. Efectos endocrinológicos que pueden aparecer tras la utilización de agentes quimioterápicos más frecuentes

Tipo de tratamiento quimioterápico Posibles efectos endocrinológicos

Agentes alquilantes y metales pesados Disfunción gonadal en forma de fallo ovárico prematuro, pubertad retrasada y oligo 
o azoospermia.

Glucocorticoides Osteoporosis, obesidad, hiperglucemia, dislipemia, enlentecimiento en velocidad de 
crecimiento, síndrome de Cushing e insuficiencia suprarrenal secundaria tras retirada

Metotrexato Osteoporosis u osteopenia

Mercaptopurina Hipoglucemia cetósica

Citarabina y 5-Fluoracilo Gonadotoxidad (5-Fluoracilo solo en mujeres)

L-asparaginasa Hipertrigliceridemia, hiperglucemia o diabetes mellitus permanente.

Anticuerpos monoclonales Hipofisitis autoinmune con deficiencia de hormonas hipofisarias y disfunción tiroidea

Inhibidores de la tirosin-kinasa Disfunción tiroidea (reversible en ocasiones) y alteraciones en crecimiento

Retinoides Talla baja

I-131-MIBG Hipotiroidismo, nódulos tiroideos y riesgo de cáncer tiroideo
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afectación de las células de Sertoli lo que se traduce en oligo 
o azoospermia y por tanto en una disminución de la fertili-
dad, así como afectación de las células de Leydig que conlle-
va un déficit o insuficiencia en la cantidad de testosterona lo 
que puede provocar una pubertad retrasada o detenida. En 
mujeres, la toxicidad ovárica puede generar un fallo ovárico 
precoz e infertilidad(6). 

Metales pesados
El Carboplatino o el Cisplatino están incluidos en este 

grupo. Al igual que el grupo de los agentes alquilantes, pue-
den provocar toxicidad gonadal en ambos sexos(6). 

Antimetabolitos
Dentro de este grupo de fármacos se encuentran el Meto-

trexate, la Mercaptopurina, la Citarabina y el 5-Fluoracilo. 
El Metotrexate interfiere en la actividad de los osteoclas-

tos (incrementándola) y en la de los osteoblastos (disminu-
yéndola), lo que se traduce en una disminución de la mine-
ralización ósea con posibilidad de aparición de osteoporosis 
u osteopenia(8). La Mercaptopurina aumenta el riesgo de 
hipoglucemia cetósica por disminución de la glucogenolisis 
y de la gluconeogénesis hepáticas(8). 

Por otra parte, la Citarabina y el 5-Fluoracilo, al igual 
que los agentes alquilantes o los metales pesados, provocan 
gonadotoxicidad en ambos sexos en el caso de la Citarabina y 
solo en el sexo femenino para 5-Fluoracilo, pero a diferencia 
de los anteriores con riesgo medio(8). 

L-Asparaginasa
Es un fármaco bastante utilizado en las neoplasias 

infantiles. Puede ocasionar alteraciones metabólicas como 
hiperglucemia e hipertrigliceridemia. En ocasiones, tam-
bién puede dar lugar a una pancreatitis en cuyo caso cabe 
la posibilidad de originar una diabetes mellitus perma-
nente(11). 

Glucocorticoides
El uso prolongado de corticoides conlleva múltiples 

efectos secundarios endocrinológicos. Por un lado, pueden 
aparecer efectos a nivel metabólico como son la hiperglu-
cemia, la obesidad, la dislipemia y el riesgo de síndrome 
metabólico; por otra parte, disminuyen la mineralización 
ósea por descenso de la formación de hueso por parte de 
los osteoblastos con el riesgo incrementado de osteoporosis 
y osteopenia, y también generan un enlentecimiento en la 
velocidad de crecimiento secundaria a una lesión directa 
del cartílago de crecimiento sumado a una reducción en los 
niveles de hormona del crecimiento(6). 

Por último, cuando se utilizan de forma prolongada 
hay que tener en consideración el riesgo existente de insu-
ficiencia suprarrenal por bloqueo del eje adrenal si no se 
realiza un descenso progresivo y adecuado de la dosis para 
su retirada(7). 

EFECTOS DE LOS AGENTES QUIMIOTERÁPICOS 
DIRIGIDOS

Como ya se ha mencionado previamente, en los últimos 
años han surgido diversos fármacos quimioterápicos diri-
gidos a dianas terapéuticas diversas, lo que ha supuesto 
una revolución en la detección de endocrinopatías tardías 
asociadas. Citamos algunos de estos agentes y sus posibles 
efectos secundarios. 

Inhibidores de la tirosin-kinasa
Imatinib, Nilotinib, Sunitinib, Sorafenib y Vandetabib, 

son de los más utilizados. La endocrinopatía más frecuente 
con la que se les ha relacionado es la disfunción tiroidea, 
principalmente el hipotiroidismo, aunque también podrían 
provocar hipertiroidismo. También se les ha asociado con 
desaceleración en el crecimiento (de mecanismo no bien 
conocido por el momento), con alteraciones en la fertilidad, 
en los niveles de glucemia (tanto hipo como hiperglucemia) 
o incluso con la insuficiencia suprarrenal(5). 

Anticuerpos monoclonales
Cabe destacar entre ellos a Ipilimumab, Pembrolizumab, 

Tremelimumab, Nivolumab y Bevacizumab. Entre los posi-
bles efectos secundarios del Ipilimumab, se le ha relacionado 
con hipofisitis autoinmune que puede conllevar secundaria-
mente déficits en hormonas hipofisarias como hormona de 
crecimiento, tirotropina, corticotropina y gonadotropinas(11). 
En el caso de Nivolumab y Pembrolizumab se han asociado 
a disfunciones tiroideas como hipotiroidismo y/o hiperti-
roidismo(11). Bevacizumab, que es un inhibidor de la angio-
génesis, ha sido relacionado con la disminución del aporte 
vascular en el ovario(6). Otras endocrinopatías con las que 
se les ha asociado son la posibilidad de originar una insu-
ficiencia suprarrenal primaria o incluso diabetes mellitus. 

Retinoides
El más utilizado es el ácido 13-cis-retinoico que podría 

provocar alteraciones en el crecimiento y baja talla adulta 
por lesiones irreversibles en el cartílago de crecimiento con 
cierre prematuro del mismo(6). 
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I-131-metayodobencilguanidina (MIBG)
Se le ha asociado con hipotiroidismo y riesgo de apari-

ción de nódulos tiroideos y cáncer tiroideo. Podría ser cau-
sa de gonadotoxicidad y fallo ovárico prematuro, aunque 
todavía la relación no está asegurada(6,11). 

EFECTOS DE LA RADIOTERAPIA

Los efectos de la radiación van a depender principalmen-
te de la dosis utilizada y del área irradiada; sin embargo, 
otros factores como la edad, el sexo o el estadio puberal tam-
bién van a influir en las secuelas a largo plazo. La radiotera-
pia es uno de los tratamientos utilizados en el cáncer infantil 
que más efectos endocrinológicos tardíos puede provocar, de 
forma que se calcula que hasta el 50% de los supervivientes 
de cáncer infantil puede presentar lesiones radioinducidas 
en algún momento. Se describen a continuación, y en la tabla 
II, los efectos más frecuentes en relación al área irradiada.

Radioterapia craneal
Los efectos de la radioterapia craneal principalmente con-

llevan déficits hormonales hipofisarios(12). De ellos, el déficit 
de hormona de crecimiento es el más frecuente y suele ser el 
primer déficit hormonal en presentarse(13), pudiendo aparecer 
con dosis de radioterapia ≥18 Gy. Posteriormente, por orden 
de sensibilidad y frecuencia en alterarse se encuentran el 
déficit de gonadotropinas (FSH/LH), de ACTH y finalmente 
de TSH, las cuales podrían aparecer cuando se utilizan dosis 
de radioterapia ≥30 Gy. Es importante tener en consideración 
que además de la dosis utilizada la afectación hormonal va a 
estar en relación con la edad del paciente a la hora de recibir 
el tratamiento radioterápico, de forma que en niños peque-
ños el eje somatotropo se afecta más frecuentemente y en 
adolescentes el gonadal y el corticotropo son más sensibles(8). 

Por último, la radioterapia craneal a dosis ≥18 Gy puede 
ocasionar pubertad precoz central por lesión hipotalámica 
y riesgo de obesidad o síndrome metabólico y a dosis ≥50 
Gy hiperprolactinemia(13). 

Radioterapia cervical
Cuando el uso de radioterapia incluya el área cervical pue-

de exponer a las glándulas paratiroideas y tiroidea a radiación. 
Así, dosis de radiación ≥10 Gy pueden provocar hipotiroidismo 
y dosis ≥20-30 Gy hipertiroidismo(6,8). Además, el efecto de la 
radiación en el tiroides incrementa el riesgo a futuro de nódulos 
y de cáncer tiroideo; dicho riesgo puede perpetuarse durante 
varios años después, hasta 10-30 años, tras la exposición. 

Finalmente, la radiación que afecta a las glándulas para-
tiroides puede originar un hiperparatiroidismo(6). 

Radioterapia abdominal
La utilización de radioterapia que afecte a la zona abdomi-

nal puede irradiar al páncreas lo que puede originar una alte-
ración en el metabolismo de la glucosa o incluso una diabetes 
mellitus por lesión de los islotes de Langerhans pancreáticos(6). 

Radioterapia pélvica
La utilización de la radioterapia pélvica puede conllevar 

afectación gonadal. 
En el caso del ovario, el daño de la radiación va a ser 

diferente según la edad de la paciente de forma que en niñas 
prepuberales el daño ovárico aparece con dosis de radiación 
≥10 Gy y en las puberales con dosis ≥5 Gy(6,8,11). La afectación 
ovárica se podrá manifestar en forma de pubertad retrasada 
o incompleta e infertilidad. 

En el testículo, la radiación puede afectar a las células de 
Sertoli o a las de Leydig, siendo más sensibles las primeras. En 
caso de afectarse las células de Sertoli, provocarán disminución 
del tamaño testicular y azoospermia que pueden ocurrir con 

tabla ii. Efectos endocrinológicos que pueden aparecer tras la utilización de radioterapia según el área irradiada. 

Tipo de radioterapia Efectos endocrinológicos posibles

Radioterapia craneal Déficit de hormona de crecimiento, hipogonadismo hipogonadotropo, déficit de ACTH, déficit de 
TSH, hiperprolactiemia, obesidad y pubertad precoz central

Radioterapia espinal Baja talla adulta o displasia esquelética

Radioterapia cervical Hipotiroidismo o hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, nódulos tiroideos y cáncer tiroideo

Radioterapia abdominal Diabetes mellitus y síndrome metabólico

Radioterapia pélvica Fallo ovárico prematuro, azoospermia e infertilidad

Radioterapia corporal total Déficit de hormona de crecimiento, baja talla secundaria a displasia esquelética, hipotiroidismo o 
hipertiroidismo primarios, cáncer tiroideo, fallo gonadal, osteoporosis-osteopenia, diabetes mellitus 
y síndrome metabólico.
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dosis bajas de radiación, aunque cuando la dosis ≥6 Gy suele 
ser irreversible; por el contrario, si se ven afectadas las células 
de Leydig aparecerá disminución en los niveles de testosterona 
lo que puede ocurrir con dosis de radiación ≥12 Gy(6,8,11). 

Radioterapia espinal
La radioterapia espinal puede provocar afectación del car-

tílago de crecimiento vertebral lo que puede traducirse en 
alteraciones del crecimiento o incluso displasias esqueléticas(6). 

Radioterapia corporal total
La radiación corporal total puede derivar en la apari-

ción de sintomatología diversa derivada de la radiación de 
múltiples áreas corporales. Puede aparecer una deficiencia 
de hormona de crecimiento por radiación hipofisaria, talla 
baja o incluso displasia esquelética por radiación vertebral; 
una disfunción tiroidea o un hiperparatiroidismo por una 
radiación cervical; una alteración en el metabolismo hidro-
carbonado o diabetes mellitus por radiación pancreática; o 
incluso un fallo gonadal (ovárico o testicular) por radiación 
pélvica. Además, la radioterapia corporal total puede pro-
vocar riesgo de osteopenia u osteoporosis. 

EFECTOS DEL TRASPLANTE DE PROGENITORES 
HEMATOPOYÉTICOS 

Las endocrinopatías asociadas al trasplante de proge-
nitores hematopoyéticos derivan de la toxicidad de los tra-
tamientos empleados para su realización o de los fármacos 
utilizados para contrarrestar las complicaciones que pueden 
surgir, como la enfermedad de injerto contra huésped(6,8). 
Así, por la necesidad de utilizar radioterapia corporal total 
para el acondicionamiento puede aparecer hipotiroidismo o 
hipogonadismo. Por otra parte, la utilización de corticoides 
puede conllevar riesgo de obesidad, síndrome metabólico, 
diabetes mellitus, síndrome de Cushing o incluso osteopo-
rosis u osteopenia, que pueden verse agravadas o favore-
cidas en caso de que el paciente asocie un hipogonadismo. 
Finalmente recordar que la suspensión de forma inadecuada 
de los glucocorticoides puede conllevar una insuficiencia 
suprarrenal secundaria al bloqueo del eje adrenal. 

AFECTACIÓN DEL SISTEMA ENDOCRINO TRAS EL 
CÁNCER INFANTIL

Como ya se ha comentado previamente, las endocrino-
patías asociadas al tratamiento del cáncer pueden aparecer 

desde meses hasta años después de haberse completado el 
tratamiento de la enfermedad. Es por este motivo, que es 
preciso un seguimiento adecuado de estos pacientes, así 
como un correcto paso a las unidades de adultos(7). 

Con el fin de estandarizar y unificar el seguimiento de 
estos pacientes varios grupos de trabajo de diferentes paí-
ses de Europa y Norteamérica han desarrollado diversas 
guías de cuidado de los supervivientes de cáncer. Dichos 
grupos son el Children´s Oncology Group (COG), the Scottish 
Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), el Late Effects Group 
of the United Kingdom Children´s Cancer and Leukaemia Group 
(UKCCLG) y el Dutch Childhood Oncology Group (DCOG 
LATER). Los esfuerzos para armonizar y estandarizar las 
recomendaciones de cuidado a los supervivientes en estas 
organizaciones y sus países representativos han culminado 
con la formación de la iniciativa “International Late Effects 
od Childhood Cancer Guideline Harmonization Group” (IGHG), 
que se lleva a cabo en colaboración con la red europea “Pan-
European Network for Care of Survivors after childhood and Ado-
lescent Cancer (PanCare)(23).

Se describen a continuación, y en la tabla III, las secuelas 
endocrinológicas más frecuentes y su seguimiento y mane-
jo clínico descrito por los grupos de trabajo anteriormente 
mencionados. 

Disminución del crecimiento
Los tratamientos que pueden provocar una disminu-

ción del crecimiento por afectación hipofisaria y déficit de 
hormona de crecimiento son la radioterapia craneal o crá-
neo-espinal y la radioterapia corporal total. Además, otros 
tratamientos como los glucocorticoides, los inhibidores de 
la tirosin-kinasa o los retinoides también pueden provocar 
alteraciones en el crecimiento. 

Los pacientes que hayan precisado alguno de estos tra-
tamientos requerirán de seguimiento antropométrico y de 
la velocidad de crecimiento cada 6 meses, monitorizando el 
estadio de Tanner en cada revisión clínica, así como la valora-
ción del grado de maduración ósea puede ayudar en la toma 
de decisiones; la determinación de factores de crecimiento 
(IGF-1 e IGFBP3), utilizados habitualmente como marca-
dores indirectos de la secreción de hormona de crecimiento 
en niños con baja talla, no parece ser un indicador fiable de 
la secreción de hormona de crecimiento en estos pacientes. 

En caso de que durante el seguimiento se detectase una 
escasa velocidad de crecimiento, y sospechando un déficit 
aislado de hormona de crecimiento, se hará el diagnóstico 
como es habitual, y se plantearía tratamiento con hormona 
de crecimiento recombinante humana si ha pasado más de 1 
año del fin de tratamiento de la enfermedad, no hay signos 
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tabla iii. Efectos endocrinológicos que pueden aparecer, tratamientos implicados y plan de seguimiento propuesto para 
los pacientes(16,17,23).

Efecto tardío a vigilar Tratamientos que pueden ocasionarlo Seguimiento propuesto de los pacientes en riesgo

Disminución del 
crecimiento

Radioterapia (craneal, cráneo-espinal y 
corporal total), glucocorticoides, retinoides e 
inhibidores de tirosin-kinasa

Seguimiento de velocidad de crecimiento y Tanner 
cada 6 mees. 
Si escasa velocidad de crecimiento se realizarán test 
de estímulo y si se confirma el déficit de hormona 
de crecimiento se valorará inicio de tratamiento 
sustitutivo con GHrh

Hipogonadismo 
hipogonadotropo e 
infertilidad

Radioterapia (craneal, cráneo-espinal o 
corporal total)

Seguimiento anual de velocidad de crecimiento y 
Tanner.
Si pubertad retrasada o incompleta, amenorrea, 
disfunción eréctil o descenso de libido pedir FSH/LH 
en ambos sexos, testosterona e inhibina B (varón) y 
estradiol con HAM (mujeres).
Si se confirma hipogonadismo iniciar tratamiento 
hormonal sustitutivo con testosterona o estrógenos 
según proceda por sexo, en adolescentes valorar 
espermiogramas periódicos y criopreservación de 
semen u ovocitos; además se valorará densitometría 
por riesgo de osteopenia.

Hipogonadismo 
hipergonadotropo o fallo 
gonadal prematuro e 
infertilidad

Alguilantes, metales pesados, Citarabina, I-131-
MIBG y radioterapia (pélvica y corporal total)

Seguimiento anual de velocidad de crecimiento y 
Tanner.
Si pubertad retrasada o incompleta, amenorrea, 
disfunción eréctil o descenso de libido pedir FSH/LH 
en ambos sexos, testosterona e inhibina B (varón) y 
estradiol con HAM (mujeres).
Si se confirma hipogonadismo iniciar tratamiento 
hormonal sustitutivo con testosterona o estrógenos 
según proceda por sexo, en adolescentes valorar 
espermiogramas periódicos y criopreservación de 
semen y criopreservación de ovocitos; además se 
valorará densitometría por riesgo de osteopenia.

Déficit de ACTH e 
insuficiencia suprrarenal

Radioterapia (craneal y cráneo-espinal), 
anticuerpos monoclonales y glucocorticodes

Seguimiento anual hasta 15 años de finalizar el 
tratamiento con cortisol a las 8 a.m. horas.
En caso de insuficiencia suprarrenal se iniciará 
tratamiento con Hidrocortisona.
En pacientes con glucocorticoides se realizará 
retirada progresiva del tratamiento para evitar la 
insuficiencia suprarrenal secundaria.

Pubertad precoz central Radioterapia (craneal y cráneo-espinal) Seguimiento anual hasta inicio puberal de 
antropometría, estadio de Tanner y grado de 
maduración ósea. Si sospecha de pubertad precoz 
central medir gonadotropinas basales o con test 
LH-RH.
Si se confirma, tratamiento con análogos GhRh.

Disfunción tiroidea 
(hipotiroidismo central o 
primario e hipertiroidismo)

Radioterapia (craneal y cráneo-espinal) y 
anticuerpos monoclonales = hipotiroidismo 
central.
Radioterapia (corporal total y cervical), 
inhibidores de tirosin-kinasa y I-131-MIBG = 
hipotiroidismo primario.
Radioterapia (craneal, cráneo-espinal y 
cervical), anticuerpos monoclonales e 
inhibidores de tirosin-kinasa = hipertiroidismo.

Seguimiento anual de sintomatología compatible con 
disfunción tiroidea y de hormonas tiroideas (TSH y 
T4L); además, se realizará palpación cervical para 
detección de nódulos o bocio.

En caso de hipotiroidismo se iniciará tratamiento con 
Levotiroxina.

.../...
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de recidiva tumoral y siempre en consenso con la familia. 
Si el déficit de hormona de crecimiento se acompañase de 1 
o 2 déficits hipofisarios más, con un único test de secreción 
de GH sería suficiente para el diagnóstico de la deficiencia 

de GH y en caso de presentar 3 déficits, máxime si existe el 
antecedente de radioterapia craneal, con la antropometría 
bastaría para sospechar el diagnóstico pudiendo obviar la 
realización de test de estímulo de GH(15). 

tabla iii. (ContinuaCión) Efectos endocrinológicos que pueden aparecer, tratamientos implicados y plan de seguimiento 
propuesto para los pacientes(16,17,23).

Efecto tardío a vigilar Tratamientos que pueden ocasionarlo Seguimiento propuesto de los pacientes en riesgo

Nódulos tiroideos y cáncer 
tiroideo

Radioterapia próxima a glándula tiroidea Seguimiento anual de palpación cervical. 
En caso de detectar nódulos palpables se realizará 
ecografía cervical y se considerará fuertemente la 
realización de PAAF por el riesgo aumentado de 
cáncer tiroideo.
No se recomienda ecografía tiroidea rutinaria si no se 
palpan nódulos tiroideos.

Diabetes insípida central Cirugía intracraneal No se recomienda despistaje de forma rutinaria, solo 
en pacientes con sintomatología compatible (poliuria, 
polidipsia, deshidratación) y factores de riesgo. 
Si sospecha clínica se solicitarán niveles de sodio 
en sangre, osmolaridad plasmática y urinaria para 
su despistaje. En caso de detectar hipernatremia, 
osmolaridad plasmática baja y elevada en orina se 
sospechará la diabetes insípida y se confirmará con 
un test de deprivación. 
Si se confirma se iniciará tratamiento con 
desmopresina.

Diabetes mellitus 
o alteración en 
el metabolismo 
hidrocarbonado

Radioterapia (craneal, cráneo-espinal, 
abdominal y corporal total), anticuerpos 
monoclonales y L-asparaginasa. 

Seguimiento cada 2 años de glucemia capilar o 
hemoglobina glicosilada. 
Se recomendarán hábitos de vida saludables respecto 
a alimentación variada y equilibrada y ejercicio 
físico diario o al menos incremento de la actividad 
física y se intentarán reducir factores de riesgo 
cardiovascular asociados (obesidad/sobrepeso, HTA, 
dislipemias).
Algunos pacientes pueden beneficiarse durante la 
evolución de la utilización de antidiabéticos orales o 
insulina subcutánea.

Hiperprolactinemia Radioterapia craneal Seguimiento anual de sintomatología compatible 
en pacientes de riesgo (disminución de libido, 
amenorrea o galactorrea).
En caso de sospecha se solicitarán niveles de 
prolactina y si están elevados y se acompañan de 
sintomatología se solicitará resonancia de silla turca. 

Disminución de la 
mineralización ósea

Metotrexato y glucocorticoides por lesión 
directa del hueso.
Radioterapia (craneal, cráneo-espinal y 
corporal total) por el origen de hipogonadismo 
hipogonadotropo.
Alquilantes, metales pesados, radioterapia 
pélvica y I-131-MIBG por fallo gonadal 
prematuro.

En pacientes de riesgo o con fracturas solicitar 
densitometría ósea cuyos resultados se valorarán 
ajustados a edad, altura y estadio puberal con 
Z-score.
En caso de osteopenia u osteoporosis se optimizará 
el metabolismo calcio-fósforo y se recomendará 
actividad física diaria. En caso de tratamiento con 
glucocorticoides si es posible se indicará la mínima 
dosis eficaz y si existe hipogonadismo se realizará 
tratamiento hormonal sustitutivo. Solo en caso de 
fracturas se indicarán bifosfonatos.
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La dosis utilizada en el tratamiento con hormona de cre-
cimiento recombinante humana no diferirá de la utilizada 
en aquellos pacientes con déficit hormonal no secundario 
al tratamiento del cáncer. En la mayoría de estos pacientes 
el tratamiento se ha demostrado seguro y eficaz. 

Hipogonadismo e infertilidad
El hipogonadismo puede ser por afectación hipofisaria 

con déficit de gonadotropinas (FSH y LH) o por afectación 
gonadal. 

Los tratamientos que pueden provocar lesión hipofisaria 
con déficit de FSH y LH y en consecuencia hipogonadismo 
hipogonadotropo son la radioterapia craneal, cráneo-espinal 
y corporal total; los que producen gonadotoxicidad con fallo 
ovárico e hipogonadismo hipergonadotropo e incluso afec-
tación en la fertilidad son los agentes alquilantes, los meta-
les pesados, algunos antimetabolitos como la Citarabina, el 
I-131-MIBG, la radioterapia pélvica y corporal total. 

En pacientes de riesgo, se realizará un seguimiento anual 
de la antropometría, la velocidad de crecimiento y del esta-
dio de Tanner. En caso de detectarse una pubertad retrasada 
(ausencia de caracteres sexuales en niñas más allá de los 
13 años o en varones de los 14 años) o pubertad detenida 
o incompleta, o bien inicio de sintomatología compatible 
(amenorrea, disfunción eréctil, disminución de libido, etc.) 
se realizarán mediciónes de gonadotropinas basales (FSH y 
LH), testosterona e inhibina B en varones o estradiol y HAM 
en mujeres. Además, ante la posibilidad de afectación de la 
fertilidad, en varones adolescentes se realizará espermio-
grama periódico puesto que existe riesgo de azoospermia 
hasta 10 años tras el tratamiento y en mujeres adolescentes, 
según cifras de HAM se valorará remitir a Ginecología para 
preservación de ovocitos(8,18). 

En los pacientes que se confirme el hipogonadismo será 
preciso realizar un tratamiento sustitutivo con testosterona 
en varones y estrógenos en mujeres con realización de den-
sitometría por riesgo de osteoporosis u osteopenia. 

Insuficiencia suprarrenal (IS)
Puede ser de origen hipofisario por déficit de ACTH o 

primaria por afectación de las glándulas suprarrenales. La 
radioterapia craneal y cráneo-espinal, así como la utilización 
de anticuerpos monoclonales pueden provocar un déficit 
de ACTH y un uso prolongado de glucocorticoides pueden 
originar una IS tras una retirada no progresiva por bloqueo 
del eje adrenal. 

En aquellos pacientes que precisen corticoterapia pro-
longada se retirará el tratamiento con descenso progresivo 
de la dosis para evitar la IS. 

En los pacientes de riesgo de presentar IS, se recomienda 
un seguimiento anual (incluso aunque no presenten sinto-
matología), mediante la determinación de cifras de cortisol 
a las 8 a.m. horas durante al menos 15 años tras finalizar el 
tratamiento. En caso de objetivar cifras de cortisol a las 8 
a.m., <10-13 ug/dl (según autores), se recomienda remitir 
a Endocrinología pediátrica donde se valorará la necesidad 
de estudio de función suprarrenal(19). Si aparece la IS, será 
necesario suplementar con Hidrocortisona (de elección en 
edad pediátrica) de forma permanente o transitoria según 
la causa teniendo en cuenta que en situaciones de estrés será 
preciso incrementar por 2 o 3 veces la dosis de tratamiento 
habitual; en aquellos casos transitorios su retirada también 
se deberá hacer de forma progresiva. 

Alteraciones tiroideas
Las alteraciones tiroideas que pueden aparecer son muy 

diversas, desde hipotiroidismo central o primario, hipertiroi-
dismo, aparición de nódulos tiroideos o riesgo incrementado 
de cáncer de tiroides(9). 

La utilización de radioterapia craneal o cráneo-espinal, así 
como el uso de anticuerpos monoclonales pueden dar lugar a 
un hipotiroidismo central por deficiencia de TSH, pero tam-
bién a un hipotiroidismo primario o a un hipertiroidismo. Por 
otro lado, la radioterapia corporal total y la cervical, el uso 
de inhibidores de la tirosin-kinasa o de I-131-MIBG también 
pueden provocar un hipotiroidismo primario. 

Además, hay tener en cuenta que pacientes que han recibi-
do tratamiento con radioterapia en áreas corporales próximas 
a la glándula tiroidea, así como los que precisen I-131-MIBG 
tienen mayor riesgo de presentar nódulos tiroides y cáncer 
tiroideo (hasta 2.5 veces más que la población general)(9). 

En los pacientes con riesgo de afectación tiroidea se vigi-
larán los síntomas compatibles con disfunción tiroidea, se 
realizará una palpación cervical en búsqueda de nódulos y 
bocio, y se determinarán anualmente TSH y tiroxina libre; 
además, cuando se detecte un hipotiroidismo primario o 
central se iniciará tratamiento con Levotiroxina oral ajus-
tando la dosis necesaria según los niveles de tiroxina libre 
en el hipotiroidismo central y de TSH y tiroxina libre en el 
hipotiroidismo primario. 

Actualmente, no parece indicado la realización de eco-
grafía tiroidea de rutina como despistaje de nódulos tiroi-
deos de estos pacientes, dado que algunos estudios refieren 
hallazgos de nódulos de significado incierto que pueden con-
llevar procedimientos médicos innecesarios(20). Sin embargo, 
en caso de detectarse a la palpación cervical la presencia de 
nódulos tiroideos sí que será necesario realizar ecografía 
tiroidea, y valorar la posibilidad de hacer PAAF. 
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Pubertad precoz central
La radioterapia craneal o cráneo-espinal puede ocasionar 

pubertad precoz central(10). 
Los pacientes de riesgo deberán realizar un seguimiento 

anual hasta el inicio puberal mediante la valoración antropo-
métrica pertinente, el grado de maduración ósea y estadio de 
Tanner. En caso de sospecha de pubertad precoz se solicita-
rán determinaciones de gonadotropinas (FSH y LH) basales 
o mediante test funcional LH-RH, así como testosterona en 
varones y estradiol en mujeres. 

Si se confirma pubertad precoz se realizará tratamien-
to con análogos GnRH de forma similar a la realizada en 
pacientes con pubertad precoz central idiopática. 

Diabetes insípida central
Algunos pacientes que precisan cirugía intracraneal 

pueden presentar lesión hipotálamo-hipofisaria y presentar 
una deficiencia de hormona antidiurética (ADH). En gene-
ral, no se recomienda un despistaje en los pacientes super-
vivientes de cáncer de forma rutinaria. Se reservará para 
aquellos pacientes con sintomatología compatible (poliuria, 
polidipsia, deshidratación) y factores de riesgo compatibles; 
en estos pacientes se solicitarán niveles de sodio en sangre, 
osmolaridad plasmática y urinaria para su despistaje. En 
caso de detectar hipernatremia, osmolaridad plasmática 
baja y elevada en orina se sospechará la diabetes insípida 
y se confirmará con un test de deprivación. Si se confirma 
la diabetes insípida, se iniciará tratamiento sustitutivo con 
desmopresina que podría administrarse de forma oral o 
nasal, aunque también existe la forma subcutánea que es 
poco utilizada. 

Disminución en la mineralización ósea
Los glucocorticoides o el Metotrexato producen disminu-

ción de la mineralización ósea por efecto directo en el hueso. 
Además, otros tratamientos como la radioterapia craneal, 
cráneo-espinal o corporal total pueden provocar un hipo-
gonadismo hipogonadotropo con posterior disminución de 
la mineralización ósea en relación al déficit de hormonas 
sexuales. También, aquellos fármacos que provoquen un 
fallo gonadal prematuro como los agentes alquilantes, los 
metales pesados, el I-131-MIBG o la radioterapia gonadal 
pueden provocar el déficit de hormonas sexuales y por 
tanto también osteopenia de forma secundaria. A aquellos 
pacientes de riesgo o que hayan presentado fracturas óseas 
se les realizará estudio con densitometría ósea ajustando 
los resultados a la edad, altura y estadio puberal utilizando 
el Z-score(21). En aquellos casos en los que se detecte una 
baja mineralización ósea precisarán seguimiento y optimi-

zación del metabolismo calcio-fósforo y se recomendará la 
realización de actividad física diaria. Además, en pacientes 
en tratamiento con glucocorticoides de larga duración se 
intentará siempre que sea posible, administrar la mínima 
dosis eficaz. Algunos autores incluso, cuando se prevé una 
corticoterapia prolongada recomiendan la suplementación 
con calcio y vitamina D de manera simultánea al inicio de 
corticoides. 

En los pacientes cuya osteopenia u osteoporosis sea 
secundaria a un hipogonadismo, será primordial realizar 
una terapia hormonal sustitutiva con testosterona o estradiol, 
según el caso, de forma adecuada. Solamente en aquellos 
casos de fracturas de repetición asociado a osteoporosis u 
osteopenia se iniciará tratamiento con bifosfonatos. 

Hiperprolactinemia
Los pacientes que reciben radioterapia craneal pueden 

presentar hiperprolactinemia. En los pacientes de riesgo se 
revisarán anualmente síntomas compatibles como disminu-
ción de libido, amenorrea o galactorrea y en caso de sospecha 
se solicitarán niveles de prolactina. En caso de sintomatolo-
gía y niveles elevados de prolactina se solicitará resonancia 
magnética nuclear de silla turca. 

Obesidad
La radioterapia craneal y corporal total, así como el uso 

de glucocorticoides pueden provocar obesidad. Además, 
algunos pacientes sometidos a cirugía del área hipotálamo-
hipofisaria pueden presentar una obesidad de origen central. 
En los pacientes supervivientes del cáncer, la obesidad, ade-
más de los efectos cardiovasculares habituales que puede 
producir (diabetes, dislipemia, síndrome metabólico, etc.), 
incrementa el riesgo de recurrencia de neoplasias y de mor-
talidad(22), y por este motivo precisarán de un seguimiento 
anual del peso, talla e IMC. 

En los que aparezca el sobrepeso o la obesidad, se les 
recomendará realizar cambios de vida respecto a la alimen-
tación con dieta saludable e incremento de la actividad física 
diaria. 

Diabetes
La utilización de radioterapia craneal, cráneo-espinal, 

abdominal o corporal total y la utilización de fármacos 
como los anticuerpos monoclonales, los glucocorticoides 
y la L-asparaginasa pueden provocar alteraciones en el 
metabolismo hidrocarbonado o diabetes. Por este motivo, 
cada dos años se realizarán controles de glucemia capilar 
o hemoglobina glicosilada. Los pacientes con alteración en 
el metabolismo de hidratos de carbono se beneficiarán de 
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cambios en estilos de vida recomendando una dieta salu-
dable e incremento de la actividad física diaria. Se inten-
tarán minimizar otros factores de riesgo como la obesidad 
o sobrepeso, hipertensión arterial o dislipemias. Algunos 
pacientes pueden precisar tratamiento farmacológico con 
antidiabéticos orales o insulina subcutánea. 

SEGUIMIENTO RECOMENDADO A LARGO PLAZO: 
VALORACIÓN DE LOS PACIENTES EN RIESGO

A lo largo de estos años se han sugerido muchos modelos 
para el seguimiento de estos pacientes, pero solo el 38% de los 
hospitales europeos ofrecen programas específicos una vez 
que han finalizado el tratamiento en los servicios de oncolo-
gía pediátricos, y son una minoría de supervivientes adultos 
quienes reciben la atención adecuada(24). La implementa-
ción del cuidado de los supervivientes es un reto en todo el 
mundo, y la ausencia de un programa óptimo bien podría 
explicarse por la complejidad del tema (acceso limitado a 
programas de supervivencia especializados, poca asistencia 
por parte de los pacientes a pesar de existir los programas, 
por problemas de distancia u otros, falta de conocimientos y 
no haber recibido información al finalizar el tratamiento)(25). 
Los beneficios de acudir a estos programas de seguimiento 
son muchos, entre los que se cuentan un mayor conocimiento 
de sus efectos tardíos, y una mejoría psicológica. 

El término “cuidados basados en el riesgo” como con-
cepto de integración de todos los cuidados de salud de la 
persona es muy útil(7). El modelo del hospital de St. Jude(16) 
es uno de los mejor diseñados para facilitar el seguimiento 
y la transición de los oncólogos pediatras a los médicos de 
la comunidad y se ha focalizado en favorecer la educación 
a los pacientes. Sería deseable llegar a unos cuidados estan-
darizados y estructurados. Ellos proponen la consulta ACT 
“After Completion Therapy” desde los 2 años tras finalizar 
el tratamiento, hasta los 10 años o hasta que los pacientes 
cumplan 18 años; allí analizan todo el historial clínico, la 
salud física y psíquica, y los riesgos, para realizar el scree-
ning y las intervenciones necesarias, al mismo tiempo que 
les aportan conocimientos y recursos para que los pacientes 
sepan defender su adecuado control. Una vez finalizado 
dicho tiempo, pasan a los médicos de la comunidad con 
el informe detallado de su enfermedad, pero continúan el 
contacto con la ACT toda la vida. 

La frecuencia de visitas de seguimiento a establecer a 
largo plazo con múltiples especialistas depende del tipo de 
paciente, de su cáncer, el tratamiento, su estado inicial de 
salud, y del estilo de vida. 

Pensar en el cáncer, como modelo de enfermedad crónica, 
requiere coordinación e implicación de muchos especialistas 
y de equipos multidisciplinares para dar respuesta a todas 
las necesidades de esta población. Este cambio para abordar-
la como una enfermedad crónica origina nuevos enfoques 
en relación al empoderamiento del paciente en la toma de 
decisiones y de conciencia de enfermedad.

Además, hay que tener presente que el riesgo de efectos 
tardíos no se comunica habitualmente en las conversaciones 
iniciales con la familia y el paciente, al diagnóstico del cáncer, 
y se pospone para abordarlo al acabar la terapia, cuando los 
pacientes entran en la fase de supervivencia. Mientras que 
esto es comprensible, ya que enfrentarse a un diagnóstico de 
cáncer infantil es muy estresante y al diagnóstico la prioridad 
inicial es conseguir la máxima supervivencia, la mayoría de 
los adolescentes con cáncer desean información sobre lo que 
podrían hacer después de la terapia del cáncer y muchos 
quieren estar incluidos en las decisiones de tratamiento, 
incluso en estadios precoces. Por ello, y dado que las nece-
sidades de información en relación a los potenciales efectos 
tardíos con frecuencia están insatisfechas, y han sido subópti-
mas comparado con la extensión de la información que reci-
bieron sobre el cáncer, la participación en la monitorización 
de los supervivientes y los cuidados pueden estar afectando 
y ser causa de alteraciones en el seguimiento psicológico y 
bienestar físico. Ofrecer una información adecuada sobre 
los efectos tardíos puede animar a los supervivientes a no 
solo tomar control de las decisiones del tratamiento sino 
empoderarse y participar de forma proactiva con los profe-
sionales sanitarios en los planes de cuidados y en el screening 
de efectos tardíos para ayudarles a ajustar la vida después 
del cáncer, facilitándoles la información a su medida, sobre 
los riesgos de salud(27).

“La supervisión centrada en los cuidados del paciente” como 
método de atención refuerza las actuaciones sanitarias, apo-
yando la participación activa del paciente y de sus familias 
en el diseño de los programas asistenciales y en la toma 
de decisiones sobre opciones de tratamientos personales. 
Existen algunas barreras que hacen que la implementación 
de este modelo no se haga adecuadamente, entre las que se 
encuentran la falta de personal en los centros sanitarios, el 
tiempo requerido por los médicos para llevar a cabo estas 
estrategias y la escasa dotación económica para estos pro-
gramas.

En este sentido, el PanCare Network se estableció en Euro-
pa en 2008(23) como un proyecto de colaboración de centros 
sanitarios con el objetivo de mejorar la salud y la calidad de 
vida de todos los supervivientes en Europa desarrollando y 
evaluando prospectivamente el seguimiento diseñado por 
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ellos, centrado en la persona y en las intervenciones del 
estilo de vida. Esta supervisión que proponen, centrada en 
el paciente y basada en guías de evidencia, puede mitigar 
el impacto negativo sobre la calidad de vida de los super-
vivientes y sus familias. El cuidado del paciente tiene un 
importante foco en la educación, la prevención, detección 
temprana de efectos tardíos y en las intervenciones a tiempo, 
cuando el problema ocurre(28). 

Además de la supervisión basada en el riesgo, un estilo 
de vida saludable es una herramienta muy poderosa para 
reducir los problemas crónicos de salud. Las estrategias cen-
tradas en el paciente que enganchan a los pacientes, que les 
permiten compartir decisiones y apoyar el empoderamiento, 
han mostrado producir más satisfacción, mejor salud, mayor 
calidad de vida y menores costes(28).

El modelo que proponemos en nuestro centro, sobre 
el seguimiento de efectos endocrinológicos tardíos tras el 
cáncer infantil, se basa en la colaboración con los oncólo-
gos pediatras, asumiendo que la satisfacción del paciente 

en relación al control de los efectos tardíos depende en gran 
medida de una comunicación y coordinación exitosa entre 
los especialistas involucrados, del conocimiento sobre los 
efectos tardíos y las recomendaciones a realizar. No haremos 
diferencias entre el seguimiento inmediato, y el seguimiento 
a largo plazo (pasados 5 años del alta del paciente), ya que 
entendemos que los problemas que aparecen son un conti-
nuum en la atención sanitaria de dicho paciente.

La colaboración entre los profesionales se inicia con la 
recopilación desde la historia clínica del paciente de toda 
su información sobre el cáncer y los tipos y dosis de trata-
mientos empleados, con el objetivo de hacer una estimación 
de los riesgos. Así que proponemos que sea el oncólogo 
pediatra que ha tratado al niño, el que al final del tratamien-
to del cáncer comience a preparar el documento elaborado 
por la SEHOP conocido como “Pasaporte de supervivencia 
de un cáncer infantil o de la adolescencia”(20). Ambos especia-
listas, oncólogo-endocrinólogo son los que completarán el 
documento rellenando la parte del diagnóstico, tratamiento 

Figura 1. Plan de seguimiento de los efectos endocrinológicos tardíos por cáncer en los niños y adolescentes supervivientes de un cáncer 
infantil.
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detallado, los efectos tardíos esperados, y su seguimiento 
recomendado, todo ello en sendas visitas “virtuales” del 
paciente: “VISITA 0 oncólogo-endocrino”. El paciente, a su 
vez, aportará a este pasaporte los datos personales que crea 
relevantes. Incorporar este pasaporte digital en la historia 
clínica electrónica del paciente sería un paso muy deseable, 
que, con la digitalización de los sistemas sanitarios, confie-
mos sea una realidad en un futuro próximo.

Una vez que el “Pasaporte de supervivencia” este prepa-
rado, será el oncólogo, en la Visita 1 presencial quien se 
lo entregue al paciente, bien en formato electrónico o en 
papel, y le explique en un lenguaje sencillo el contenido 
del mismo. Existen documentos adicionales para entregar 
a los pacientes, elaborados por las Sociedades científicas, 
sobre todo del COG(30), que explican con ilustraciones sen-
cillas los principales efectos tardíos. Informar a los super-
vivientes sobre su riesgo personal de efectos a largo plazo 
y tratar de empoderarlos para que manejen sus propias 
necesidades de atención, prestando el apoyo de los profe-
sionales de salud, son uno de los desafíos más importantes 
en este tema, y una manera de dar una atención de calidad 
a estos pacientes. Hoy en día tenemos a nuestro alcance 
métodos específicos de intervención que se pueden utili-
zar para educar, motivar y cambiar comportamientos, que 
incluyen plataformas web, salud digital a través del móvil, 
materiales en papel, dispositivos portátiles, además de las 
consultas ordinarias.

Tras la Visita 1, se agenda la Visita 2 con el endocrinólogo 
pediatra, para conocer al paciente y diseñar el seguimiento 
endocrinológico recomendado en el pasaporte, según las 
guías de práctica clínica basadas en la mayor evidencia 
posible, y descritas previamente en este artículo, hasta que 
el paciente cumpla los 18 años. Según el riesgo de efectos 
tardíos se programarán “consultas no presenciales, de tele-
medicina” a aquellos con riesgo bajo, o presenciales a los de 
riesgo intermedio o alto, con periodicidad variable según el 
mismo. Asimismo, se programarán otras visitas con espe-
cialista como dietistas, ginecólogos expertos en fertilidad o 
enfermeras especialistas. 

Al alta del programa, el paciente será consciente del riesgo 
de efectos tardíos endocrinológicos, y en función del tipo, se 
le aconsejará que sea su médico de familia quien le controle 
o se hará una transición conjunta al especialista de endocrino 
de adultos o al ginecólogo.

Queda un largo camino por recorrer para brindar una 
atención integral homogénea y estructurada en el momento 
de la transición a los servicios de adultos, para lograr un 
seguimiento personalizado de alta calidad a largo plazo en 
estos pacientes. 

En conclusión, la población infanto-juvenil que ha sufri-
do cáncer es cada vez más numerosa, con mayor supervi-
vencia, y donde es necesario que se organice el seguimiento 
de los efectos tardíos, por todos los especialistas pediátricos, 
con guías con evidencia clínica basada en el riesgo particular. 
Empoderar al paciente con la adecuada información sobre 
sus riesgos particulares, y garantizarle la atención socio-
sanitaria exige un compromiso que nosotros como endo-
crinos pediatras debemos ofrecerles. 

Cómo se organiza esta atención cuando estas personas 
alcanzan la edad adulta, obliga a diseñar programas de aten-
ción a supervivientes de cáncer en nuestras comunidades 
con equipos multidisciplinares de adultos.
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INTRODUCCIÓN

Las dificultades en la alimentación en la primera infancia 
son muy frecuentes tanto en niños sanos como en aquellos 
con distintos tipos de enfermedades. Vienen acompaña-
das, en general, de una gran preocupación por parte de las 
familias(1). Estas dificultadas son frecuentemente ignoradas 
o minusvaloradas por el personal sanitario cerrando el cír-
culo vicioso que condiciona la cronificación de los trastornos 
y la multiplicación de las consultas a distintos niveles del 
sistema sanitario.

La alimentación es un proceso complejo en que las habi-
lidades motrices, sensoriales, neurocognitivas y de interac-
ción psicológica maduran coordinadamente influyéndose 
unas a otras. Las alteraciones en este proceso muestran un 
amplio espectro de gravedad, recibiendo las más importan-
tes el nombre genérico de trastorno de alimentación (feeding 
disorder en inglés)(2) y se expresan, principalmente, en los 
primeros años de la vida en los que los cambios son mayores 
que más tarde. 

Los intentos de clasificación y caracterización de las difi-
cultades y trastornos de alimentación de los niños pequeños 
son relativamente recientes. Existen múltiples abordajes, 
pero ninguno de ellos es completo y admitido en todos los 
ámbitos. En muchos casos se solapan los cuadros clínicos, 
haciendo más compleja esta sistematización. 

El diagnóstico y tratamiento tempranos(1,4,6) evitan las 
repercusiones orgánicas y en el ámbito familiar, la posibili-

dad de alteraciones de la alimentación tardías y mejora el 
pronóstico y la evolución del paciente disminuyendo los 
costes de tratamiento. 

El tratamiento, o incluso la prevención, de la mayoría 
de estos problemas pueden realizarse en un primer nivel 
de atención médica(6,7). Sin embargo, los casos potencial-
mente graves se benefician de una derivación temprana a 
unidades multidisciplinares con experiencia para mejorar 
su evolución(1,3-6).

LA ALIMENTACIÓN EN LA PRIMERA INFANCIA: 
PROCESO DE MADURACIÓN BIOLÓGICA Y 
EMOCIONAL

Las características de la edad pediátrica son crecimien-
to (que varía en el tiempo y tiene un ritmo variable en los 
distintos órganos), maduración (que condiciona necesida-
des especiales en calidad de nutrientes, tipo de alimento y 
respuesta limitada a la sobrecarga en función de la edad) y 
dependencia (absoluta al nacimiento que va evolucionando 
hasta la independencia en el adolescente). 

En función de estas peculiaridades, se estructuran las 
etapas de la alimentación en la infancia(8). Clásicamente se 
han dividido en un periodo de amamantamiento (hasta 
los 3 años, señalado por la pérdida de la lactasa intestinal 
como marcador evolutivo de la especie humana) y en una 
fase posterior de hábitos alimentarios, que condicionarán 
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la salud que ese niño podrá lograr en su edad adulta. Pero 
hemos aprendido la importancia de las etapas tempranas 
en este aprendizaje - el tipo de alimentación complemen-
taria, el modelo de lactancia, la alimentación recibida por 
la madre durante el embarazo – y su influencia, debido a 
la llamada programación metabólica precoz(9), en la salud 
infantil a largo plazo, más allá de los límites de la pediatría, 
determinando en parte el riesgo de desarrollar enfermedades 
no transmisibles.

La alimentación es un proceso evolutivo que acompaña 
al niño en/por su maduración biológica principalmente a 
nivel digestivo (motilidad, digestión y absorción de nutrien-
tes, inmunidad, metabolismo hepático), renal y del sistema 
nervioso central y periférico. La alimentación varía con la 
edad y la maduración se completa a los 3 años(10). En base a 
estas características se puede afirmar que la lactancia mater-
na es el alimento ideal para el lactante, y que, en su defecto, 
se precisan fórmulas especialmente preparadas (de inicio) 
hasta los 4-6 meses de edad. A partir de este momento pue-
den introducirse fórmulas más sencillas (de continuación). 
La alimentación complementaria es imprescindible a partir 
de los 6 meses, independientemente del tipo de lactancia 
(materna o artificial) que reciba el niño. El período crítico 
para la diversificación de la alimentación complementaria 
en sabores y texturas es desde los 7 a los 10 meses de edad. 

La alimentación supone el primer vínculo de intercambio 
emocional entre la madre (en general) y su hijo y un pilar en 
el proceso de la constitución del niño como sujeto y en su 
regulación emocional(1,11,12). En esta relación, el adulto tiene 
que estar dispuesto a calmar y entender las necesidades del 
niño y la alimentación va cambiando a medida que el niño 
crece y va independizándose. La función del padre como cui-
dador del niño y como soporte emocional de la madre debe 
reafirmarse. En este proceso podemos distinguir tres etapas: 
– En el regazo: en el que se consigue un ajuste corporal 

entre el niño y su madre guiado por la mirada y la voz, y 
el adulto debe adaptarse inicialmente al ritmo del bebé. 
Los padres, a través de las palabras comienzan a orde-
nar el mundo del bebé (ahora lo que tienes es hambre, 
ahora sueño…), estableciendo los ritmos vigilia-sueño, 
hambre-saciedad. El lactante va percibiendo que no es 
uno con la madre.

– Sentado frente al niño: tiene lugar entre los 4 y 6 meses de 
edad, supone grandes cambios, con el paso a la cuchara. 
Es una etapa de atención y exploración conjunta y precisa 
de una persona que le acompañe.

– Al lado del niño y frente a la comida: supone la introduc-
ción de alimentos sólidos, y está marcado por el deseo 
de autonomía y exploración del niño y por la aparición 

del no y su sentimiento de omnipotencia. Es importante 
conocer que para que un niño sea capaz de masticar y 
morder con placer tiene que haber logrado una suficiente 
regulación de la respuesta de enfado y agresión.
El desarrollo de la conducta alimentaria es un proceso 

gradual de interacción entre el niño y sus padres. Para que 
pueda realizarse con éxito es determinante la actitud de los 
padres que ha de ser responsable, y no autoritaria ni permi-
siva. Los niños deben aprender a conocer las señales de ham-
bre y saciedad para poder ejercer un control sobre el ingreso 
de energía. Las preferencias alimentarias son el determinante 
fundamental de la ingesta. Conocemos que existen caracte-
rísticas innatas básicas (placer por lo dulce y rechazo por lo 
agrio y amargo), pero hay diferencias genéticas que influyen 
en la percepción de los sabores. En cualquier caso, los gus-
tos se desarrollan con el consumo alimentario y el período 
crítico es desde los 7 a los 10 meses(13). La introducción de 
nuevos alimentos está marcada por la neofobia(1,6), un fenó-
meno normal, que desaparece con la exposición repetida, 
cuando esta no provoca efectos gastrointestinales adversos. 
En este fenómeno de basan las diferencias entre los niños 
alimentados al pecho o de forma artificial. También existen 
razones culturales y sociales que refuerzan el aprendizaje 
asociativo basado en motivos sensoriales, factores familiares 
o densidad energética.

El desarrollo de la conducta y los hábitos alimentarios 
supone el aumento del control e independencia del niño 
frente a sus padres. Los padres tienen que enseñar a sus hijos 
a consumir variedad de alimentos sanos, los niños serán los 
responsables de la cantidad consumida. Los pediatras debe-
mos ser capaces de acompañar a las familias en este proceso.

DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LOS 
TRASTORNOS DE ALIMENTACIÓN

El término dificultad de alimentación se refiere a cual-
quier queja de los cuidadores que sugiera un problema de 
alimentación, mientras que hablamos de trastorno de la 
conducta alimentaria cuando existe una alimentación no 
adecuada a la edad o un rechazo o dificultad de alimen-
tación suficientemente grave para ocasionar un problema 
orgánico, nutricional (afectación del peso, talla o ambos, 
déficit de micronutrientes, dependencia de soporte enteral 
y/o parenteral) o socio-emocional (en el niño o cuidadores) 
que requiera tratamiento(1-5). Con esta mirada, el trabajo de 
Kerzner(6) es revelador; distingue los trastornos de conducta 
alimentaria que afectan a 1-5% de la población, los proble-
mas leves de alimentación, las supuestas alteraciones que 
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solo suponen una malinterpretación de los síntomas y que 
se solucionan con unas recomendaciones, y la normalidad 
que se presenta en el 70% de los niños. 

Los problemas de alimentación son muy frecuentes en 
población sana, hasta un 25-30 % de los niños los presentan 
a lo largo de la infancia, y aún lo son más en niños con pro-
blemas médicos (33 al 80% según patologías). 

Su clasificación(1-6), es difícil debido al uso de una termi-
nología confusa, con falta de criterios diagnósticos claros, con 
discrepancia de categorías diagnósticas entre los distintos 
autores, y con clasificaciones incompletas, que no incluyen 
todas las formas clínicas existentes que a veces, incluso, se 
asocian. Estos trastornos son complejos(4,14,15) porque son 
consecuencia de la interrelación entre los factores físicos 
propiamente dichos (alteraciones anatómicas, problemas 
neurológicos, digestivos, cardio-respiratorios, inflamatorios, 
metabólicos…) como aquellos consecuencia de la falta de 
maduración por la edad o por la falta de introducción de 
los estímulos necesarios para su desarrollo por el uso, o 
no, de sondas, y los factores psico-sociales por los que se 
establecen las primeras relaciones del bebé con sus cuida-
dores y se integran dentro del establecimiento del proceso 
de regulación emocional del niño. 

Los trastornos de la conducta alimentaria en la infancia o 
la niñez, no ha sido contemplada como categoría diagnóstica 
hasta 1991 en CIE-10 y 1994 en DSM-IV. Los criterios para 
su diagnóstico eran negativa persistente para comer ade-
cuadamente, sin ganancia o con pérdida de peso, duración 
mayor o igual al mes, sin otra enfermedad mental o falta 
de alimento, e inicio antes de los 6 años. El DSM-IV TR del 
año 2000, añadía que no tuviera relación con enfermedad 
médica. En todas estas clasificaciones se consideraban como 
categorías diagnósticas la pica y el trastorno de rumiación. 
Y se distinguían claramente los trastornos de la conducta 
alimentaria del adolescente y adulto: anorexia nerviosa, 
bulimia nerviosa y trastorno no especificado.

En el año 2014, en el DSM-V se aúnan todas las edades 
y dentro de los trastornos de la conducta alimentaria se dis-
tinguen la pica, el trastorno de rumiación, el trastorno de 
evitación/restricción de alimentos, la anorexia nerviosa, la 
bulimia nerviosa, el trastorno por atracones, otros trastornos 
especificados y los trastornos no especificados. 

Los criterios para el diagnóstico del trastorno de evita-
ción/restricción de alimentos(16), denominado TERI en cas-
tellano o ARFID en inglés [307.59 (F50.8)] consisten en el 
fracaso persistente para cumplir las adecuadas necesidades 
nutritivas y/o energéticas (p. ej., falta de interés aparente 
por comer o alimentarse; evitación a causa de las caracterís-
ticas organolépticas de los alimentos; preocupación acerca 

de las consecuencias repulsivas de la acción de comer) aso-
ciadas a uno (o más) de los hechos siguientes: pérdida de 
peso significativa (o fracaso para alcanzar el aumento de 
peso esperado o crecimiento escaso en los niños), deficiencia 
nutritiva significativa, dependencia de la alimentación ente-
ral o de suplementos nutritivos por vía oral, interferencia 
importante en el funcionamiento psicosocial, no se explica 
mejor por la falta de alimentos disponibles o por una prác-
tica asociada culturalmente aceptada, no se produce exclu-
sivamente en el curso de la anorexia nerviosa o la bulimia 
nerviosa y no hay pruebas de un trastorno en la forma en 
que uno mismo experimenta el propio peso o constitución, 
y no se puede atribuir a una afección médica concurrente 
o no se explica mejor por otro trastorno mental. Cuando 
el trastorno alimentario se produce en el contexto de otra 
afección o trastorno, la gravedad del trastorno alimentario 
excede a la que suele asociarse a dicha patología y justifica 
la atención clínica adicional. Este tipo de trastorno es pues 
un cajón de sastre, que engloba prácticamente a todas y muy 
diferentes modalidades de las dificultades de alimentación 
en los niños. 

Una mirada más interpretativa es la de Chattor(14) tras 
estudiar las díadas materno-infantiles con problemas de 
alimentación. Propone una serie de teorías sobre la alimen-
tación y sus trastornos junto con una clasificación en la 
infancia temprana: en los primeros meses por desórdenes 
en la homeostasis y autorregulación del bebé; entre los 3 y 
6-8 meses por alteraciones en el apego (attachment) entre el 
niño y su madre (los conflictos internos, de seguridad, en el 
niño se mezclan con la sensación de hambre y la necesidad 
de comer); y desde los 6-8 meses a los 3 años por problemas 
en el proceso de separación-individuación del niño. 
– Trastorno en la homeostasis o regulación de ciclos bási-

cos. Se inicia en las primeras semanas de vida, debe estar 
presente por al menos 2 semanas y no puede explicarse 
por una enfermedad orgánica. Existe dificultad para la 
ganancia de peso o incluso pérdida. Se caracteriza por 
niños muy dormidos, excitados, angustiados o agotados 
durante la toma.

– Trastorno de reciprocidad (vínculo madre-hijo) o sín-
drome de privación materna por psicopatología, negli-
gencia, abandono, descuido… Comienza entre los 2 y 
6 meses de vida. Existe retraso cognitivo y/o motor, 
desnutrición y la madre o cuidadores niegan o ignoran 
el problema alimentario o nutricional. Faltan los signos 
de contacto social durante la toma.

– Anorexia infantil. Aparece en el periodo de transición a 
la autonomía alimentaria entre los 6 meses y los 3 años. 
Existe rechazo del alimento durante 1 mes y gran preocu-
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pación y ansiedad familiar con interacciones conflictivas 
durante la comida. Puede existir desnutrición aguda y/o 
crónica. Típicamente, el niño no tiene hambre ni interés 
por la comida, pero sí por la relación con sus cuidadores.

– Aversiones alimentarias sensoriales, que comienzan 
tras la introducción de un nuevo tipo de alimento. La 
preocupación de los padres es muy variable. Pueden 
tener deficiencias nutricionales específicas o alteraciones 
motoras orales y, con frecuencia, problemas en otras áreas 
sensoriales. Se caracterizan por rechazo selectivo por un 
sabor, una textura, un olor o una apariencia; comen bien 
sus alimentos favoritos.

– Alteraciones asociadas a enfermedad. Inicio a cualquier 
edad, en el curso de enfermedades que causan dolor 
o molestias con la alimentación (alergia, reflujo gas-
troesofágico, alteración respiratoria, cardiopatía...). El 
tratamiento de la patología subyacente mejora, pero no 
controla totalmente los síntomas. Hay repercusión en el 
peso, con dificultad para su ganancia o incluso pérdida. 
El niño empieza a comer bien, pero al poco rechaza con-
tinuar.

– Alteración post-traumática/por daño al tracto gastrointes-
tinal, tras una experiencia traumática orofaríngea o gas-
trointestinal (vómitos, endoscopia, colocación de sonda, 
atragantamiento…). Comienza a cualquier edad, pueden 
rechazar los alimentos líquidos y/o los sólidos y tener un 
curso recortado o crónico. El rechazo se manifiesta por 
angustia al ponerle en la posición de comer, cuando se 
le acerca el alimento o cuando se le pone en la boca.
Existen, también, alteraciones asociadas al uso de son-

das(17), condicionadas por la edad de comienzo de la alimen-
tación oral, la exposición a sabores y texturas durante los 
periodos sensitivos, la existencia de complicaciones médicas 

que condicionan experiencias de aversión, los métodos de 
alimentación por sonda y la actitud de los padres.

En el año 2015, Kerzner(6) y colaboradores, entre los 
que se encuentra Chatoor, publican una clasificación muy 
intuitiva, recientemente revisada(7), en la que califican el 
tipo de dificultad como un síntoma guía (apetito escaso, 
ingesta selectiva y rechazo de la alimentación) y en fun-
ción de su gravedad (Tabla I), con recomendaciones para 
su tratamiento. 

Dentro del esfuerzo por sistematizar la psicopatología 
de la primera infancia se han revisado recientemente los 
criterios de los pacientes entre 0 y 3 años(15). Además de 
extenderse hasta los 5, específicamente, en el área de los 
trastornos alimentarios se han agrupado en función de si 
suponen comer poco, comer en exceso o comer atípica-
mente(18). En este trabajo se contemplan por primera vez 
los trastornos por exceso y se hace hincapié en su naturaleza 
multifactorial. Es, por tanto, necesario un abordaje integral 
que contemple los aspectos médicos, nutricionales, de las 
habilidades implicadas en el proceso de la alimentación y la 
deglución, psicosociales y que incluyan tanto al niño como 
a su familia(1,2). 

En el Hospital Infantil Universitario Niño Jesús, la aten-
ción a los trastornos de alimentación en la primera infancia 
se viene realizando de forma integrada entre las consultas 
de Nutrición, Psicología y Logopedia desde el año 2005. 
Esta metodología de trabajo se ha ido desarrollando como 
consecuencia de la práctica individual que nos ha hecho 
ver que el abordaje no coordinado retrasaba y/o impedía 
la solución de los problemas graves de los pacientes y sus 
familias(19-21). La Dra. Inmaculada Azcorra, Psicólogo Clínico 
que trabajó durante 17 años en nuestro centro, fue la pionera 
en este trabajo que actualmente se continua. 

tabla i. Clasificación de las dificultades de alimentación. Modificado de Kerzner(6,7).

Tipo de dificultad

Apetito escaso Falsa percepción
Energético (anorexia infantil)
Apático (evitación)
Orgánico (estructural, gastrointestinal, cardio-respiratorio, neurológico, metabólico…)

Ingesta selectiva Falsa percepción (neofobia)
Ingesta selectiva (picky eater)
Ingesta selectiva grave (autismo)
Orgánico (retraso desarrollo, disfagia…) 

Rechazo a la alimentación Falsa percepción (cólico)
Patrón de lactantes (come bien dormido)
Niño mayor (atragantamiento)
Orgánico [uso de sonda, dolor (esofagitis, dismotilidad, hiperalgesia visceral…)]
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DIAGNÓSTICO. PAPEL DEL PEDIATRA. EQUIPO 
INTERDISCIPLINAR

El pediatra tiene un papel fundamental(1,2) ya que de 
él depende diagnosticar la existencia de un trastorno de 
conducta alimentaria, de una alteración nutricional y de si 
existe una enfermedad de base que las justifique. Tiene que 
instaurar un tratamiento que incluya al niño y su familia, 
asegurar su seguimiento, mantener estable la enfermedad 
orgánica si es que existe y recuperar y/o conservar un ade-
cuado estado nutricional y proporcionar a los padres una 
serie de consejos para garantizar una alimentación adecuada. 
Es imprescindible que el pediatra entienda lo que ocurre, 
el significado del síntoma tanto para el paciente como para 
su familia.

El diagnóstico se basa en la realización de una cuidada 
historia clínica y exploración física, y en la realización de 
unas determinadas pruebas complementarias dirigidas en 
el caso de que se sospeche una enfermedad orgánica sub-
yacente o el niño esté desnutrido. 

La historia clínica(1) recogerá los antecedentes familia-
res incluyendo los aspectos psicosociales y económicos y 
los antecedentes personales (datos prenatales y del parto, 
anamnesis por aparatos, desarrollo psicomotor y cronología 
de la alimentación). 

En cuanto al problema de la alimentación es importante 
orientarlo teniendo en consideración su característica prin-
cipal –falta de apetito, rechazo del alimento o alimentación 
selectiva– y constatar el momento de comienzo, la duración, 
la existencia de preocupación y ansiedad paternos, interac-
ciones conflictivas durante la comida o experiencias traumá-
ticas con la alimentación. Se realizará una historia dietética 
que recogerá el número de comidas, las tomas entre horas, 
el tipo y textura del alimento, su frecuencia de ingesta diaria 
o semanal, la cantidad aproximada, los alimentos preferi-
dos y rechazados y la toma de suplementos vitamínicos o 
minerales. 

En relación con los hábitos de alimentación se recogerán el 
lugar y modo de alimentación (durante el sueño), si la dura-
ción de las comidas es mayor de 30 minutos, si se acompaña 
de llanto, vómitos o dolor abdominal durante ellas; si existe 
rechazo franco del alimento o pasividad total y si hay varia-
ciones según el lugar y la persona que se ocupe del cuidado 
del niño. Es muy importante conocer si se lleva –y desde 
cuándo– objetos o alimentos a la boca o si muestra signos 
de “limpieza” o aversión a ciertas texturas (arena, césped).

Por último, hay que conocer la actitud de los padres o cui-
dador. Si le obligan o coaccionan a comer, si le distraen o 
juegan durante la comida, si le alimentan frecuentemen-

te por la noche o durante el sueño, si le ofrecen muchos 
alimentos cuando no quiere alguno, si le expresan miedo 
y/o frustración, si le gratifican o castigan con la comida y 
si existe acuerdo familiar. También si le han administrado 
previamente de estimulantes del apetito y su efectividad.

La exploración clínica(1) será completa, poniendo espe-
cial atención a los hallazgos neurológicos (especialmente 
la mirada y el comportamiento) y datos de desnutrición o 
sospecha de cualquier tipo de enfermedad de órganos. Se 
realizará una antropometría con peso, longitud/talla y perí-
metro craneal, realizando una valoración dinámica y con los 
datos previos. De este modo, se podrá realizar el diagnóstico 
diferencial con un crecimiento intrauterino retrasado, con 
un retraso constitucional del crecimiento, realizar ajustes en 
función de la prematuridad si es que existiera y diagnosticar 
un patrón de crecimiento normal o una desnutrición aguda o 
crónica. Es importante observar bien directamente o a través 
de grabaciones el momento concreto de las tomas.

Desde el punto de vista diagnóstico hay que considerar 
una serie de indicadores de alarma(1,2) que nos pueden hacer 
sospechar una enfermedad orgánica, tanto síntomas (llanto 
al iniciar la toma, disfagia o atragantamiento, relación con 
la introducción de un determinado alimento, vómitos repe-
tidos, cambios en el hábito intestinal: diarrea o estreñimien-
to, cambio de carácter (irritabilidad, decaimiento, apatía, 
somnolencia), retraso psicomotor, infecciones de repetición) 
como signos (coloración anormal (ictericia, palidez, ciano-
sis…), edemas, exploración abdominal anormal (distensión, 
megalias…), auscultación alterada, exploración neurológica 
alterada (hipotonía, mantener la mirada…), lesiones orofa-
ciales, fallo de crecimiento o desnutrición grave).

Hay que tener en consideración unos indicadores de 
alarma de otras áreas(1,2), por la existencia de:
– Un trastorno emocional significativo en los progenito-

res, situaciones vitales que alteren de forma sustancial 
la dinámica familiar o padres excesivamente rígidos o 
permisivos.

– Dificultades vinculares en niños institucionalizados, en 
casos de enfermedad del cuidador.

– Constatación de aversiones sensoriales (no llevar alimen-
tos a la boca, tocar distintas texturas…), de dificulta-
des en otras áreas (lenguaje, sueño, adaptación escolar, 
contacto interpersonal, ansiedad …) y alimentación casi 
exclusiva durante el sueño o existencia de atraganta-
mientos.
El pediatra es pues un pilar fundamental para el diagnós-

tico y tratamiento de estos pacientes, pero en las ocasiones 
en que presentan alteraciones graves, es imprescindible su 
remisión a Unidades interdisciplinares especializadas que 
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tienen una forma común de entender los diferentes proble-
mas y necesidades que presentan los niños y sus familias 
tanto desde el punto de vista biológico como psicológico y 
social. En estas unidades el pediatra ejerce las funciones de 
coordinación dentro del equipo y asume la responsabilidad 
clínica del niño y realiza la interconsulta a otros profesionales 
en el momento oportuno(22). 

En estas unidades es crucial la intervención del Psicólogo 
Clínico, que realiza la historia clínica psicológica, valora el 
clima y la dinámica familiar (contexto familiar y actitud ante 
el problema), evalúa la capacidad de cambio del paciente y 
su familia y facilita el establecimiento de rutinas adecuadas 
a la edad del niño, lleva a cabo el seguimiento individual 
del paciente y de la familia, efectúa la intervención indivi-
dualizada en función de las necesidades detectadas, identi-
fica las situaciones de riesgo y la necesidad de derivación a 
Salud Mental e integra a los padres en grupos terapéuticos 
de apoyo(23).

En cuanto a la función del Logopeda, que es quien coge 
la cuchara, sus atribuciones consisten en valorar las estruc-
turas y funciones oromotoras y la deglución, identificar las 
posibles dificultades para el establecimiento de las conductas 
alimentarias adecuadas a su edad, establecer un programa 
terapéutico de intervención individualizada para el niño y su 
familia que se llevará a cabo progresivamente, tanto en sesio-
nes hospitalarias como en el hogar trabajando los aspectos de 
exploración y estimulación para favorecer el acercamiento a 
la comida. Aplica técnicas específicas de inicio de la estimu-
lación orofacial, facilitación de la succión, normalización de 
las habilidades de deglución y control del reflejo de vómito, 
permite la introducción de texturas y sabores nuevos. Posi-
bilita el aprendizaje del proceso de masticación y el paso 
a la alimentación sólida. Permite mantener la continuidad 
en el tratamiento, cambiar hábitos y evitar situaciones de 
mucha tensión durante las comidas e indica el tratamiento 
en pequeños grupos de pacientes para permitir sinergias de 
comportamiento entre los niños.

TRATAMIENTO

Para llevar a la práctica la prevención y el tratamiento de 
los niños con dificultades de alimentación el foco hay que 
ponerlo tanto en aspectos nutricionales como educativos(1,24). 
Hay que ayudar a los padres a entender qué le está pasando 
al niño y cómo pueden trabajar con él para apoyarle. 

Si el estado nutricional es adecuado, el tratamiento nutri-
cional supone ordenar la dieta, realizar cambios progresivos, 
normalizar el número de comidas, ajustar la textura y el tipo 

de alimentos según la edad del paciente. Hay que primar la 
calidad sobre la cantidad y es importante no preocuparse 
por el peso. En función de la edad los puntos clave serían:
– Lactantes < 6 meses: mantener la lactancia materna o arti-

ficial e introducir la alimentación complementaria, pasar 
de alimentación a demanda a conseguir una pausa noc-
turna y establecer a los 6 meses un máximo de 6 tomas 
para poder instaurar los ritmos de hambre-saciedad.

– Lactantes de 6 a 12 meses: instaurar 4-5 tomas, sin toma 
nocturna, administrar la alimentación complementaria 
con cuchara e introducir el troceado entre los 7-10 meses.

– Niños mayores de 1 año: introducir la alimentación poco 
a poco como un adulto, para conseguir 4 tomas al día y 
la alimentación entera a los 2-3 años.
Las estrategias para aumentar la ingesta son:

– Aumentar la densidad calórica de la alimentación. En los 
lactantes mediante el uso de fórmulas poliméricas de lac-
tante concentradas, concentrando las fórmulas de inicio 
o usando las de prematuros, o añadiendo módulos. En 
otras edades se plantean modificaciones culinarias y la 
administración de dietas poliméricas como suplemento. 

– Uso de estimulantes del apetito, como la ciproheptadi-
na. Debe administrarse pautas controladas en el tiempo 
siempre acompañada de una serie de normas y de orden 
en la alimentación.
Si existe desnutrición, el tratamiento nutricional es prio-

ritario, aunque no hay que olvidar ordenar la dieta. Si el 
paciente precisa soporte artificial debe potenciarse el uso 
nocturno y evitar el fraccionado o el completar las tomas que 
el paciente no acabe, aunque todas las decisiones deben ser 
progresivas. Además, será necesario controlar la enferme-
dad de base si existiera y evitar las posibles complicaciones 
derivadas del soporte.
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PRIMERA SESIÓN

HIPERTRANSAMINASEMIA EN EL PACIENTE PEDIÁ-
TRICO SIN ENFERMEDAD HEPÁTICA. Antomil Gue-
rrero B1, Elola Pastor AI2, Blanco Lago R1, Díaz Martín JJ2, 
Málaga Diéguez I1, Jiménez Treviño S2, Hedrera Fernández 
A1, González Jiménez D2. 1Unidad de Neuropediatría, AGCde 
Pediatría; 2Unidad de Gastroenterología y Nutreición Infantil. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La hipertransaminasemia es un indicador 
sensible pero poco específico de daño hepático. No es infre-
cuente encontrar cifras de transaminasas elevadas en un 
paciente asintomático como única manifestación de hepato-
patía. No obstante, dicha alteración analítica puede constituir 
la primera manifestación de enfermedades no hepáticas. 

Caso clínico. Lactante de 23 meses que acude a Urgen-
cias de Pediatría por gastroenteritis aguda. En analítica reali-
zada se observa hipertransaminasemia moderada (aspartato 
aminotransferasa -AST- 262 U/L y alanina aminotransferasa 
-ALT- 437 U/L) y en muestra de heces se detecta caliciviurs. 
Tras rehidratacion intravenosa y mejoría clínica es dado de 
alta. En los antecedentes únicamente destaca seguimiento 
en Atención Temprana por retraso en la adquisición de la 
marcha. Su pediatra de Atención Primaria repite analítica 
tras resolución del episodio agudo, donde se objetiva per-
sistencia de hipertransaminasemia (AST 467 U/L y ALT 337 
U/L) junto con creatinfosfoquinasa (CK) de 7.448 U/L. Se 
deriva al paciente a Gastroenterología Infantil. En consulta 
se repiten estudios confirmando los hallazgos (AST 239 U/L, 
ALT 317 U/L y CK 18.755 U/L). Se solicita valoración por 
Neuropediatría. A la exploración neurológica destaca afec-

tación de la fuerza proximal, pseudohipertrofia gemelar y 
maniobra de Gowers positiva, altamente sugerente de dis-
trofia muscular de Duchenne. El diagnóstico se confirma con 
el hallazgo de la mutación patogénica c.1286c>g, p. Ser429* 
en la secuenciación del gen DMD. 

Comentarios. Las causas de hipertransaminasemia en 
niños son numerosas, por lo que el diagnóstico diferencial es 
amplio y debe incluir causas extrahepáticas. Ante el hallazgo 
de hipertransaminasemia en un paciente pediátrico asinto-
mático y sin datos de alarma, se debe proceder a una bús-
queda etiológica activa y de forma escalonada, e interpretar 
los resultados en el contexto clínico del paciente.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA ICTERICIA PER-
SISTENTE EN EL LACTANTE A PROPÓSITO DE UN 
CASO. Pérez Alba M1, Fernández Rodríguez H1, Miguens 
Iglesias P1, González Carrera E1, Rodríguez Lorenzo P1, 
Molinos Norniella C2. 1MIR Pediatría; 2FEA Pediatría. Hos-
pital Universitario de Cabueñes. Gijón.

Introducción. La ictericia colestática es una forma fre-
cuente de presentación de las hepatopatías infantiles, aunque 
también puede ser la manifestación inicial de enfermedades 
sistémicas. 

Caso clínico. Lactante de 2 meses con incremento progre-
sivo del tinte ictérico desde el nacimiento. Asocia buen desa-
rrollo pondero-estatural, alimentada con lactancia materna 
exclusiva, con diuresis y deposiciones normales. No presenta 
antecedentes prenatales de importancia. En la exploración 
física destaca ictericia generalizada cutáneo-mucosa, y abdo-
men globuloso, con hepatomegalia de unos 3 cm. Entre los 
estudios complementarios realizados:
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– Hemograma: hemoglobina 12,9 g/dl, plaquetas y 
recuento leucocitario normales.

– Coagulación: tasa de protrombina 59%, TTPAm 1,36 sg, 
Dímero D 1.110 ng/mL.

– Bioquímica: alanina aminotransferasa 845 U/L, aspartato 
aminotransferasa 622 U/L, gamma-glutamil transpep-
tidasa 72 U/L, fosfatasa alcalina 1.133 U/L, bilirrubina 
total 15,7 mg/dL, bilirrubina directa 10,9 mg/dL, lac-
tato deshidrogenasa 1.084 U/L, ferritina 2.087 ng/ml, 
alfa-1-antitripsina 114 mg/dL, ceruloplasmina 16 mg//
dL, proteína C reactiva 3.4 mg/L.Succinilacetona: < 0,20 
mg/g creatinina.

– Ecografía de abdomen: normal.
– Hemocultivo y urocultivo: negativos.
– Carga viral citomegalovirus (CMV) en sangre y en orina: 

positiva.
– Serología CMV IgG e IgM: positivas. 

Comentarios. La etiología de la ictericia está condicio-
nada en gran medida por la edad del paciente. Las pruebas 
complementarias irán dirigidas a descartar causas obstruc-
tivas, metabólicas, endocrinas, tóxicas e infecciosas. En este 
caso, se objetiva la positividad de la viremia para CMV, 
siendo negativa esta determinación en sangre de la prueba 
del talón. Se realiza el diagnóstico de infección postnatal 
por citomegalovirus, iniciando tratamiento con ganciclovir 
y suplementación vitamínica. La paciente se encuentra en 
seguimiento con mejoría clínica y analítica. 

ANALIZANDO LA ORINA EN UN NIÑO DE 3 AÑOS: 
UN HALLAZGO INSÓLITO. Santamaría Sanz PI, 
Menéndez Bango C, López Salas E, García González M, De 
la Mata Franco G, Domínguez Sánchez P, Pérez Salas S, 
Corpa Alcalde A. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario 
de Burgos.

Introducción. El estudio de las alteraciones hidroelectro-
líticas y del equilibrio ácido-base es importante en Pediatría, 
por su gran frecuencia y porque pueden suponer una situa-
ción de gravedad, ocultando patologías poco prevalentes.

Caso clínico. Niño de 3 años ingresa en planta de 
hospitalización por distensión abdominal, vómitos, estre-
ñimiento y retraso ponderoestatural desde lactante. Se 
realizan radiografía de abdomen y enema opaco hallando 
heces en marco cólico sin dilatación de asas. En analítica 
de sangre presenta hipopotasemia grave (2,2 mEq/L), 
motivo por el que ingresa en UCIP. Rehistoriando a los 
padres refieren poliuria, polidipsia, avidez por alimentos 
salados y debilidad muscular “desde siempre”. Se completa 

estudio destacando alcalosis metabólica hipopotasémica 
e hipoclorémica, excreción fraccionada de potasio y cloro 
aumentadas en orina con TA normal para edad, hallazgos 
sugestivos de tubulopatía (probable síndrome de Bartter). 
Se inicia tratamiento con reposición de potasio (aportes 
máximos totales de 13 mEq/kg/día) e indometacina (2 mg/
kg/día). La actividad de renina-angiotensina-aldosterona 
muestra valores elevados para la edad. Mejoría progre-
siva del estado general a lo largo del ingreso en UCIP con 
aumento de potasio hasta 3 mEq/L. Se realiza seguimiento 
en Nefrología y Gastroenterología Pediátricas con adecuada 
evolución. Tratamiento actual: suplementos de potasio oral 
e indometacina. Resultado de estudio genético de síndrome 
de Bartter: pendiente. 

Comentarios. Las manifestaciones clínicas de las enfer-
medades renales pueden ser muy inespecíficas en lactantes y 
niños pequeños. Es importante realizar una buena anamnesis 
y estudiar las alteraciones iónicas en sangre y orina para 
llegar al diagnóstico de patologías poco frecuentes como 
las tubulopatías.

POLIQUISTOSIS RENAL AUTOSÓMICA RECESIVA. 
DIFICULTADES DEL DIAGNÓSTICO Y MANEJO DE 
LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL NEONATAL. Fernández 
Fernández D, Fernández Fernández M, Martínez Sáenz de 
Jubera J, Pou Blázquez Á, Alejos Antoñanzas M, Molleda 
Fernández S, Álvarez Juan B, Fuentes Martínez S. Servicio de 
Pediatría. Complejo Asistencial Universitario de León.

Introducción. La poliquistosis renal autosómica recesiva 
(PQRAR) es una enfermedad debida a mutaciones en el gen 
PKHD1 que codifica la proteína fibroquistina. Se caracteriza 
por dilataciones exclusivamente en los túbulos colectores.

Caso clínico. Gestación a término que cursó con oli-
goamnios. Cesárea por desproporción. Ingreso en Neo-
natología por neumotórax. Presenta hiponatremia (125 
mmol/L) que persiste a pesar de aportes orales. Se apre-
cia abdomen globuloso realizándose ecografía abdominal 
que detecta quistes renales bilaterales. Ingresa permane-
ciendo clínicamente estable, existiendo dificultad para las 
tomas de TA que parecen presentar cifras dentro de la 
normalidad. Realizado exoma en el que se encuentran, 
una variante patogénica y otra de significado incierto con 
alguna evidencia patogénica en el gen PKHD1. Al mes de 
vida, se aprecia cifras de TA 200/100 mmHg. Creatinina 
plasmática 0,56 mg/dl con proteinuria (cociente proteína/
creatinina en micción aislada 1,8). Se inicia tratamiento 
antihipertensivo siendo necesarios tres fármacos para 
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control de la TA. En ecocardiograma se objetivan datos 
de miocardiopatía hipertensiva. Control progresivo de la 
TA hasta normalización de los valores con desaparición de 
la proteinuria previa al alta. Seguimiento en consulta de 
Nefrología infantil con buen control de TA con enalapril, 
amlodipino y labetalol, así como suplementes de cloruro 
sódico y bicarbonato. Normalización de la ecocardiografía. 
Creatinina plasmática estable. Desarrollo ponderoestatural 
y neurológico normal. 

Comentario. Entre las manifestaciones descritas en la 
PQAR, se encuentran la hiponatremia (6-30% de los pacien-
tes) y la presencia de HTA que suele ser de aparición tem-
prana y de difícil control en los primeros años de vida.

SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVER-
SIBLE VERSUS ENCEFALOPATÍA HIPÓXICO-ISQUÉ-
MICA AGUDA: A PROPÓSITO DE UN CASO CLÍNICO. 
Antomil Guerrero B, Fernández Morán E, Blanco Lago R, 
Hedrera Fernández A, Martín Pino S, García Fernández S, 
Díaz García P, Málaga Diéguez I. Unidad de Neuropediatría. 
AGC de Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo. 

Introducción. El síndrome de encefalopatía posterior 
reversible (en inglés, PRES) es una entidad clínico-radio-
lógica poco frecuente, aunque cada vez más reconocida en 
pediatría. El diagnóstico se basa en la asociación de mani-
festaciones clínicas características con un patrón típico en la 
neuroimagen, siendo de naturaleza generalmente reversible. 
Su etiología y presentación clínica son comunes a las de 
otras entidades, por lo que en ocasiones su diferenciación 
resulta complicada.

Caso clínico. Lactante de 2 meses con antecedentes de 
síndrome de transfusión feto-fetal tratado con láser, prema-
turidad moderada, bajo peso al nacimiento y criptorquidia 
izquierda intervenida, que ingresa en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos Pediátricos (UCIP) por crisis focales que se 
yugulan con perfusión de fenobarbital en el primer día de 
ingreso. Se realiza resonancia magnética (RM) apreciándose 
una importante alteración de la señal en la secuencia de 
difusión, con restricción corticosubcortical más marcada en 
lóbulos parietales, occipitales y esplenio de cuerpo calloso, 
así como potenciales evocados visuales que describen una 
alteración bilateral de la conducción en la vía visual. Durante 
el ingreso presenta buena evolución neurológica a excepción 
de la función visual. En RM de control se objetiva isquemia 
crónica parietooccipital y cerebelosa con áreas de necrosis 
laminar cortical.

Comentarios. Se trata de un patrón compatible con PRES 
y encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI), dos entidades con 
características solapadas y de difícil diferenciación. Frecuen-
temente la evolución clínica del paciente y la resolución o 
persistencia de las anomalías en las pruebas de imagen son 
los factores que permiten establecer el diagnóstico de manera 
retrospectiva.

SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA POSTERIOR REVER-
SIBLE. A PROPÓSITO DE UN CASO. Martín Pino S1, 
García Fernández S1, Delgado Nicolás S1, Rubio Granda A1, 
Oreña Ansorena V2, Hedrera Fernández A1, Blanco Lago R1, 
Málaga Diéguez I1. 1Servicio de Pediatría. Hospital Universita-
rio Central de Asturias. Oviedo. 2Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Introducción. El síndrome de encefalopatía posterior 
reversible se trata de una entidad clínico-radiológica de 
causa multifactorial que suele cursar con cefalea, con-
vulsiones, pérdida de visión y alteración del comporta-
miento. En la resonancia magnética se observa edema que 
predomina en la sustancia blanca de la región parieto-
occipital. El tratamiento principal consiste en reducir o 
eliminar el factor desencadenante, así como tratamiento 
sintomático. 

Caso clínico. Paciente de 12 años diagnosticada recien-
temente de leucemia aguda linfoblástica a tratamiento con 
quimioterapia. Comienza con clínica de crisis tónico-clónicas 
generalizadas, que precisan de ingreso en la unidad de cui-
dados intensivos. Durante su ingreso, se inicia tratamiento 
antiepiléptico con levetiracetam. Entre las pruebas comple-
mentarias realizadas se encuentra la resonancia magnética 
visualizándose en ella lesiones compatibles con encefalopatía 
posterior reversible. La paciente presenta buena evolución 
clínica con desaparición de las crisis convulsivas, siendo 
alta a domicilio. El seguimiento de la paciente se lleva a 
cabo de forma ambulatoria. Desde Consultas Externas tras 
haber transcurrido un mes se solicitó una nueva resonancia 
magnética de control en la que no se encontraron alteraciones 
significativas. 

Comentario. La encefalopatía posterior reversible es una 
complicación poco frecuente de el tratamiento quimiote-
rápico en niños. El aumento de la prevalencia de cáncer 
infantil, así como la mayor supervivencia, puede produ-
cir un incremento de la incidencia de esta enfermedad. No 
siempre existe una desaparición de las lesiones, pudiendo 
permanecer secuelas y desencadenando una mala evolución 
de estos pacientes. 
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EXPERIENCIA EN EL USO DE BUROSUMAB EN EL TRA-
TAMIENTO DEL RAQUITISMO HIPOFOSFATÉMICO 
LIGADO AL CROMOSOMA X. Pou Blazquez Á1, Fernán-
dez Fernández M1, Martínez Saenz de Jubera J1, Fernández 
Fernández D1, Alejos Antoñanzas M1, Molleda González S1, 
Prada Pereira MT2, Martínez Mier MJ3. 1Servicio de Pediatría; 
3Servicio de Radiología. Complejo Asistencial Universitario de 
León. 2Servicio de Pediatría. Hospital El Bierzo. Ponferrada.

Introducción. El raquitismo hipofosfatémico ligado al X 
(XLH), es la forma hereditaria más prevalente de raquitismo, 
con una frecuencia de 1/20.000 recién nacidos vivos. Presen-
tamos la evolución de un caso clínico con mutación de novo 
en el gen PHEX tras inicio de tratamiento con burosumab.

Caso clínico. Paciente de 27 meses de edad en estudio por 
retraso motor. En analítica previa a sedación para resonancia 
craneal se detecta hipofosfatemia 2,33 mg/dl. Ante la sospecha 
de XLH, se realiza estudio analítico encontrando FFAA 741 
U/L, PTH 101 pg/ml, RTP 44,31% sin otros datos de tubulo-
patía. Se inicia tratamiento convencional de XLH con fósforo 
y vitamina D con escasa mejoría tras 9 meses de tratamiento, 
por lo que se decide inicio de tratamiento con burosumab 
tras autorización y confirmación genética de su XLH. Mejoría 
progresiva analítica, con control en última revisión: fósforo 
3,81 mg/dl, RTP 81,2% y FFAA 356 U/L. Resolución de los 
signos de raquitismo activo en la radiología pasando el escore 
radiológico de severidad del raquitismo de 4 a 2,5 puntos. 
Se observa también mejoría de su capacidad motora siendo 
normal para la edad actual de 6 años. Mejoría de la talla que ha 
pasado de un P 22 a P97 así como del peso desde P14 hasta P77.

Comentario. En febrero de 2018 fue aprobado el uso de 
burosumab para pacientes mayores de 1 año con XLH que 
cumplan criterios de inclusión. Tras 3 años de tratamiento 
en nuestro paciente, se ha observado una mejoría clínico-
analítica evidente.

REGISTRO ESPAÑOL DE ENFERMEDAD DE POMPE. 
DESCRIPCIÓN DE 122 CASOS PROCEDENTES DE 67 
HOSPITALES DEL TERRITORIO NACIONAL. Blanco-
Lago R1, Martínez-Marín RJ2, Reyes-Leiva D3,4, Muelas N4, 
Vilchez J3,5, Domínguez C4,6, Málaga-Diéguez I1, Nascimento 
A7. 1Neuropediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo. 2Servicio de Neurología. Hospital Universitario La Paz. 
Madrid. 3Institut de Recerca Biomedica, Hospital de la Santa Creu 
i Sant Pau. Barcelona. 4CIBERER. 5Servicio Neurología. Hospital 
La Fe. Valencia. 6Servicio Neurología. Hospital 12 de Octubre. 
Madrid. 7Servicio de Neuropediatría. Hospital Sant Joan de Déu. 
Esplugues de Llobregat.

Introducción. La enfermedad de Pompe es una rara 
enfermedad de depósito lisosomal que se caracteriza en la 
edad infantil por debilidad muscular progresiva y miocar-
diopatía potencialmente letales. Es una enfermedad grave 
para la que existe un tratamiento enzimático sustitutivo efi-
caz. Existen dos tipos principales, la Infantile Onset Pompe 
Disease (IOPD), con debut en el primer año de vida y Late 
Onset Pompe Disease (LOPD), de inicio posterior al año de 
vida. Dentro de este segundo grupo se denominan formas 
juveniles (Juvenile Onset Pompe Disease, JOPD) aquellos que 
debutan entre el año y los 18 años de vida.

Objetivos. 1) Presentar el Registro Español de la Enfer-
medad de Pompe (REP), donde colaboran diferentes Hospi-
tales del territorio nacional. 2) Descripción epidemiológica 
y clínica.

Resultados. Recogidos 122 pacientes, de los cuales 41 
fueron diagnosticados en edad pediátrica (13 en formas 
IOPD y 28 en JOPD). En el grupo de pacientes IOPD, la 
mutación más frecuente fue la 32-13T>G y casi el 70% son 
varones. El debut clínico fue con miocardiopatía hipertrófica 
(53,8%) asociada a hipotonía e hiperckemia. Edad media de 
inicio de los síntomas: dos meses en la IOPD y 8,5 años en 
la JOPD. En el grupo de los IOPD (13) 2 pacientes precisan 
soporte ventilatorio

Comentarios. La presencia de un registro nacional de 
esta enfermedad rara permite describir y conocer mejor las 
características y evolución de estos pacientes, así como darla 
a conocer entre los Pediatras ya que el diagnóstico y trata-
miento precoces condicionan el pronóstico vital y funcional 
de estos pacientes.

SÍNDROME KBG. A PROPÓSITO DE UN CASO. Macías 
Panedas A, González García C, Soltero Carracedo JF, Jimé-
nez Hernández EM, Barrio Alonso MP, Rojo Fernández I, 
Andrés de Llano J, Peña Valenceja A. Complejo Asistencial 
Universitario de Palencia.

Introducción. El síndrome KBG pertenece al grupo de 
enfermedades raras con herencia autosómica dominante, 
producida por una modificación del gen ANKRD11 que codi-
fica una proteína con múltiples dominios de la ankirina en 
las neuronas, regulando así su proliferación y desarrollo del 
cerebro durante la etapa embrionaria. Se caracteriza fenotí-
picamente por manifestar dismorfias faciales, macrodoncia 
de incisivos centrales superiores, pérdida auditiva, talla baja, 
criptorquidia, alteraciones electroencefalográficas, anoma-
lías esqueléticas y retraso en el desarrollo psicomotor como 
principales alteraciones. 
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Caso clínico. Lactante de 13 meses en seguimiento por 
criptorquidia derecha pendiente de cirugía. Se remite a la 
consulta de Neuropediatría para valoración tras diagnóstico 
de ptosis palpebral congénita y fenotipo peculiar. Durante 
la exploración se observan rasgos dismórficos (facies inex-
presiva, cráneo afilado, filtrum corto, sinofridia, pabellones 
auriculares grandes y pectus carinatum) e hipotonía gene-
ralizada con masas musculares atróficas y escaso tejido 
adiposo. Como pruebas complementarias se realiza elec-
troneurograma y electromiograma con estudio dentro de 
los límites de la normalidad. Debido a ello se decide realizar 
estudio genético (CGH-array y exoma) donde se identifica 
la mutación en el gen ANKRD11 como portador en hetero-
cigosis del cambio c.7234C>T (p.Q2412*) compatible con el 
síndrome KBG. 

Comentarios. Como síndrome genético que es, su trata-
miento está basado en un control evolutivo de la aparición 
síntomas compatibles y de la vigilancia de aquellos aspectos 
necesarios en el seguimiento y prevención de la aparición 
de posibles problemas en los pacientes, como problemas de 
conducta, hiperactividad, trastorno de atención, anomalías 
esqueléticas, pérdidas auditivas, epilepsia, defectos congé-
nitos del corazón y discapacidad intelectual.

REVISIÓN DE INGRESOS DE PIELONEFRITIS AGUDA 
EN PLANTA DE HOSPITALIZACIÓN PEDIÁTRICA EN 
HOSPITAL TERCIARIO ENTRE 2017 Y 2021. Martín 
Galache M, García Lorente M, Escalona Gil AM, Jiménez 
Domínguez A, Ferrín Ferrín MA, Criado Muriel MC, Gonzá-
lez González MM, González Calderón O. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Salamanca.

Objetivos. Revisión de ingresos de pielonefritis aguda 
para estudiar: etiología, antibioterapia administrada, dife-
rencias en tiempo de ingreso con los años, relación entre 
coinfecciones-tiempo de ingreso y edad-tiempo de ingreso. 

Material y métodos. Se realizó un estudio descrip-
tivo retrospectivo y analítico revisando historias clínicas 
(1/1/2017-31/12/2021) de pacientes hospitalizados en 
planta de Pediatría diagnosticados de pielonefritis aguda 
en hospital terciario. 

Resultados:
– Muestra de 134 pacientes con 51,5% mujeres y 48,5% 

varones. La mediana de edad fue 4 meses.
– La duración media del ingreso fue 5,13 días.
– Ausencia de correlación entre edad y tiempo de ingreso.
– El 19,4% presentaban patología urinaria previa, funda-

mentalmente reflujo vesicoureteral. 

–  Los principales uropatógenos aislados fueron Escherichia 
coli resistente a amoxicilina/ampicilina (56,7%) y Esche-
richia coli sensible a amoxicilina/ampicilina (12,7%).

– La antibioterapia intravenosa más empleada durante el 
ingreso fue gentamicina (33%) seguida de cefotaxima 
(27%) y ampicilina (14%).

– El 95,5% finalizaron el tratamiento en domicilio con cefu-
roxima oral principalmente (35,6%).

– El 3,7% presentaron coinfección por VRS, y el 8,9% por 
otros gérmenes; precisando ambos mayor tiempo de 
ingreso. 

– Se realizó ecografía al 61%. 
Conclusiones:

– El uropatógeno fundamentalmente aislado fue Escherichia 
coli resistente a amoxicilina/ampicilina.

– La antibioterapia más empleada fue gentamicina intra-
venosa en hospitalizados y cefuroxima oral en domicilio. 

– No hubo cambios en la duración del ingreso con los años. 
– No se demostró relación entre edad y tiempo de hospi-

talización. 
– Ha disminuido la mediana de edad de los pacientes hos-

pitalizados. 
– Los pacientes con coinfecciones permanecieron más 

tiempo ingresados. 

SEGUNDA SESIÓN

DISTRÉS RESPIRATORIO NEONATAL. UN DIAGNÓS-
TICO INUSUAL. Vega López L1, Delgado Nicolás S1, Courel 
del Río V1, Rubio Granda A1, Rodríguez Márquez C1, Martín 
Pino S1, Lareu Vidal S2. 1Servicio de Pediatría; 2Unidad de Neo-
natología. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. El distrés respiratorio neonatal es una 
manifestación clínica frecuente en el recién nacido. Su etio-
logía es muy diversa y no siempre de origen pulmonar, por 
lo que es importante realizar un buen diagnóstico diferencial.

Caso clínico. Neonato de 13 días de vida derivado al 
hospital de referencia de la comunidad por un cuadro de 
dificultad respiratoria no asociado a otra clínica. La analí-
tica general fue normal, la gasometría mostraba acidosis 
respiratoria y la radiografía, informada por radiología, era 
compatible con un neumotórax a tensión. A pesar de la 
disociación entre la clínica, leve, y la radiología, se decidió 
drenar el neumotórax, produciéndose un empeoramiento 
clínico brusco. La radiografía de control mostró un neumo-
tórax a tensión junto con la lesión que previamente había 
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sido descrita como un neumotórax. Tras la colocación del 
drenaje torácico continuo se seguía observando la lesión 
inicial. Ante la evolución atípica del cuadro, se realizó una 
tomografía computarizada, siendo el paciente diagnosticado 
de un enfisema lobar congénito.

Comentarios. La aparición de un neumotórax en pacien-
tes neonatos previamente asintomáticos es rara y debemos 
pensar en otras patologías. El enfisema lobar congénito es 
una patología poco frecuente que se produce por una altera-
ción en el desarrollo pulmonar generando un atrapamiento 
aéreo por un mecanismo valvular. Casi el 100% de los casos 
producen sintomatología en los primeros 6 meses de vida.

DETECCIÓN DE SARS-COV-2 MEDIANTE TEST DE 
ANTÍGENO EN UN SERVICIO DE URGENCIAS PEDÍA-
TRICAS. Andrés Porras MP, Bullón González I, Salamanca 
Zarzuela B. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid.

Objetivos. Analizar los resultados de los test de antí-
genos para SARS-CoV-2 realizados en nuestro servicio de 
Urgencias Pediátricas.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de 
los test de antígenos realizados en el servicio de Urgencias 
Pediátricas entre el 22/12/2021 y el 10/02/2022, así como 
los datos de filiación, la sintomatología, los contactos y la 
realización o no de PCR de SARS-CoV-2 y su resultado. 

Resultados. Se realizaron 653 test de antígenos (53,9% 
varones, edad media 56±45 meses), siendo positivos 174 
(26,6%). Entre los positivos (50,5% mujeres, edad media 
67,3±51 meses) la clínica predominante fue la fiebre (n=138). 
Se identificó un contacto familiar en 77 pacientes y escolar en 
10. Entre los 387 pacientes con test negativo, se realizaron 92 
PCR por considerarse alta la sospecha de COVID, resultando 
positivas 11 de ellas (12%). 9 tenían un contacto familiar 
estrecho y, de estas, 7 presentaban fiebre. Un paciente (1%) 
de aquellos con test de antígeno negativo, sin fiebre y sin 
contacto estrecho, tuvo PCR positiva. Resultó significativa la 
relación entre tener un contacto familiar y un test de antígeno 
positivo (p<0,01), pero no con otro tipo de contacto(p=0,13).

Conclusiones. El test de antígeno resultó de especial 
utilidad para descartar enfermedad en pacientes sin contacto 
estrecho. Sin embargo, 11 pacientes con fiebre y contacto 
familiar, presentaron PCR positiva con test de antígeno 
negativo. El porcentaje de positividad varía desde un 48% 
a un 8% en días consecutivos, que puede ser secundario a 
la valoración de caso sospechoso y a la técnica de obtención 
de la muestra. 

IMPLEMENTACIÓN DE LA ECOGRAFÍA A PIE DE 
CAMA PARA EL DIAGNÓSTICO PRECOZ DE LA ENTE-
ROCOLITIS NECROTIZANTE: ESTUDIO SONO-NEC. 
Fernández Fernández D1, Pou Blazquez Á1, Oulego Erroz 
I1, Terroba Seara S1, Rodríguez Fanjul J2, Jiménez González 
A1, Alonso Quintela P1, Fuentes Martínez S1. 1Servicio de 
Pediatría. Complejo Asistencial Universitario de León. 2Servicio 
de Pediatría. Hospital Germans Trias i Pujol. Badalona.

Objetivos. Evaluar si la ecografía a pie de cama (EPC) mejora 
el diagnóstico precoz de la enterocolitis necrotizante (ECN).

Material y métodos. Estudio no-aleatorizado, contro-
lado, antes-después en dos unidades neonatales. Durante 
el periodo de intervención (octubre 2019-octubre 2021), en 
los prematuros con sospecha de ECN se realizó EPC como 
primera prueba diagnóstica y se trataron en función de los 
hallazgos (protocolo SONO-NEC). El grupo control (octubre 
2015-septiembre 2019) se manejó de forma convencional en 
base a la radiografía. La variable principal fue la tasa de 
confirmación de ECN en el momento de la primera sospe-
cha clínica. Las variables secundarias fueron la evolución 
radiológica, clínico-analítica, necesidad de cirugía o muerte. 

Resultados. En el grupo intervención fueron incluidos 35 
pacientes con sospecha de ECN confirmándose en 14 (40%), 
mientras que en el grupo control fueron incluidos 49 pacien-
tes confirmándose la ECN en 22 (44,9%). En 14/14 (100%) 
de los episodios del grupo intervención la ECN se confirmó 
en la evaluación inicial, comparado con 10/22 (45,4%) en el 
grupo control (p=0,001). Los pacientes del grupo interven-
ción desarrollaron menos trombocitopenia y coagulopatía, 
menor progresión a estadio de Bell ≥ II y precisaron menos 
días de ayuno y nutrición parenteral que los pacientes inclui-
dos en el grupo control (p<0,05). 

Conclusiones. Nuestros resultados muestran que la ECP 
aumenta las tasas de diagnóstico precoz respecto a la radio-
grafía, lo que podría asociarse a una mejor evolución clínica 
de la ECN. Se trata del primer estudio que evalúa la EPC en 
el diagnóstico y evolución de la ECN. 

ATRESIA ESOFÁGICA Y ASOCIACIÓN VACTERL EN 
LOS ÚLTIMOS 22 AÑOS EN ASTURIAS. Delgado Nico-
lás S1, Rubio Granda A1, Martín Pino S1, Parada Barcía 
A2, Sánchez Pulido LJ2, Agustín Bada Á1, Suárez Rodríguez 
M1, Solís Sánchez G1. 1AGC de Pediatría; 2Servicio de Cirugía 
Pediátrica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. 

Introducción. La atresia esofágica es una malforma-
ción que puede presentarse aislada o asociada a otros 
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defectos congénitos, entre los que destaca la asociación 
VACTERL.

Objetivo. Describir las atresias esofágicas diagnostica-
das en nuestro centro en los últimos 22 años, para valorar 
su incidencia, características clínicas, malformaciones aso-
ciadas y manejo terapéutico, individualizando los casos de 
asociación VACTERL.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo, observacio-
nal, descriptivo, de una serie de casos de atresias esofágicas 
diagnosticadas en el HUCA en los últimos 22 años. Revisión 
de archivo de diagnósticos del servicio de Neonatología y 
de historias clínicas. Estadística descriptiva.

Resultados. Se encontraron un total de 43 pacientes con 
atresia esofágica, con una incidencia de 1 cada 3.646 recién 
nacidos vivos. De ellos el 53% eran varones. La mediana de 
la edad gestacional fue de 37 semanas, con una mediana 
de peso al nacimiento de 2.492 gramos. El 67% presentaron 
alguna malformación asociada siendo lo más frecuente las 
malformaciones cardiacas en 11 de los pacientes. Un total 
de 7 pacientes presentaron la asociación VACTERL. El 100% 
de los pacientes recibieron profilaxis antibiótica previa a la 
cirugía, y en su mayoría se utilizó ampicilina y gentamicina. 
La mortalidad registrada fue del 5%. 

Comentarios. La atresia esofágica es una malformación 
relativamente frecuente que suele conllevar malformaciones 
asociadas y su diagnóstico prenatal no siempre es posible. 
La asociación VACTERL aparece en un reducido número de 
casos, pero siempre se debe descartar.

USO DE CAMPANA DE VACÍO COMO TERAPIA DEFI-
NITIVA EN NIÑOS CON PECTUS EXCAVATUM: EXPE-
RIENCIA EN HOSPITAL DE TERCER NIVEL. Parada 
Barcia A, Gómez Farpón A, Pérez Costoya C, Sánchez Pulido 
L, Penin Calvo C, Álvarez Muñoz V. Servicio de Cirugía Pediá-
trica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. 

Introducción. El pectus excavatum constituye la ano-
malía de la pared torácica más frecuente. La campana de 
vacío ha supuesto una revolución en el manejo de pacientes 
preadolescentes al ofrecer una alternativa no quirúrgica.

Objetivos. Describir las características del manejo con 
campana de vacío de pacientes con pectus excavatum de 
nuestro centro, así como los resultados obtenidos durante 
el seguimiento.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo 
de pacientes menores de 8 años con diagnóstico de pectus 
excavatum que recibieron tratamiento con campana de vacío, 
controlados en un hospital universitario de tercer nivel. Se 

estudiaron variables epidemiológicas (sexo, edad, antece-
dentes familiares); variables clínicas subjetivas (síntomas 
referidos por el paciente) como objetivas (magnitud de la 
depresión, deformidades asociadas), así como respuesta al 
tratamiento (diferencia en la magnitud de la depresión ester-
nal sin campana, previo a la terapia y tras el tratamiento; 
complicaciones asociadas, abandono del tratamiento).

Resultados. Se incluyeron a 10 pacientes con diagnóstico 
de pectus excavatum que recibieron tratamiento con campana 
de vacío. La edad media de los pacientes al inicio del trata-
miento fue de 6,1 años (DE: 1,10); el 60% eran mujeres (n=6). 
El 50% asociaba antecedentes en primer o segundo grado de 
pectus excavatum (n=5). Ningún paciente asociaba comor-
bilidades de interés para el proceso estudiado ni presentaba 
clínica al momento de la valoración en consulta. No hubo 
abandonos durante el tratamiento. El 20% de los pacientes 
asociaron problemas cutáneos leves (n=2). La reducción 
media a los 6 meses de tratamiento sería de 14,75 (DE: 4,77).

Conclusiones. Se ha observado como el uso de campana 
de vacío ha conseguido corregir la deformidad torácica de 
pacientes pediátricos con pectus excavatum, con buena tole-
rancia por parte de pacientes muy jóvenes.

SEGURIDAD DE LA DEXMEDETOMIDINA EN LA 
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS NEONATA-
LES. González López C, Pérez Pérez A, Delgado Nicolás 
S, Elola Pastor AI, Alonso Losada Dl, Vicente Martínez C, 
Solís Sánchez G, Lareu Vidal S. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Analizar la seguridad de la dexmedetomidina 
en una unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN) 
de un hospital de tercer nivel. 

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacio-
nal, retrospectivo, que incluyó pacientes hospitalizados en 
la UCIN tratados con dexmedetomidina, clasificados en 
prematuros y a término, entre abril de 2020 y diciembre de 
2021. Los datos se analizaron mediante el paquete estadístico 
IBM-SPSS20.0, utilizando estadísticos básicos de centraliza-
ción y dispersión y contrastes múltiples. 

Resultados. Se empleó dexmedetomidina en 21 pacien-
tes, siendo el distrés respiratorio la patología de base más 
habitual. El 71,4% eran varones, de mediana 37 semanas 
de edad gestacional corregida al inicio del tratamiento 
(rango intercuartílico 28,5-41). El 76,1% precisaban venti-
lación mecánica invasiva (mediana de duración previa de 
2 días) y el 9,5% tratamiento inotrópico. No se administró 
dosis de carga en ningún caso y las medianas de dosis ini-
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cial y máxima fueron 0,1 y 0,3 µg/kg/h respectivamente. 
Se observaron efectos adversos atribuidos al fármaco en 5 
pacientes: 44,4% de los pacientes a término frente 8,3% de 
los pretérmino incluidos (p=0,055), ninguno de ellos grave, 
siendo lo más frecuente bradicardia sinusal sin repercusión 
hemodinámica (4 casos). El tratamiento se discontinuó en 
el 80% de los pacientes que presentaron efectos adversos. 

Conclusiones. El 23,8% de los neonatos tratados han pre-
sentado efectos adversos, sin diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre pacientes pretérmino y a término, siendo lo más 
frecuente bradicardia sin repercusión hemodinámica. Aunque 
los efectos adversos no han sido graves, han supuesto la sus-
pensión del tratamiento en el 19% de los pacientes tratados. 

HIJOS DE MADRES CON COVID-19 DURANTE EL 
EMBARAZO. Vega López L1, Delgado Nicolás S1, Álvarez 
Merino M1, Rodríguez Márquez C1, Rubio Granda A1, Martín 
Pino S1, Courel del Río V1, Fernández Colomer B2. 1Servicio 
de Pediatría; 2Servicio de Neonatología, AGC Pediatría. Hospital 
Universitario Central de Asturias. Oviedo. 

Objetivo. Describir las características de las gestantes 
con COVID-19 y sus recién nacidos (RN) en un hospital de 
tercer nivel.

Material y métodos. Cohorte retrospectiva incluyendo a 
las gestantes diagnosticadas de COVID-19, mediante PCR, 
desde marzo de 2020 a febrero de 2022 y sus RN, en un 
hospital de tercer nivel.

Resultados. Se incluyeron un total de 100 gestantes y sus 
RN. La frecuencia de casos fue más elevada en los meses de 
enero de 2022 (18%), septiembre de 2021 (10%) y noviembre de 
2020 (8%). La patología previa más frecuente en las gestantes 
fue obesidad, presente en el 28%.En el 62% de las mujeres la 
infección se produjo en el tercer trimestre, encontrándose el 
92% asintomáticas o con clínica leve. Solo una paciente pre-
sentó enfermedad grave. El 47% recibió tratamiento para la 
enfermedad, siendo heparina de bajo peso molecular el más 
usado. El 40,6% de las gestantes presentaban la pauta completa 
de vacunación. La tasa de cesáreas fue solo del 13% y la de pre-
maturidad del 8% (cifras similares a pre-pandemia). En cuanto 
a los RN, no precisaron maniobras de RCP en el 88% de casos, 
ningún RN resulto positivo para SARS-CoV-2 y en el 87% de 
los casos se mantuvieron en alojamiento conjunto con su madre.

Conclusiones:
– La mayor parte de las gestantes presentaron baja expre-

sividad clínica.
– El COVID-19 no aumenta la tasa de cesáreas, prematu-

ridad, reanimación neonatal ni ingreso hospitalario.

– Muy baja tasa de transmisión materno-fetal sin obser-
varse ingresos neonatales por la enfermedad.

EVOLUCIÓN DE LA LACTANCIA MATERNA AL ALTA 
EN GRANDES PREMATUROS (2011-2021). Cancho Soto 
T, Antoñón Rodríguez M, Pérez Porra S, Bullón González 
I, Montejo Vicente MM, Izquierdo Caballero R, Samaniego 
Fernández CM, Caserío Carbonero S. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid.

Introducción. La lactancia materna (LM) es la alimentación 
óptima para los recién nacidos pretérminos (RNPT). Previene 
importantes complicaciones (NEC, infección nosocomial), dis-
minuye la estancia hospitalaria y mejora su pronóstico. 

Objetivo. Conocer la tasa de LM al alta de los RNPT <32 
semanas y/o 1.500 g ingresados en una Unidad de Neona-
tología (UCIN) nivel III y su evolución. 

Población y método. Estudio descriptivo retrospectivo 
de los RNPT <32 semanas y/o 1.500 g ingresados durante 
2011-2021. Se revisaron edad gestacional y peso al naci-
miento, días de estancia, edad postmenstrual (EPM), peso 
y tipo de alimentación al alta. 

Resultados. Se incluyeron 235 pacientes: 58,7% varones, 
edad gestacional (EG) 30,3 semanas y peso al nacimiento 
1.327 g. Media de estancia hospitalaria 46,5 días. Caracte-
rísticas al alta: EPM 36,9 semanas, peso al alta 2.382,4 g y 
tasa de lactancia materna (exclusiva o mixta) 74,5%. Ana-
lizando la tasa anual de LM, desciende en los años 2013, 
2015 y 2020 con tasas <60%. Destacar los descensos de los 
años 2015 (59,1%), que coincide con la apertura del Banco de 
Leche (BLCYL) y de 2020 (55%) en relación con la pandemia 
COVID-19. En 2021 la tasa de LM ha aumentado hasta el 
92,9% con un 50% de LM exclusiva.

Conclusiones:
– En nuestra unidad, se observó un descenso paradójico 

en la tasa de LM tras la disponibilidad de leche donada. 
– La pandemia SARS-CoV-2 ha tenido una clara repercu-

sión en estos pacientes. 
– La mejora de la tasa de lactancia materna al alta debe ser 

un objetivo primordial de la unidad. 

¿SE HAN PRODUCIDO CAMBIOS EN LAS TASAS DE 
LACTANCIA MATERNA EN MATERNIDAD EN ÉPOCA 
DE PANDEMIA? Bullón González I, Andrés Porras P, Pérez 
Porra S, Cancho Soto T, De la Huerga López A, Caserío Car-
bonero S, Morales Luengo F, Samaniego Fernández M. Servi-
cio de Pediatría. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid.
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Introducción. La pandemia por SARS-CoV-2 ha tenido 
gran impacto en la atención al nacimiento y la lactancia. En 
nuestro hospital, se mantuvo desde el inicio de la pandemia 
el contacto estrecho madre-recién nacido (RN). 

Objetivos. Determinar si la pandemia ha influido en las 
tasas de alimentación de los RN en la maternidad. 

Población y método. Se recogieron datos de alimenta-
ción de los RN dados de alta desde la maternidad de abril 
a diciembre de 2019, 2020 y 2021 comparando además entre 
RN hijos de madre SARS-CoV-2 positivas y negativas en 
periodo de pandemia (abril 2020 a diciembre 2021). Los 
datos se obtienen de una base de datos Access que incluye 
tipo de alimentación: lactancia materna exclusiva (LME), 
lactancia materna suplementada (LMS) y lactancia artificial 
exclusiva (LA). 

Resultados. Durante el periodo prepandemia de 2019 
1.263 RN: 61,8% LME, 24,7% LMS y 12% LA. Durante el 
periodo de pandemia 2.674 RN: 31 hijos de madre SARS-
CoV-2 positivas (LME 35,5%, LMS 54,8% y LA 9,7% y 2.643 
hijos de madre no COVID con tasas de LME 63,7% (p<0,01), 
LMS 23,4% (p<0,001) y LA 12,3%. 

Conclusiones. En el periodo de pandemia, en los hijos 
de madres SARS-CoV-2, hubo un descenso significativo de 
las tasas de LME y aumento de suplementación probable-
mente por menor supervisión durante ingreso y al alta. De 
forma global la pandemia no ha influido negativamente en 
las tasas de lactancia materna exclusiva en nuestro centro 
incluso objetivando un ligero aumento.

SÍNDROME MULTIINFLAMATORIO SISTÉMICO ASO-
CIADO A COVID-19: UN NUEVO RETO EN UNIDADES 
DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIÁTRICOS. Pañeda 
García C1, Fernández López A2, Molina Herranz D3, Vivanco 
Allende A2, Mayordomo Colunga J2, Medina Villanueva A2, 
Menéndez Cuervo S2, Concha Torre A2. 1Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. 2UCI Pediátrica, 

AGC Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo. 3UCI Pediátrica. Hospital Universitario Miguel Servet. 
Zaragoza. 

Introducción. El síndrome multisistémico inflamatorio 
pediátrico (SIMS-PED) es una enfermedad desencadenada 
por una respuesta inmunitaria excesiva relacionada con la 
COVID-19. 

Objetivos. Describir la experiencia con SIMS-PED en 
una Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) de 
tercer nivel durante la pandemia por SARS-CoV-2.

Material y métodos. Estudio retrospectivo mediante 
revisión de Historias Clínicas de pacientes con diagnóstico 
de SIMS-PED ingresados en una UCIP durante 2 años (marzo 
2020-marzo 2022). Se analizaron variables demográficas, clí-
nicas analíticas y de evolución.

Resultados. En el periodo analizado ingresaron 10 
pacientes con 80% varones y edad media de 11,9 años. Nin-
gún paciente tenía PCR positiva SARS-CoV-2 al ingreso y el 
80% presentaba serología compatible con infección pasada. 
El tiempo medio de evolución previo al ingreso fue 3,4 
días. Todos presentaron fiebre, 90% dolor abdominal y 70% 
exantema. Un tercio de los ingresados presentaba dificultad 
respiratoria. En cuanto al soporte, 4 pacientes precisaron 
ventilación invasiva; el 80% precisó soporte vasoactivo. 
Todos recibieron antibioterapia sistémica por elevación de 
reactantes de fase aguda y un paciente precisó hemodia-
filtración por fallo renal anúrico. En cuanto al tratamiento 
inmunomodulador, todos recibieron gammaglobulinas y 
corticoides y a una paciente se le infundió Tocilizumab. La 
estancia media en UCIP fue de 2,5 días. Falleció un paciente 
(10%) y el resto se recuperó sin secuelas.

Conclusiones. Se trata de una enfermedad poco fre-
cuente pero grave, con afectación multiorgánica, grandes 
necesidades de soporte y morbimortalidad elevada. Es nece-
sario un alto índice de sospecha basado en criterios clínicos 
para un diagnóstico precoz y un correcto manejo.
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PRIMERA SESIÓN

REVISÓN DE PUBERTADES PRECOCES Y ADELANTA-
DAS DIAGNOSTICADAS ANTES Y DURANTE LA PAN-
DEMIA EN HOSPITAL DE TERCER NIVEL. Álvarez Juan 
B1, Robles Álvarez I1, Regueras Santos L1, Gutiérrez Alonso 
S1, Quiroga González R1, Fuentes Martínez S1, Tamargo 
Cuervo A1, Fernández Rodríguez AN2. 1Servicio de Pediatría. 
Complejo Asistencial Universitario de León. 2Servicio de Pediatría. 
Orden Hospitalaria San Juan de Dios, Hospital Infantil San Rafael.

Objetivos. Analizar si ha existido incremento de los 
casos de pubertades precoz (PP) y adelantadas (PA) durante 
la pandemia respecto a 5 años antes.

Material y métodos. Estudio observacional, descrip-
tivo y retrospectivo de niños diagnosticados de PP y PA en 
las consultas de endocrinología infantil entre 01/01/2015-
31/12/2021 dividiéndolos en prepandemia y pandemia. Se 
analizaron variables auxológicos, clínicas y etiológicas. 

Resultados. Se recogieron 73 casos de PP (5,5 + 3,6 casos/
año prepandemia vs 13,4 + 2,4 casos/año en pandemia) PA 
26 casos (2 + 1,3 casos/año prepandemia vs 8,5 + 0,7 casos/
año en pandemia). La edad media de aparición de la PP fue 
de 7,4+0,5 años prepandemia vs 7,2+0,6 años en pandemia 
(p<0,05). EL 95% del total de PP y el 80% de PA fueron niñas 
sin diferencias entre periodos prepandemia y pandemia. La 
media de aceleración ósea en PP prepandemia fue de 2,3 + 
1,15 años y de 1,4 + 1.18 en pandemia (p<0,05). El estadio 
de Tanner en PA era ≥ 3 en 63% de los casos pre-pandemia 
y 80% en pandemia. Hay diferencias estadísticamente signi-
ficativas en el Pc peso (72,3 + 27,2 vs 57,8+28,1) y Pc de talla 
(81,1 + 26,3 vs 61,1 + 31,7). La RNM fue normal en el 94,6%. 

Conclusiones. En el periodo de pandemia se ha incre-
mentado el número de casos/año de pubertades. No parece 

haber afectado la pandemia a la edad de inicio de los 
síntomas. En pandemia las PP presentan mayores percentiles 
de peso y mayor aceleración ósea respecto a prepandemia. 

VENTRÍCULO DERECHO DE DOBLE CÁMARA. Mos-
quera M, Pérez MP, Garrido M, Martín J, Hernández S, Sán-
chez P, Plata B, Domínguez P. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario de Salamanca.

Introducción. El ventrículo derecho de doble cámara 
(VDDC) es una cardiopatía muy poco frecuente, normal-
mente de origen congénito, con un ventrículo derecho (VD) 
dividido por una banda muscular anómala en una cámara 
proximal y otra distal con presiones diferentes. Frecuente-
mente asociado con otras cardiopatías, siendo la más fre-
cuente la comunicación interventricular (CIV) perimembra-
nosa, que habitualmente conecta ventrículo izquierdo con la 
cámara proximal. Hemodinámicamente se comporta como 
una obstrucción progresiva del tracto de salida del VD con 
hipertrofia de este y a largo plazo disfunción.

Caso clínico. Paciente con CIV perimembranosa de 5 
mm con tejido de cierre dependiente de válvula tricúspide, 
dilatación de aurícula izquierda e hiperaflujo pulmonar al 
mes y medio de vida instaurándose tratamiento con capto-
pril y posteriormente con furosemida. Asintomática, pero en 
las ecocardiografías de seguimiento presentó disminución 
progresiva del gradiente de presión interventricular a tra-
vés de la CIV, llegando incluso a invertirse el cortocircuito. 
De forma paralela se observó aumento del gradiente en el 
tracto de salida del VD debido a la obstrucción del mismo 
por el propio tejido de cierre de la CIV, todo ello diagnóstico 
de VDDC.

Comentarios. Desde 2008 se han seguido 400 CIV en 
nuestra consulta, tres pacientes han desarrollado un VDDC. 
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El rasgo diferencial en nuestra paciente es el mecanismo por 
el cual se desarrolla el VDDC. En la literatura se describe la 
hipertrofia de la cresta supraventricular como causa de la 
obstrucción en el ventrículo derecho, pero no la obstrucción 
por el propio tejido de cierre de la CIV. 

FRECUENCIA Y EVOLUCIÓN DE LA AFECTACIÓN 
CARDÍACA EN PACIENTES PEDIÁTRICOS CON 
ENFERMEDAD DE KAWASAKI. Rubin Roger S, Vázquez 
Villa JM, Pérez Pérez A, Ibáñez Fernández A, Fernández 
Barrio B, Fernández Miaja M. AGC Pediatría. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo. 

Objetivos. Analizar la prevalencia de alteraciones cardía-
cas en pacientes pediátricos diagnosticados de Enfermedad 
de Kawasaki (EK). Valorar posibles diferencias en la evolu-
ción según tratamiento recibido. 

Material y métodos. Revisión retrospectiva de pacientes 
pediátricos (<14 años) con diagnóstico de EK ingresados en 
un hospital de tercer nivel entre febrero de 2010 y diciem-
bre de 2021. Se revisaron las ecocardiografías al ingreso, al 
alta, a las 6-8 semanas, y un año después del diagnóstico. 
Se valoró cuantos de ellos cumplían criterios de alto riesgo 
de resistencia a inmunoglobulina intravenosa según Barrio 
Tascó y Son MBF. Se realizó análisis estadístico mediante 
programa SPSS. 

Resultados. 29 pacientes con diagnóstico de EK ingre-
saron durante el periodo de estudio (20 forma completa, 5 
incompleta y 4 sospecha). 5 pacientes presentaron altera-
ciones cardíacas, 3 de ellos aneurismas coronarios (Tabla I). 
No se observaron diferencias significativas en la afectación 
cardiaca entre pacientes que cumplían factores de riesgo y 
los que no (p=0,812). Tampoco se observó relación entre uso 
de corticoides y afectación cardiaca (p=0,495) 

Conclusiones. Se observa que una baja proporción de 
pacientes, aunque relevante, presentaron alteraciones coro-
narias. Todos los niños presentaron una buena evolución, sin 
diferencias significativas en función del tratamiento recibido.

DEBUT DE DIABETES MELLITUS TIPO 1 EN EL 
PACIENTE PEDIÁTRICO. Elola Pastor AI1, Fernández 
Morán E1, García García R2, Berdiales Enríquez de Villegas 
P2, Fernández López A1, Mayoral González B2, Pérez Gor-
dón J2, Riaño Galán I2. 1Servicio de Pediatría; 2Endocrinología 
Pediátrica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una 
de las patologías autoinmunes más frecuentes en pediatría. 
El diagnóstico precoz y seguimiento integral disminuyen 
la morbimortalidad.

Objetivos. Describir las características clínico-epidemio-
lógicas al debut del paciente pediátrico con DM1. Estudiar 
incidencia, lugar de detección, necesidad de ingreso en cui-
dados intensivos pediátricos (UCIP) y perfil inmunológico.

Materiales. Estudio observacional, descriptivo y retros-
pectivo en pacientes con DM1 que debutan entre el 1 de 
enero 2017 y el 31 de diciembre de 2021 en un hospital de 
tercer nivel.

Resultados. Se incluyen 50 pacientes pediátricos (54% 
varones) que debutan en dicho periodo. La frecuencia oscila 
entre 9 y 11 debuts anuales. La edad media es de 7 años 
9 meses (rango 12 meses-13 años). 56% acuden derivados 
desde atención primaria (AP), 20% de otros hospitales, 16% 
de urgencias y 8% desde consultas. 48% presentan cetoaci-
dosis diabética al debut. 76% ingresan en planta de hospi-
talización y 24% en UCIP. El IMC medio es de +0,16 DE y 
la HbA1c de 10,47%. Se realiza perfil de autoinmunidad 
en 47 (92%). 8% se diagnostican de enfermedad celíaca por 

tabla i. Características de pacientes con alteración cardiaca

Caso Score Barrio Tascó Score Son MBF Ecocardiografía inicial Tratamiento Normalización ecográfica

1 Sodio < 133 No Derrame pericárdico, IM* IGIV +AAS 1 año

2 No No Ectasia coronaria IGIV +AAS 1 año

3  > x2 GOT y GPT No (ZS > 2) Aneurismas múltiples IGIV +AAS 6-8 semanas (continúa ectasia)

4 No No (ZS > 2) Aneurisma único + IM* IGIV +AAS
Corticoide

6-8 semanas

5 < 12 m No (ZS > 2) Aneurisma único IGIV + AAS
Corticoide

6-8 semanas

* IM = Insuficiencia mitral
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elevación de antitransglutaminasa. El anticuerpo con mayor 
positividad es el anti glutamato decarboxilasa (70%) seguido 
de anti tirosin fosfatasa (65%), anti trasportador de zinc 8 
(63%) y anti células parietales (10%).

Conclusiones. La frecuencia de diagnóstico de DM1 se 
ha mantenido estable en los últimos años. La detección del 
debut se realiza en más de la mitad de los casos desde aten-
ción primaria. Un cuarto de los pacientes precisan ingreso 
en UCIP. El diagnóstico precoz y la instauración de un trata-
miento y seguimiento adecuados disminuye las descompen-
saciones agudas y retrasa las complicaciones a largo plazo.

SÍNDROME DE NOONAN-LIKE CON CABELLO ANÁ-
GENO CADUCO. De Felipe Pérez M1, Marugán de Miguel-
sanz JM1, Gutiérrez Valcuende C1, López Allúe L1, Prieto 
Matos P2, Bahíllo Curieses P1. 1Servicio de Pediatría. Hospi-
tal Clínico Universitario de Valladolid. 2Unidad de Diagnóstico 
Avanzado de Enfermedades Raras de Castilla y León (DIERCYL). 
Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Salamanca.

Introducción. El síndrome de Noonan-like con cabello 
anágeno caduco se caracteriza por anomalías cráneo-faciales, 
hipocrecimiento, retraso psicomotor, cardiopatías congéni-
tas y cabello anágeno fino y escaso. El gen causante más 
conocido es SHOC2 (OMIM 602775), implicado en la vía de 
señalización RAS/MAPK. 

Caso clínico. Mujer de 11 meses de edad, en estudio 
por talla baja y rasgos dismórficos. Antecedentes familiares: 
Madre talla 158 cm, padre talla 166 cm, sanos. Tres hermanos 
sanos. Tallas bajas familiares. Antecedentes personales: EG 
40 semanas, PRN 2.810 g (–1,26 DE), LRN 47 cm (–1,7 DE), 
perímetro cefálico 34 cm (–0,37 DE). Escasa ganancia ponde-
ral. Desarrollo psicomotor normal. Exploración física: Peso 
5,8 kg (–3,57 DE), talla 65,5 cm (–3,43 DE), IMC 13,52 kg/m2 
(–2,58 DE), braza 61 cm, SI 26,5 cm, perímetro cefálico 45,5 
cm (–0,12 DE). Desproporción cráneo-facial, sutura coronal 
prominente, hipertelorismo, raíz nasal deprimida, orejas de 
implantación baja, paladar ojival, pelo ralo, mamilas separa-
das. Exploraciones complementarias: Analítica sanguínea, 
serología celíaca y hormonas tiroideas normales. IGF-1 31,8 
ng/ml, IGFBP3 2,45 mg/L. Cariotipo 46XX. CGH-arrays sin 
hallazgos. RM craneal: normal. TAC craneal: ausencia de 
sutura coronal izquierda. Ecocardiograma normal. Edad 
ósea 7 meses para E.C. 11 meses. Serie ósea: engrosamiento 
metafisario distal humero-femoral, cuellos femorales cortos 
en valgo y acetábulo aplanado. Estudio de exoma: exoma 
enfocado como Noonan, se describe variante en gen SHOC2 
(NM_007373.4: c.517A>G, p.Met173Val). 

Comentarios. El diagnóstico de esta entidad se realiza 
principalmente mediante el fenotipo clínico. Las nuevas téc-
nicas diagnósticas moleculares permiten confirmar el diag-
nóstico clínico, facilitando la instauración de tratamientos 
precoces y un seguimiento multidisciplinar.

REVISIÓN DE ENFERMEDAD DE KAWASAKI Y ANÁLI-
SIS DE LOS FACTORES DE ALTO RIESGO. Rubin Roger 
S, Vázquez Villa JM, Pérez Pérez A, Ibáñez Fernández A, 
Fernández Barrio B, Fernández Miaja M. AGC de Pediatría. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Analizar si los casos con diagnóstico de enfer-
medad de Kawasaki (EK) cumplen criterios de alto riesgo 
según Barrio Tascó y Son MBF. Estudiar posibles diferencias 
en la evolución según la administración de corticoides.

Material y método. Revisión retrospectiva de pacientes 
menores de 14 años con diagnóstico de EK, en un hospital de 
tercer nivel, entre febrero 2010 y diciembre 2021. Se realizó 
análisis estadístico mediante programa SPSS. 

Resultados. Ingresaron 29 pacientes con diagnóstico de 
EK en este periodo, mediana de edad de 2 años. Mediana de 
duración de fiebre de 6 días. 89% pacientes fueron tratados 
con IGIV, 93% con aspirina y 27,5% recibieron corticoides. 
5 pacientes presentaron alteraciones cardíacas, 3 de ellos 
aneurismas coronarios. 21 pacientes cumplían criterios de 
alto riesgo según alguno de los protocolos. 8 pacientes fueron 
tratados con corticoides; 7 de ellos cumplían criterios de alto 
riesgo de Barrio Tascó, y 6 cumplían algún criterio de Son 
MBF, pero ninguno la puntuación considerada de alto riesgo 
(>3 puntos). No se observaron diferencias significativas en la 
duración de la fiebre tras iniciar tratamiento, entre pacientes 
tratados con corticoides (p=0,671) y los no tratados. Tampoco 
entre pacientes que cumplían criterios de alto riesgo y los 
que no (p=0,103).

Conclusiones. Un alto porcentaje de pacientes cumplían 
criterios de riesgo según Barrio Tascó, siendo menos los que 
cumplían criterios según Son MBF. No se observaron diferen-
cias significativas en la evolución, en función de los criterios 
de alto riesgo y del tratamiento adyuvante con corticoides.

¿PUEDE LA ECOCARDIOGRAFÍA AYUDAR A LOCALI-
ZAR UNA VÍA ACCESORIA? Marrero Calvo MFe, Jiménez 
Martín AM, Jiménez Saucedo MP Abad Moreno N, Martín 
Bahamontes C, Rupérez Peña S, Rubio Rodríguez F, Mar-
tín Sanz AJ. Servicio de Pediatría. Hospital Nuestra Señora de 
Sonsoles. Ávila.



59BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN

Comunicaciones Orales

Introducción. Se presenta el caso de una niña de 6 años, 
con una taquicardia supraventricular, en la que la ecocar-
diografía ayuda a sospechar el componente septal de la vía 
accesoria. Se recalca la importancia del seguimiento estrecho 
de estas vías accesorias, que se han asociado a disfunción 
ventricular izquierda y miocardiopatía dilatada, incluso sin 
la presencia de taquicardias asociadas.

Caso clínico. Niña de 6 años, que acude al Servicio de 
Urgencias por cuadro de palpitaciones de 3 horas de evolu-
ción. Refiere episodios similares de segundos de duración 
el último año, por los que no ha consultado. La exploración 
física es normal, salvo la presencia de una franca taquicardia 
en la auscultación. Se realiza un electrocardiograma de 12 
derivaciones, objetivándose una taquicardia regular de QRS 
estrecho, a 240 lpm, con dudosa p retrógrada. Tras realiza-
ción de maniobras vagales, cede la taquicardia, presentando 
en el ecg basal una preexcitación (sospecha de vía antero-
septal derecha). Se realiza ecocardiografía, donde se objetiva 
FE del 52%, y asincronía ventricular por movimiento septal 
anómalo muy llamativo. Inicia tratamiento con flecainida, 
y tras la segunda dosis desaparece la preexcitación en el 
ecg basal, y la asincronía ventricular (movimiento septal 
anómalo) en la ecocardiografía.

Conclusiones: 
– El movimiento septal anómalo en la ecocardiografía 

ayuda a sospechar el componente septal de la vía acce-
soria, aparte del ECG basal. 

– Es fundamental la vigilancia estrecha de estas vías acce-
sorias, que se asocian a disfunción ventricular y miocar-
diopatía dilatada, incluso sin presentar taquicardias. Este 
riesgo desaparece al desaparecer la preexcitación. 

HIPOFISITIS RELACIONADA CON IGG4. UNA ETIO-
LOGÍA INFRECUENTE. Valdés Montejo I, Álvarez Juan B, 
De Castro Vecino MP, Tamargo Cuervo A, Martínez Pérez M, 
Regueras Santos L, Gutiérrez Alonso S, Quiroga González R. 
Servicio de Pediatría. Complejo Asistencial Universitario de León.

Introducción. El engrosamiento del tallo hipofisario es 
causa de diabetes insípida central en la edad infantil. Dentro 
de sus principales causas, encontramos patología inflamatoria, 
infecciosa, tumoral o idiopática. Es necesario un seguimiento 
radiológico de esta entidad para poder filiar mejor su origen.

Caso clínico. Niño de 7 años, seguido en consultas de 
Endocrinología infantil desde los 6 por diabetes insípida 
en tratamiento con desmopresina con adecuada evolución 
clínica. En el estudio de extensión se realiza RMN craneal 
con evidencia de engrosamiento nodular leve-moderado del 

tallo hipofisario en su tercio medio, con hipercaptación de 
contraste, así como ausencia del realce típico de la neuro-
hipófisis. En el seguimiento radiológico encontramos osci-
laciones del tamaño, disminución y aumento intermitente 
del engrosamiento. Los estudios de extensión son normales 
y se descarta presencia de autoanticuerpos antihipofisarios 
y marcadores tumorales tanto en sangre como en LCR. Los 
estudios de autoinmunidad son normales, pero con niveles 
elevados de IgG4 (casi un 40% del total de IgG). Estos hallaz-
gos son sugestivos de enfermedad relacionada con IgG4.

Comentarios. La IgG-4 representa entre el 3-6% del total 
de IgG. Existe un cuadro clínico conocido como enfermedad 
relacionada con IgG4 que condiciona inflamación multisis-
témica con infiltración de células plasmáticas ricas en IgG4 
dejando un patrón de fibrosis característica, flebitis oblite-
rante y, a menudo, concentraciones séricas elevadas de IgG4. 
Para su diagnóstico se han sugerido 3 criterios: inflamación 
característica difusa o localizada, IgG4 sérica elevada y el 
hallazgo histopatológico de infiltrado linfoplasmocitario. El 
tratamiento se basa en terapia inmunosupresora ajustada a 
las características clínicas de cada paciente. 

TRATAMIENTO CON HORMONA DE CRECIMIENTO, 
¿QUÉ PODEMOS MEJORAR? Pérez Pérez A, Alonso 
Alonso A, González García A, Pérez Gordón J, Mayoral 
González CB, Riaño Galán I. Hospital Universitario Central 
de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Describir las características de los pacientes 
pediátricos que reciben tratamiento con GH en un hospital 
de tercer nivel. Analizar la respuesta al tratamiento en fun-
ción de la indicación, así como detectar puntos de mejora.

Material y métodos. Estudio descriptivo, observacional y 
retrospectivo de todos los pacientes pediátricos que recibían 
tratamiento con GH en diciembre de 2020, controlados en un 
hospital de tercer nivel. Se obtuvo la aprobación del Comité 
de Ética de Investigación (CEIm). Se analizaron las siguien-
tes variables: indicación de tratamiento, edad al inicio del 
mismo, desviación estándar (DE) de talla, DE de velocidad 
de crecimiento (VC) según edad y sexo.

Resultados. Se incluyeron 111 pacientes (52 mujeres). La 
indicación por la que más frecuentemente recibían el trata-
miento fue el déficit de GH (48,6%). La edad media al inicio 
del tratamiento fue de 6.6 años, mediana de 5 años. La tabla I 
recoge los datos de edad, DE de talla y VC al inicio y durante 
el primer año de tratamiento según la indicación del mismo.

Conclusiones. El déficit de GH es la indicación por la que 
más frecuentemente los pacientes reciben tratamiento con GH 
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en nuestra población. Todos los grupos han mejorado la talla 
con el tratamiento. La edad de inicio de tratamiento con GH 
es un punto a mejorar en especial en los PEG. La coordinación 
de los pediatras de atención primaria con los endocrinólogos 
pediátricos es fundamental para lograr esta mejora.

HIPONATREMIA COMO SIGNO GUÍA EN EL 
PACIENTE PEDIÁTRICO. Courel del Río V, Martín Pino 
S, Vega López L, Delgado Nicolás S, Fernández Miaja M, 
Mayoral González B, Pérez Gordón J. Hospital Universitario 
Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La hiponatremia es la alteración hidroelec-
trolítica más frecuente en pediatría. La aparición de manifes-
taciones clínicas depende de la gravedad de la hiponatremia 
(Na <125 mEq/L) y de la rapidez de instauración.

Caso clínico. Niño de 10 años que acude a urgencias 
por mareos, palpitaciones, astenia y vómitos de dos días 
de evolución. Como antecedentes presentaba una atrofia 
renal derecha. La exploración física era normal. En la ana-
lítica destacaba: Na 125 mmol/L, K 4,8 mmol/L, glucosa 
88 mg/dl, urea 56 mg/dl, creatinina 0,68 mg/dl, osmola-
ridad 265 mosm/kg, pH 7,31, HCO3 21,1 mmol/L, EB –1,7 
mmol/L osmolaridad urinaria 485 mOsm/kg y Na urinario 
93 mmol/L. Se inició sueroterapia a necesidades basales (con 
aportes Na 140 mEq/L), sin objetivarse modificaciones en la 
natremia (124-131 mmol/L). Durante el ingreso presentó una 
progresiva hiperpigmentación cutáneo-mucosa y al rehisto-
riarle refería avidez por la sal. En los estudios hormonales 
se detectó un cortisol basal bajo (3,9 µg/dl), ACTH (indeter-
minada por problemas con la muestra), elevación de renina 
plasmática (> 500 mU/ml), aldosterona en rango (2,58 ng/
dl) y anticuerpos anti-21 hidroxilasa positivos por lo que se 
inició tratamiento con hidrocortisona y fludrocortisona por 
sospecha de insuficiencia suprarrenal primaria autoinmune, 
normalizándose tanto la clínica como la natremia durante 

el ingreso. El test de estimulación con ACTH confirmó el 
diagnóstico.

Comentarios. Ante un cuadro de deshidratación, hipo-
natremia, hiperpotasemia y acidosis metabólica que no res-
ponde a medidas habituales de soporte se debe sospechar 
una insuficiencia suprarrenal siendo la causa más frecuente 
en niños mayores la adrenalitis autoinmune.

SEGUNDA SESIÓN

ECOGRAFÍA PULMONAR A PIE DE CAMA EN EL DIAG-
NÓSTICO DE LA NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA 
COMUNIDAD. Rubio Granda A, Fernández Miaja M, Del-
gado Nicolás S, Martín Pino S, Mayordomo Colunga J. AGC 
de Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. Comparar la efectividad de la ecografía pul-
monar (EP) a pie de cama frente a la radiografía (Rx) para el 
diagnóstico de neumonía adquirida en la comunidad (NAC), 
el tiempo empleado, la detección de derrame y la variabili-
dad interobservador entre las EP realizadas. 

Material y métodos. Estudio observacional, prospectivo. 
Pacientes entre 3 meses y 14 años a los que se le realizase una 
Rx y una EP previo consentimiento. La EP fue realizada por 
un médico con experiencia limitada y revisadas las imágenes 
grabadas por un experto. El gold estándar se consideró el 
diagnóstico de neumonía, frente a otro diagnóstico. Se midió 
el tiempo empleado en ambas pruebas.

Resultados. De los 82 pacientes incluidos, 32 se diagnos-
ticaron de NAC, con edad media de 3,5 años. De estos 32 
pacientes 25 presentaban condensación en la EP (6 asociaban 
derrame), y 26 en la RX, (no observándose derrame en nin-
gún caso). La EP presentó una sensibilidad: 0.78, especifici-
dad: 0,66 y área bajo la curva (AUC): 0,72 (IC: 0,61-0,84) y la 
RX sensibilidad: 81,3%, especificidad: 1 y AUC 0,91 (IC 0,82-

tabla i

 
Déficit de GH

n= 60

Pequeños para la edad 
gestacional (P)EG

n= 34

Alteraciones 
SHOX
n= 9

Síndrome de 
Prader-Willi

n= 4

Síndrome de 
Turner 

n= 4

Edad media inicio de 
tratamiento (rango)

7,6 (0-16) 5,4 (4-10) 7,7 (2-13) 2,7 (2-4) 5 (2-8)

Incremento DE talla primer 
año de tratamiento

+0,8 +0,7 +0,8 +1,1 +0,7

Incremento DE VC primer 
año de tratamiento

+5,1 +3,6 +6,8 +3,7 +4,5
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0,99). La correlación interobservación en la EP fue buena para 
la detección de condensaciones (kappa 0,7), aumentando en 
función de la experiencia (kappa 0,83). El tiempo empleado 
en la realización de EP fue inferior al de la RX (p: 0,041).

Conclusiones. La EP diagnosticó NAC con precisión 
comparable a la RX y menor consumo de tiempo, aumen-
tando su precisión con la experiencia. La EP es una técnica 
más sensible para el diagnóstico de derrame. 

SÍNDROME DE MIRAGE. A PROPÓSITO DE UN CASO. 
García Miralles LC, Corpa Alcalde A, Luis Barrera C, Gil 
Calderón FJ, Blanco Barrio A, Puente Ubierna L, Arteta 
Sáenz E, Domínguez Sánchez P. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario de Burgos. 

Introducción. El síndrome de Mirage es una enfermedad 
rara caracterizada por una restricción del crecimiento pre 
y postnatal, retraso del desarrollo, hipoplasia suprarrenal, 
diarrea crónica e infecciones graves recurrentes. La causa 
es una alteración del gen-SAMD9 y la herencia autosómica 
dominante.

Caso clínico. Mujer con diagnóstico antenatal de creci-
miento intrauterino retardado. Cesárea programada a las 37 
semanas de edad gestacional. Somatometría al nacimiento: 
peso (–2,9 DE), longitud (–2,3 DE) y perímetro cefálico (0,3 
DE). Durante los tres primeros años de vida presenta diarrea 
crónica, neumopatía crónica multifactorial con necesidad de 
oxígeno domiciliario, fallo de medro e infecciones severas que 
requirieron ingresos hasta 8 veces en UCI Pediátrica y hasta 
12 en planta de hospitalización. Seguimiento multidisciplinar 
con estudio completo: analítica de sangre normal salvo perfil 
tiroideo (hipotiroidismo subclínico tratado con levotiroxina), 
serologías, estudio metabólico, inmunológico y genética de 
fibrosis quística (negativa). Test de hipoglucemia patológico, 
compatible con insuficiencia suprarrenal, objetivándose glán-
dulas hipoplásicas en resonancia magnética e iniciándose 
tratamiento sustitutivo con corticoides. Estudio genético 
(gen AIRE) negativo. La paciente, presentó un inadecuado 
incremento de talla, manteniéndose entre –4 y –5 DE, sin 
crecimiento recuperador. Se inició tratamiento con hormona 
de crecimiento (GH) a los 4 años de edad, se mantuvo 42 
meses, con escasa respuesta. Ante evolución desfavorable, a 
los 7 años se amplió estudio genético encontrándose altera-
ción en heterocigosis en gen SAMD9 que se corresponde con 
Síndrome de Mirage, compatible con la clínica de la paciente.

Comentario. En niños pequeños para la edad gestacional 
con escasa/nula respuesta al tratamiento con GH debemos 
pensar en causas genéticas.

HORA DE ADAPTARSE: CAMBIOS EN UNA UNIDAD 
DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIÁTRICOS DURANTE 
LA PANDEMIA POR COVID-19. Pérez Pérez A1, Vivanco 
Allende A1, Carnicero Ramos S2, Mayordomo Colunga J1, 
Concha Torre A1, Rey Galán C1. 1Unidad de Cuidados Intensivos 
Pediátricos. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. 
2Servicio de Pediatría. Hospital Comarcal de Jarrio, Asturias.

Objetivos. Describir las características clínicas de pacien-
tes adultos (> 14 años) ingresados en la UCIP de un hospital 
de tercer nivel, así como su evolución. Analizar los pacientes 
pediátricos ingresados durante la pandemia y compararlos 
con el mismo periodo prepandemia.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo de 
los pacientes adultos y pediátricos ingresados en la Unidad 
de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) de un hospital de 
tercer nivel, durante dos periodos: marzo 2020-mayo 2020 y 
septiembre 2020-mayo 2021. Se creó una hoja de recogida de 
datos donde se incluyeron variables clínicas y epidemiológi-
cas recogidas desde la historia clínica electrónica del Hospi-
tal. El estudio cuenta con la aprobación del Comité de Ética 
de Investigación Médica (CEIm). 

Resultados. Ingresaron 135 adultos (79 varones), con una 
media de edad de 54 años (14-86). Todos ellos eran pacientes 
en los que se había descartado COVID-19. El 69,7% ingre-
saron para vigilancia postquirúrgica. De los pacientes no 
postquirúrgicos, la causa más frecuente de ingreso fue pato-
logía neurológica. Durante el mismo periodo ingresaron 257 
niños. El 57,5% ingresaron para vigilancia postquirúrgica. 
Con respecto al mismo periodo prepandemia, se observó 
un aumento de ingresos de niños postoperados (17% pre-
pandemia, 63% pandemia) y una reducción de ingresos por 
causa respiratoria (44,7% prepandemia; 7,5% pandemia).

Conclusiones. La pandemia COVID-19 ha obligado a 
optimizar la asistencia sanitaria a los pacientes críticos uti-
lizando recursos pediátricos para la asistencia a los pacien-
tes adultos. La creación de equipos mixtos de intensivistas 
pediátricos, de adultos y anestesiólogos permitió la atención 
a 135 pacientes adultos en la UCIP.

EVOLUCIÓN DINÁMICA DE LA SEROPREVALENCIA 
DE SARS-COV-2 EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA DE 
ASTURIAS A LO LARGO DE UN AÑO Y ANÁLISIS 
DEL PAPEL DE LOS NIÑOS EN LA TRANSMISIÓN DEL 
SARS-COV-2. García García E1, Calle Miguel L2, Pérez Solís 
D3, Rodríguez Dehli C3, Lozano Losada S4, Gómez González 
B5, Braga Riera E6, Rodríguez Pérez M7. 1Pediatría de Atención 
Primaria. Centro de Salud Laviada. Gijón. 2Servicio de Pedia-
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tría; 7Servicio de Microbiología. Hospital Universitario Central de 
Asturias. Oviedo. 3Servicio de Pediatría. Hospital Universitario 
San Agustín. Avilés. 4Pediatría de Atención Primaria. Centro de 
Salud Tapia de Casariego. Jarrio. 5Servicio de Pediatría; 6Enfer-
mería pediátrica. Hospital Valle del Nalón. Langreo. 

Objetivos. Monitorizar la seroprevalencia de SARS-
CoV-2 prospectivamente en la población pediátrica del Prin-
cipado de Asturias y analizar la transmisión intradomiciliaria 
en aquellos casos seropositivos. 

Métodos. Estudio multicéntrico, prospectivo, de cohor-
tes, con reclutamiento entre julio y septiembre de 2020. A 
los participantes se les realizaron tres serologías, cada seis 
meses, para la determinación de IgG para SARS-CoV-2 (entre 
julio 2020-septiembre 2021). Se realizó también análisis sero-
lógico a los convivientes de aquellos menores que resultaron 
seropositivos. La tasa de ataque secundaria fue calculada.

Resultados. 200 pacientes fueron reclutados en el estudio 
(50,5% niñas, edad mediana de 9,7 años). La seroprevalencia 
global aumentó desde la ronda 1 [3/195; 1,5% (95% CI 0,3-
4,4)], ronda 2[16/176; 9,1% (95% CI 4,6-13,7)] a la ronda 3 
[28/169; 16,7% (95% CI 10,9%-22,2%)] (p<0,001). Ninguno de 
los menores positivos seronegativizó a lo largo del estudio. 
21,4% (6/28) de los niños seropositivos fueron casos índice 
en su domicilio. 57,1% (16/28) fueron secundarios a un caso 
adulto y solo 7,1% (2/28) fueron secundarios a otro menor. 
En cuatro casos fue imposible determinar la direccionalidad 
de la transmisión. La tasa de ataque secundario fue significa-
tivamente menor cuando el caso índice era un niño (19,04%) 
que cuando era un adulto (50%) (p=0,025). 

Conclusiones:
– La seroprevalencia de SARS-CoV-2 ha aumentado significa-

tivamente en la población pediátrica a lo largo del estudio.
– La mayoría de los niños no son casos índice de la infec-

ción por SARS-CoV-2, y cuando lo son infectan a menos 
convivientes que los adultos. 

SÍNDROME DE LAMB-SHAFFER. A PROPÓSITO DE UN 
CASO. Luis Barrera C, García Miralles LC, Corpa Alcalde A, 
Pérez Arnáiz L, Blanco Barrio A, Puente Ubierna L, Arteta 
Sáenz E, Navarro Abia V. Servicio de Pediatría. Hospital Uni-
versitario de Burgos.

Introducción. El síndrome de Lamb-Shaffer es una enfer-
medad muy poco prevalente que se caracteriza por talla baja, 
retraso global del desarrollo, atrofia óptica y rasgos dismór-
ficos. Ante sospecha clínica se debe confirmar con pruebas 
moleculares orientadas a mutaciones en el gen-SOX5.La 

herencia es autosómica dominante aunque la mayoría de 
las mutaciones ocurren de novo.

Caso clínico. Varón con diagnóstico antenatal de retraso 
de crecimiento intrauterino (CIR). Prematuro de 35 semanas 
de edad gestacional (SEG). Somatometría al nacimiento: Peso 
(–2,88 DE), Longitud (–3,1 DE), Perímetro cefálico (–1,5 DE) 
compatible con pequeño para la edad gestacional armónico. 
A los 9 meses, ingresa por fallo de medro. En la exploración 
llamaba la atención: facies triangular, orejas de implantación 
baja e hipertelorismo, así como longitud y peso por debajo de 
-4 DE para la edad. Se realizaron pruebas de primer nivel con 
resultados normales, excepto hipoproteinemia. Tras detec-
tarse retraso psicomotor y no presentar catch-up los primeros 
años, se amplió estudio: cariotipo (46 XY) y genética orien-
tada a Síndrome Silver-Russell (negativa). A los 5 años ini-
cio tratamiento con hormona de crecimiento, sin objetivarse 
respuesta adecuada. Ante tórpida evolución neurológica, se 
amplió genética a los 12 años, encontrándose alteración del 
gen SOX5 en heterocigosis que se corresponde con Síndrome 
de Lamb-Shaffer, compatible con la clínica del paciente.

Comentario. En los últimos años se han identificado 
numerosos genes, implicados en la regulación del creci-
miento fetal, que han permitido filiar la causa de pacientes 
sindrómicos con antecedente de CIR sin diagnóstico etioló-
gico previo, como en el caso de nuestro paciente.

INFECCIONES OSTEOARTICULARES: CASUÍSTICA 
DE LOS ÚLTIMOS 8 AÑOS EN UN HOSPITAL DE TER-
CER NIVEL. Martín Pino S, Vega López L, Courel del Río 
V, Fernández Miaja M, Delgado Nicolás S, Rubio Granda 
A, Álvarez Merino M, Calle Miguel L. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivo. Describir las características de las infecciones 
osteoarticulares (IOA) en un hospital de tercer nivel.

Material y métodos. Estudio observaciones descriptivo 
y retrospectivo a partir de la revisión de historias clínicas 
de pacientes pediátricos (< 14 años) diagnosticados de IOA 
en el período 2014-2021. Análisis de variables demográficas, 
clínicas, diagnósticas y terapéuticas.

Resultados. Se registraron 40 pacientes de los cuales el 
60% fueron varones y la mediana de edad fue 6,5 años (rango 
intercuartílico RIC 2-10 años). El 55% fueron artritis, 37,5% 
osteomielitis y 7,5% osteoartritis, localizadas en extremidades 
inferiores en el 90% de los casos. Los síntomas más frecuentes 
fueron dolor (97,5%) e impotencia funcional (77,5%). El 25% de 
los pacientes no presentó fiebre. La mediana de los principales 
parámetros analíticos al ingreso fue: 10825 leucocitos/mm3 
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(RIC 8.437-14.392), 7.220 neutrófilos/mm3 (RIC 4.529-10.147), 
proteína C reactiva 5,4 mg/dl (RIC 2,12-9,47), VSG mm/h 38 
(RIC 10-51). El 60% de las IOA se confirmaron microbiológi-
camente de las cuales el 46% fue causadas por Staphylococcus 
aureus 6,7% Streptococcus pyogenes y 12,5% Kingella kingae. El 
25% presentó complicaciones. La duración de la antibioterapia 
intravenosa fue de 9 días (RIC 6-14) y de la total 28 (RIC 23-42).

Conclusiones. La mayoría de las IOA afectaron a la 
extremidad inferior siendo los síntomas predominantes el 
dolor y la impotencia funcional. La fiebre no es un síntoma 
indispensable. S. aureus y S. pyogenes fueron los microorga-
nismos más frecuentemente detectados. Una cuarta parte 
de los pacientes presentaron complicaciones.

ENFERMEDAD DE LYME. REVISIÓN DE CASOS. Rubio 
Granda A1, Calle-Miguel L1, Delgado Nicolás S1, Martín 
Pino S1, Rodríguez Pérez M2, Fernández Miaja M1. 1AGC 
de Pediatría; 2Servicio de Microbiología. Hospital Universitario 
Central de Asturias. Oviedo.

Objetivo. Estudiar las características de los pacientes con 
enfermedad de Lyme, su proceso diagnóstico y terapéutico.

Material y métodos. Estudio observacional, retrospectivo 
y descriptivo. Pacientes entre 0 y 14 años con diagnóstico 
clínico y/o serológico, sospechoso o confirmado, de enferme-
dad de Lyme entre 2015 y 2021 en un hospital de tercer nivel.

Resultados. Se registraron21 pacientes (52,4% mujeres, 
mediana 6,3 años), con historia de contacto con garrapatas 
en el 52,4%. El motivo más frecuente de consulta fue la clí-
nica neurológica (6 pacientes, parálisis facial; 3, meningismo, 
con confirmación diagnóstica mediante estudio de líquido 
cefalorraquídeo). Otros motivos de consulta fueron eritema 
migratorio (6 casos) y monoartritis de tobillo (1 paciente). 
Cinco acudieron por clínica inespecífica: 3 se consideraron 
falsos positivos en contexto de infección viral, uno presen-
taba serología compatible con la fase precoz de la enfer-
medad y en otro, con antecedente de eritema migratorio 
correctamente tratado, no se confirmó diseminación de la 
enfermedad. El antibiótico más utilizado en casos leves fue 
amoxicilina (mediana 21 días). En los casos graves, se uti-
lizó, inicialmente, ceftriaxona intravenosa (mediana 28 días). 
Evolución satisfactoria de todos los casos. 

Conclusiones. La enfermedad de Lyme es una enti-
dad poco frecuente, aunque con incidencia en aumento en 
Europa. Debemos tener un alto índice de sospecha dada la 
inespecificidad de la sintomatología. El eritema migratorio 
es la manifestación más frecuente, probablemente infrarre-
presentado en nuestra muestra al realizarse en medio hos-

pitalario. La duración del tratamiento en nuestra serie fue 
superior a lo recomendado en las guías.

ENFERMEDAD CELÍACA PEDIÁTRICA EN DOS ÁREAS 
SANITARIAS DE ASTURIAS. Montes Zapico B1, Molinos 
Norniella C2, Menéndez Arias C3, Rodríguez Manchón S1, Pérez 
Solís D1. 1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario San Agustín, 
Avilés. 2Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Cabueñes, 
Gijón. 3Servicio de Pediatría. Hospital Vital Álvarez Buylla, Mieres.

Objetivos. Describir las características clínicas de la 
enfermedad celíaca (EC) en población pediátrica de dos 
áreas sanitarias de Asturias y estimar su incidencia.

Material y métodos. Estudio observacional, prospectivo 
y multicéntrico de pacientes de las áreas sanitarias III (Avilés) 
y V (Gijón) incluidos en el Registro Español de Pacientes 
Celíacos pediátricos REPAC2 (enero 2011- junio 2017). Se 
recogieron datos demográficos, síntomas, somatometría y 
pruebas diagnósticas. Se calculó la tasa de incidencia según 
el padrón municipal.

Resultados. Se incluyen 99 casos (50,5% niñas): 72 del 
área V y 27 del área III. Mediana de edad: 3,1 años (P25-
P75: 1,6-7,7). La forma de presentación más frecuente fue la 
EC clásica (76,8%), con un 2,0% de asintomáticos. Un 77,8% 
tenían síntomas gastrointestinales al diagnóstico. Los sín-
tomas más frecuentes fueron la pérdida/estancamiento de 
peso (55,7%) y la diarrea (49,5%). En el área V fueron más 
frecuentes las formas clásicas (83,3% vs. 59,3%, p=0,007). 
En el área III se registró una mayor proporción de biopsias 
(40,7% vs. 16,7%, p=0,012). Respecto al resto de España, en 
Asturias se registró una mayor proporción de desnutrición 
(20,7% vs. 4,6%, p<0,001) y de tipaje HLA (98,8% vs. 88%, 
p=0,003), y menor frecuencia de formas asintomáticas (2,4% 
vs. 9,8%, p=0,026) y de biopsias (28% vs. 62,1%, p<0,001). La 
tasa de incidencia de EC basada en diagnósticos hospitala-
rios fue de 32,1 (IC95%: 26,1-39,1) por 100.000 personas-año. 

Conclusiones: Se identifican diferencias geográficas en 
la presentación y diagnóstico de EC que podrían deberse a 
un sesgo de selección hospitalario, por lo que sería necesario 
estudiar también los casos extrahospitalarios.

FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO, UNA EVOLU-
CIÓN INESPERADA. Rodríguez Ortiz M1, Murias Loza 
S1, Calle Miguel L1, Alonso Álvarez MA1, Rodríguez Suárez 
J1, Pardo Campo E2, Zanabili Al-Sibai J3, Rodríguez Ovalle 
S1. 1Servicio de Pediatría; 2Servicio de Reumatología; 3Servicio de 
Hematología. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.
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Introducción. La mayoría de casos de fiebre de origen 
desconocido (FOD) presenta etiología infecciosa, pero es 
importante incluir en diagnóstico diferencial entidades auto-
inflamatorias como la artritis idiopática juvenil (AIJ) sistémica, 
cuyo tratamiento precoz es clave para mejorar el pronóstico.

Caso clínico. Varón de 15 meses que ingresa por fiebre 
>39,5ºC de 11 días con exantema eritematoso maculopapular 
evanescente que se intensifica con la misma; adenopatías 
generalizadas; artritis de carpos y rodilla derecha; elevación 
de reactantes de fase aguda (RFA), anemia y trombocitosis. 
Descartada etiología infecciosa y neoplásica (incluyendo 
PET-TAC y aspirado de médula ósea), se inicia al 19º día 
febril tratamiento corticoideo sospechando AIJ sistémica. La 
buena evolución permite alta a domicilio con prednisolona 
oral (2 mg/kg/día) en dosis descendente y trimetroprim-
sulfametoxazol profiláctico. Tras 12 días, recibiendo predni-
solona 0,6 mg/kg/día, presenta recaída. Ingresa y comienza 
tratamiento biológico con Anakinra, con empeoramiento 
clínico franco, retirándose. Se constatan entonces criterios 
analíticos de Síndrome de Activación Macrofágica (SAM), 
iniciando megabolos de metilprednisolona y ciclosporina 
con mejoría rápidamente progresiva. Sin embargo, desarro-
lla neutropenia grave (hasta 20 neutrófilos/µL), iniciándose 
filgrastim, sin respuesta tras 9 días. Se suspende entonces 
trimetroprim-sulfametoxazol por su conocida mielotoxici-
dad. Tres días después se observan neutrófilos de 13.000/
µL, con buena evolución paralela de SAM y AIJ.

Comentarios. Ante sospecha de AIJ sistémica debe ini-
ciarse tratamiento precoz, y realizar controles clínicos y ana-
líticos estrechos para valorar respuesta y vigilar posibilidad 
de SAM como complicación potencialmente grave. Ante neu-
tropenia sin origen claro es necesario recopilar información 
sobre tratamientos suspendiendo aquellos potencialmente 
mielotóxicos.

CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES CON TRA-
TAMIENTO CON METOTREXATO. Andrés Porras MP, 
Segovia Molina I, Cancho Soto T, Ferrer Ortiz I, Salamanca 
Zarzuela B. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid.

Objetivos. Describir las características de los pacientes 
en tratamiento con metotrexato y la existencia de efectos 
adversos durante el tratamiento.

Material y métodos. Estudio descriptivo restrospec-
tivo mediante revisión de historias clínicas de pacientes en 
edad pediátrica en tratamiento con metotrexato y estudio 
transversal mediante realización de una encuesta sobre las 
precauciones en el uso del mismo.

Resultados. 14 pacientes se encontraban en tratamiento 
con metotrexato (6 varones, 8 mujeres) con una edad media 
de 9,2 años y un tiempo medio de tratamiento de 29 meses. 
Cuatro de ellos recibían tratamiento por uveítis anterior (tres 
idiopáticas y una por TINU) y diez pacientes por artritis 
idiopática juvenil. Tres pacientes tomaban la medicación vía 
oral y once subcutánea. Cuatro pacientes referían molestias 
digestivas tras la administración del fármaco. Cuatro pre-
sentaron hipertransaminasemia transitoria (en uno de los 
casos atribuible a infección por virus de Epstein-Barr), con 
reintroducción del mismo sin nuevas incidencias en tres de 
ellas. En todos los casos los familiares referían haber reci-
bido información previa a la introducción del fármaco, e 
instrucciones sobre su uso en procesos intercurrentes. Dos 
pacientes adolescentes confesaron no seguir la pauta estricta 
del tratamiento.

Conclusiones. El uso del metotrexato, aunque habitual-
mente seguro, requiere educación previa a la familia y al 
paciente, así como reevaluación continua, al igual que valo-
ración continua de los posibles efectos secundarios. 
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1. UNA CARDIOPATÍA DE LO MÁS SILENCIOSA. 
Garrido Martín M, Mosquera Froufe M, Smith Álvarez 
CI, Pérez Baguena MP, Hernández Pinchete S, Martín Val-
buena J, Domínguez Manzano P, Plata Izquierdo B. Servicio 
de Pediatría. Complejo Asistencial Universitario de Salamanca.

Introducción. La miocardiopatía no compactada 
(MCNC) se caracteriza por la trabeculación del ventrículo 
izquierdo (VI) y la persistencia de recesos intertrabeculares 
profundos en el miocardio. Es una enfermedad congénita 
de etiología desconocida, tiene una incidencia de 0,11 por 
100.000. En el lactante suele cursar de forma asintomática y 
el diagnóstico se realiza mediante ecocardiografía. El trata-
miento es sintomático y de las complicaciones. 

Caso clínico. Recién nacida de 19 días de vida, proce-
dente de embarazo controlado, hija de madre diabética insu-
linodependiente, precisó CPAP (continuous positive airway 
pressure) en el periodo perinatal inmediato. Asintomática 
desde el punto de vista cardiovascular, clase funcional I/
VI. En la exploración física presenta buen estado general, 
sin edemas ni hepatomegalia; en la auscultación aprecia-
mos ritmo de galope. Se realiza electrocardiograma (ECG) 
que muestra signos de crecimiento de VI y alteración en 
la repolarización. En la Ecocardiografía destaca el aspecto 
globuloso y dilatado del VI con abundante trabeculación en 
ápex y una disfunción sistólica importante con una fracción 
de eyección del VI en torno a 25%. Dados los hallazgos, 
se decide ingreso para control clínico estricto. Gracias al 
hallazgo en la paciente, se realiza screening en sus progeni-
tores diagnosticando a su padre de una MCNC.

Comentarios. La incidencia de la MCNC está aumen-
tando gracias a los nuevos conocimientos acerca de esta 
entidad y las mejorías técnicas en las pruebas de imagen. La 
instauración temprana del tratamiento mejora el pronóstico 
de estos pacientes, sin evitar sus principales complicaciones: 
disminución de la función sistólica progresiva, riesgo de 
embolia sistémica y riesgo de arritmias ventriculares.

2. EFECTOS DE LA RISPERIDONA SOBRE EL ECG, 
¿DEBEMOS FIJARNOS SOLO EN EL QT? Pérez Pérez A, 
Vega López L, González López C, Elola Pastor AI, Garrido 
García E, Murias López SM, Fernández Barrio BC, Ibáñez 
Fernández MA. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo.

Introducción. La risperdona es un fármaco cada vez 
más utilizado en pediatría. Es bien conocido su efecto sobre 
el intervalo QT. Sin embargo, puede producir también un 
enlentecimiento de la conducción cardiaca, efecto menos 
conocido.

Caso clínico. Niño de 11 años traido a urgencias en 
ambulancia por síncope de unos 30 minutos de duración tras 
sobreingesta intencional de risperdona (inicialmente dosis 
desconocida). A su llegada TEP estable, se monitoriza y se 
administra carbón activado. Destaca FC mantenida de 114 
lpm, y en electrocardiograma (ECG) intervalo QT de 560 
ms e intervalo PR de 240 ms (Fig. 1). Ante estos hallazgos 
se retira risperdona y se inicia tratamiento con bisoprolol 
tras interconsulta con Cardiología Pediátrica. Ingresa para 
monitorización durante 36 horas, permaneciendo estable. Se 
repite el ECG al alta con disminución tanto del intervalo PR 
(190-200 ms) como del QT (470 ms) (Fig. 2). En interrogatorio 
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a la madre refieren ingesta de 2 mg de risperidona. Como 
antecedentes personales destacan dos síncopes previos, el 
primero de características vasovagales tras un traumatismo 
craneoencefálico. El segundo ocurrió estando en domicilio, 
de forma súbita, sin pródromos ni desencadenantes espe-
cíficos. Niegan antecedentes familiares de síndrome de QT 
largo (SQTL), muerte súbita u otras cardiopatías.

Comentarios. Se trata de un SQTL en un paciente sin 
diagnóstico previo, agravado por la ingesta de risperidona. 
Además, la prolongación del PR parece estar también en 
relación al uso de este medicamento.

Es importante la realización de ECG previo al inicio de 
risperidona y repetirlo de forma periódica mientras dure 
el tratamiento. 

3. ¡SALVADO POR EL DUCTUS! Díaz García P1, Fernández 
Morán E1, Fernández Castiñeira S2, Pérez Pérez A1, García 
Fernández S1, Antomil Guerrero B1, Fernández López A1, 
Ibáñez Fernández A1. 1AGC de Pediatría. Hospital Universita-
rio Central de Asturias. Oviedo. 2Centro de Salud de Salas. Área 
IV. Asturias.

Figura 1.

Figura 2.
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Introducción. Los avances en diagnóstico ecográfico 
prenatal permiten detectar cada vez más malformaciones 
durante el embarazo. El hallazgo de cardiopatías fetales tiene 
un espectro de gravedad amplio, no siendo posible filiar la 
cardiopatía en todas las ocasiones. 

Caso clínico. Recién nacido varón con hallazgos en eco-
grafía prenatal y resonancia magnética fetal de dilatación de 
cavidades derechas, mesocardia y mesoapex. Parto eutócico 
sin precisar reanimación. Ante valoración normal al naci-
miento y las 6 horas de vida se decide actitud expectante. A 
las 19 horas de vida inicia distrés respiratorio progresivo, 
presentaba soplo pansistólico IV/VI y pulsos femorales difí-
cilmente palpables. Se observaba gradiente significativo de 
saturación preductal y postductal así como de tensiones 
arteriales entre miembros superiores e inferiores. Ingresa en 
Cuidados Intensivos Neonatales y es valorado por Cardiolo-
gía Pediátrica, que realiza ecocardiograma con hallazgos de 
hipertensión pulmonar grave, comunicación interauricular 
tipo ostium secundum y arco aórtico de pequeño tamaño. Se 
solicita angio-TAC torácico que confirma coartación de aorta 
grave dependiente del ductus. Ante estos hallazgos, se inicia 
perfusión de prostaglandinas y se contacta con hospital de 
referencia para traslado y corrección quirúrgica. Controles 
posteriores en Consultas Externas satisfactorios. 

Conclusiones:
– El diagnóstico prenatal es de vital importancia para el 

manejo clínico de recién nacidos.
– El manejo de un paciente con hallazgo prenatal de posi-

bles malformaciones debe basarse en la gravedad de la 
misma, así como en la estabilidad clínica del paciente. 

– Ante la sospecha de cardiopatía congénita grave debe 
evitarse el cierre del ductus arterioso mediante el uso de 
prostaglandinas. 

4. USO DE MASCARILLAS DURANTE LA PANDEMIA, 
¿CONSULTAN MÁS LOS NIÑOS POR SINTOMATOLO-
GÍA CARDIOLÓGICA? Pérez Pérez A, Rodríguez Márquez 
C2, Delgado Nicolás S, González López C, Elola Pastor AI, 
Fernández Barrio BC, Ibáñez Fernández MA. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. 

Objetivo. Determinar si con el uso de mascarillas han 
aumentado las consultas por palpitaciones, mareos, síncopes 
o dolor torácico en la consulta de cardiología pediátrica de 
un hospital de tercer nivel. Estudiar si había disminuido la 
edad de presentación de esta sintomatología.

Material y métodos. Estudio descriptivo y observacional 
en el que se compararon las primeras consultas por palpi-

taciones, síncopes, dolor torácico y mareos en la Unidad de 
Cardiología Pediátrica de un hospital de tercer nivel, desde 
enero hasta diciembre de 2021 y se compararon con el mismo 
periodo durante el año 2019 (prepandemia).

Resultados. En el año 2019 consultaron por estos sín-
tomas un total de 126 pacientes, 65 varones y 61 mujeres, 
con una media de edad de 10 años. 30 de ellos presentaban 
palpitaciones, 47 mareo, 29 síncope y 58 dolor torácico. Dos 
de ellos fueron diagnosticados de insuficiencia mitral leve 
y en otros dos niños se observaron extrasístoles ventricu-
lares. En 2021, consultaron 141 pacientes, 70 mujeres y 71 
varones con una media de edad de 9,5 años. 51 consultaron 
por palpitaciones, 52 por mareos, 26 por síncope y 64 por 
dolor torácico. De ellos, dos pacientes se diagnosticaron de 
síndrome de Wolf-parkinson-white y otro de síndrome de 
QT largo.

Conclusiones. Las primeras consultas por estos motivos 
aumentaron discretamente durante el año 2021 frente al 2019. 
Se observa un mayor aumento de las primeras consultas 
por palpitaciones, siendo las diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,028). No se observan grandes diferencias 
en la edad de presentación.

5. CAUSA POCO HABITUAL DE SÍNDROME DE ABS-
TINENCIA NEONATAL. Marrero Calvo MFe, Jiménez Sau-
cedo MP, Abad Moreno N, Martín Bahamontes C, Rupérez 
Peña SM, Rubio Rodríguez F, De Pedro del Valle S, García 
Serrano E. Servicio de Pediatría. Hospital Nuestra Señora de 
Sonsoles. Ávila.

Introducción. El mate es una infusión hecha con hojas de 
yerba mate (llexparaguariensis). Es considerada en Uruguay 
como bebida nacional y es el país con el mayor consumo per 
cápita de yerba mate a nivel mundial. Las hojas de la planta 
contienen cafeína como principio psicoactivo. 

Caso clínico. RN 37+2. A los 2 días de vida ingresa en 
Neonatología por hiperbilirrubinemia. En exploración tem-
blores significativos sobre todo al estímulo y febrícula. Analí-
ticas normales salvo glucemias en límite bajo e hipocalcemia 
leve (7,7 mg/dL) que resuelve con aportes orales la primera 
y suplementos de calcio la segunda. Persistencia de temblo-
res en las 4 extremidades, muy llamativos en extremidades 
superiores, disconfort, regurgitaciones frecuentes y febrícula 
(máximo 37,9ºC). Tóxicos en orina negativos. Ecografía SNC 
normal. EEGa normal. Insistimos por tóxicos a los padres y 
dada su procedencia uruguaya se pregunta directamente por 
yerba mate, refiriendo ingesta materna desde los 4 meses de 
gestación de 1 L al día. Ante sospecha de síndrome de absti-
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nencia se deciden medidas de contención y monitorización 
según escala Finnegan, no precisando tratamiento farmaco-
lógico y evolucionando de forma favorable. Seguimiento en 
consulta ambulatoria con exploración normal. 

Comentarios. Las costumbres culturales por el arraigo y 
la normalización considerada, muchas veces no se relacionan 
con un hallazgo clínico y debemos investigar y profundizar 
de forma muy detallada en la anamnesis. Es frecuente el 
síndrome de abstinencia neonatal en nuestro medio a otros 
tóxicos, lo que nos hizo reconocer el cuadro clínico e inves-
tigar sobre el agente causal.

6. MASTITIS VERSUS INTUMESCENCIA MAMARIA 
NEONATAL, A PROPÓSITO DE UN CASO. Bello Martí-
nez B1, Lobejón Martín B2. 1Pediatra de Área. CS Palencia Rural, 
Dueñas, Baltanas. Palencia. 2Matrona. CS Baltanas, Fromista, 
Torquemada. Palencia.

Introducción. La intumescencia mamaria del recién 
nacido es un proceso fisiológico producido por el paso de 
hormonas maternas (estrógenos) al feto. Puede aparecer una 
secreción blanca (galactorrea) a través del pezón. No requiere 
tratamiento. Se recomienda no apretar o intentar extraer la 
secreción, porque podríamos facilitar la infección y provocar 
una mastitis del recién nacido, una complicación grave que 
requiere antibiótico intravenoso. 

Caso clínico. Varón de 17 días, madre marroquí de 28 
años. Buen aspecto y adecuada ganancia ponderal. Tumefac-
ción mamaria bilateral, mayor en mama derecha, con rubor, 
calor y endurecimiento, no fluctuación, no impresiona de 
absceso; afebril. Pregunto a la madre si han apretado las 
mamas del bebé, me responde: “Yo no me atrevo, lo hace 
mi madre”, explico que eso no se debe hacer. Ante el buen 
estado general, y la impresión de ingurgitación mamaria 
muy marcada, pero sin signos aparentes de infección, explico 
a la madre los signos de alarma a vigilar, y pauto paraceta-
mol cada 8 h. A la semana la ingurgitación había disminuido 
solo ligeramente, ya sin calor local ni rubor; buen estado 
general. Inicio tratamiento antibiótico con amoxicilina-cla-
vulánico oral. Siete días después solo persiste en la mama 
izquierda una mínima zona ingurgitada, móvil, no caliente, 
ni eritematosa. Retiro el antibiótico y el paracetamol. 

Comentarios. La intumescencia neonatal tiene impor-
tancia por su posible complicación infecciosa: la mastitis 
del recién nacido. Culturalmente hay familias en las que 
por tradición se exprimía las mamas de los recién nacidos. 
Nuestra labor como pediatras es educar para la salud, y así 
tratar de prevenir estas complicaciones.

7. SÍNDROME DE PATAU: CUANDO LA REALIDAD 
SUPERA LAS EXPECTATIVAS DE SUPERVIVENCIA. 
Maillo Del Castillo JM, Lázaro Ramos J, Marrero Calvo 
MF, Jiménez Martín AM, Jiménez Saucedo MP, Abad Moreno 
N, Martín Bahamontes C, Rupérez Peña S. Servicio de Pedia-
tría. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Complejo Asistencial 
de Ávila.

Introducción. El síndrome de Patau o Trisomía 13 es 
una anomalía cromosómica (cromosoma 13 adicional). Se 
caracteriza por malformaciones cerebrales, cardiacas, dis-
morfismo facial, anomalías oculares, dérmicas, esqueléticas, 
y retraso psicomotor grave. Más de un 95% de fetos mue-
ren intraútero. De los que sobreviven, la mitad, mueren en 
el primer mes de vida y el 90% mueren antes del año por 
complicaciones cardiacas, renales o neurológicas.

Caso clínico. Niña con diagnóstico de Síndrome de 
Patau tras el nacimiento. En la exploración destacaba: bajo 
peso, facies peculiar (aplasia cutis en vertex, frente huidiza, 
angioma fronto-ocular derecho, microftalmia, raíz nasal 
aplanada y engrosada). Paladar ojival. Cuello corto. Hernia 
umbilical. Dedos largos de pies y manos en flexión. Calcá-
neo prominente. Hipertonía leve. Dextrocardia. Levoapex. 
Comunicación interauricular (CIA). Cariotipo: trisomía 13 
libre. Síndrome de Patau (47, XX +13). Actualmente tiene 
13,5 años y realiza seguimiento combinado entre hospitales 
de Madrid y Ávila. Padece múltiples comorbilidades: CIA 
no intervenida; Encefalopatía, Parálisis cerebral (GMFSC 
V): Tetraparesia espástica. Epilepsia con crisis generali-
zadas; Esofagitis por Reflujo Gastroesofágico, Disfagia; 
Hipovitaminosis D, Bocio grado 3 con Hipotiroidismo 
(secundario a fármacos); Artritis Idiopática Juvenil poliar-
ticular ANA +, Poliposis nasal; Trastorno grave del com-
portamiento y del sueño; y Glaucoma congénito bilateral 
intervenido. Ingresos por infecciones respiratorias y crisis 
epilépticas (≤1/año). 

Comentarios. Se han registrado algunos casos de super-
vivencia prolongada hasta edad adulta. Nuestra paciente a 
pesar de todas sus comorbilidades tiene una “aceptable” cali-
dad de vida gracias al gran apoyo familiar y de los diversos 
profesionales, siendo poco frecuentes los ingresos o visitas 
a urgencias. 

8. ¿ERITEMA MULTIFORME EXUDATIVO O POSIBLE 
SÍNDROME DE DRESS? Calleja Ibáñez M, Pérez Salas S, 
Gonzalo San Esteban A, Palacio Tomás L, Pérez Arnáiz L, 
Gil Calderón FJ, Mañaricua Arnáiz A, Barbadillo Mariscal 
B. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.
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Introducción. Los exantemas son un motivo de consulta 
frecuente en pediatría. La etiología más frecuente es vírica, 
como en el caso del eritema multiforme, que se caracteriza 
por presentar lesiones en diana cursando de forma benigna y 
autolimitada. Sin embargo, es importante descartar cuadros 
potencialmente graves, como el Síndrome de DRESS o el 
Síndrome de Stevens-Johnson, relacionados con la admi-
nistración de fármacos. 

Caso clínico. Niño de 12 años que acude a urgencias 
por fiebre >39°C y afectación del estado general, exantema 
máculo-papuloso generalizado, afectación palmoplantar, 
lesiones dianiformes, angioedema, mialgias y dolor geni-
tal de 5 días de evolución. Recibió tratamiento domiciliario 
con paracetamol, ibuprofeno y cetirizina. No refiere viajes, 
ingesta de otros fármacos, productos de herbolario ni infec-
ciones recientes. Analítica con eosinofilia del 13% y PCR 30 
mg/dl. Resto de pruebas normales. Ante empeoramiento 
clínico se inicia tratamiento con corticoterapia intravenosa, 
antihistamínicos y azitromicina oral. Se diagnosticó de eri-
tema multiforme exudativo, sin embargo, también cumpliría 
criterios de posible Síndrome de DRESS aunque sin asocia-
ción farmacológica evidente. Presentó mejoría progresiva 
siendo dado de alta al quinto día. 

Comentario. El síndrome de DRESS es una reacción de 
sensibilidad severa a fármacos que asocia principalmente 
fiebre, eosinofilia y afectación del estado general. El diag-
nóstico es complejo, requiriendo alta sospecha clínica para 
poder iniciar tratamiento de forma precoz y así disminuir la 
morbimortalidad.  En el caso de nuestro paciente la sospecha 
diagnóstica incluyó un posible síndrome de DRESS a pesar 
de no tener agente claro conocido, presentando buena evo-
lución tras inicio de tratamiento precoz de soporte. 

9. CIRCUNFLEJA ORIGINADA DE LA ARTERIA CORO-
NARIA DERECHA. DIAGNÓSTICO ECOCARDIOGÁ-
FICO. Marrero Calvo MF, Abad Moreno N, Martín Baha-
montes C, Rupérez Peña S, Rubio Rodríguez F, De Pedro 
del Valle S, García Serrano E, Lázaro Ramos J. Servicio de 
Pediatría. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila.

Introducción. La incidencia de las anomalías coronarias 
oscila entre el 0,1 y el 8,4%. La preocupación fundamental 
radica en conocer qué anomalías pueden manifestarse con 
muerte súbita, ya que no todas deben considerarse de alto 
riesgo. El origen anómalo de la circunfleja del seno aór-
tico derecho es generalmente una anomalía asintomática y 
benigna. Parece existir una asociación con la válvula aórtica 
bicúspide.

Caso clínico. Neonato de 48 horas, sin antecedentes 
de interés. Procede de embarazo controlado que cursó con 
normalidad. Parto a las 38+2 s de EG. Test de Apgar: 9/10. 
En el 2º día de vida, previo al alta, se detecta soplo sistólico 
I/VI en BEI, por lo que se realiza ecocardiografía, donde 
se objetiva miniductus en remisión, e imagen de coronaria 
anómala, retroaórtica, que discurre por el surco aurículo 
ventricular izquierdo. Se realiza el diagnóstico de sospecha 
de arteria coronaria circunfleja con origen en la coronaria 
derecha.

Comentarios. De las anomalías coronarias, las que tie-
nen mayor incidencia de muerte súbita son las que siguen 
un trayecto interarterial (o intramural), aquellas en las que 
la coronaria anómala es la dominante y las que presentan 
clínica en pacientes de edad menor de 30 años. El origen 
anómalo de la circunfleja, naciendo de la coronaria derecha 
o del seno coronariano derecho, es considerada una variante 
benigna, con bajo riesgo de provocar muerte súbita. Las 
imágenes de la ecocardiografía constituyen la base para el 
diagnóstico inicial. Otras pruebas de imagen, o funcionales 
(ergometría) pueden realizarse en la evolución.

10. SÍNDROME DE STEVENS-JOHNSON SECUNDA-
RIO AL USO DE LAMOTRIGINA. A PROPÓSITO DE 
UN CASO. Marrero Calvo MF1, Martín Bahamontes C1, 
Fernández de Miguel S2, Rupérez Peña SM1, Rubio Rodríguez 
F1, De Pedro del Valle S1, García Serrano E1, Lázaro Ramos 
J1. 1Servicio de Pediatría. Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. 
Ávila. 2Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

Introducción. El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) es 
una reacción mucocutánea grave cuya causa más frecuente 
es la hipersensibilidad a fármacos. Según la superficie cor-
poral afectada por ampollas y erosiones hablamos de SSJ si 
la afectación es >10%, necrólisis epidérmica tóxica (NET) 
si afecta a más del 30% y síndrome intermedio SSJ/NET 
cuando compromete al 10-29%.

Caso clínico. Paciente mujer de 13 años que acude a 
urgencias por fiebre de 48h de evolución con posterior apa-
rición de lesiones papuloeritematosas pruriginosas en cara, 
tórax, palmas, plantas y dorso de pies. Posteriormente, vesí-
culas a nivel facial, pabellones auriculares y tronco. Destaca 
inyección conjuntival y ampollas en labios con úlceras en 
lengua, paladar duro y blando con intensa odinofagia que 
impide la ingesta de sólidos y líquidos. Desde hace 20 días 
en tratamiento con lamotrigina en dosis ascendentes junto 
con su tratamiento de base con ácido valproico por crisis 
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parciales refractarias. Ante la sospecha clínica de SSJ se sus-
pende tratamiento con lamotrigina y se traslada a la UCI 
pediátrica del Hospital de Referencia.

Comentarios. Aunque el SSJ es una entidad poco fre-
cuente cuya incidencia se encuentra en torno a 5.3 casos/
millón de niños/año, su morbimortalidad es próxima al 20%, 
por lo que es muy importante pensar en esta entidad para 
suspender rápidamente el fármaco desencadenante e ins-
taurar el tratamiento adecuado. Al igual que otros anticon-
vulsivantes, la lamotrigina puede causar reacciones adver-
sas severas como el SSJ y la NET, por lo que es importante 
explicar a los pacientes que ante la aparición de lesiones 
cutáneas suspendan el medicamento de inmediato y acudan 
a su médico para valoración.

SESIÓN POSTERS 2

11. OSTEOMIELITIS MULTIFOCAL HEMATÓGENA. 
Álvarez Merino M1, Fernández Morán E1, Rodríguez Ortiz 
M1, Rodríguez Ovalle S1, Vázquez Villa JM1, García Suárez 
L2, Anes González G2, Calle-Miguel L1. 1Servicio de Pedia-
tría; 2Servicio de Radiología. Hospital Universitario Central de 
Asturias. Oviedo. 

Introducción. La osteomielitis multifocal aguda hema-
tógena es una forma infrecuente y potencialmente grave de 
presentación de infección osteoarticular por la posibilidad 
de evolucionar a sepsis. 

Caso clínico. Varón de 9 años que acude a urgencias 
pediátricas por fiebre (máximo 39,5ºC) y malestar general 
de 24 horas. Presenta dolor creciente en falange proximal 
y cabeza de metatarsiano del primer dedo derecho con 
limitación de movilidad de primera articulación metatar-
sofalángica y ligero dolor en talón ipsilateral. No clínica 
osteoarticular en otras regiones ni antecedentes personales 
de interés. Exploración física: eritema en cara interna del 
pie con dolor a punta de dedo. Se realiza radiografía de pie 
derecho (hallazgos de enfermedad de Sever), hemograma, 
bioquímica (Proteína C Reactiva 5,9 mg/dl) y hemocul-
tivo (Staphylococcus aureus meticilín-sensible). Ingresa con 
cloxacilina endovenosa ante sospecha de artritis séptica 
en primera articulación metatarsofalángica. Se realiza 
ecografía compatible con osteoartritis. Durante el ingreso, 
presenta aumento del dolor en calcáneo derecho, rechazo 
al apoyo y signos de inflamación local. Se solicita leuco-
cidina Panton-Valentine (LPV) y se asocia clindamicina 
hasta resultado negativo. Se realiza resonancia magnética 

nuclear, con hallazgos compatibles con osteomielitis del 
calcáneo derecho. Tras 10 días de ingreso, es dado de alta 
con cefadroxilo y control en consultas externas, con evo-
lución favorable.

Conclusiones. Las infecciones osteoarticulares precisan 
de un alto nivel de sospecha para su abordaje precoz. Ante 
una demora en la respuesta al tratamiento antibiótico ade-
cuado hay que plantearse posibles complicaciones o, como 
en nuestro caso, formas infrecuentes de presentación, habi-
tualmente ocasionadas por S. aureus productor de LPV.

12. FRACTURA DE RADIO CON HALLAZGO RADIO-
LÓGICO INESPERADO. Grullon Ureña E1, Fuentes Martí-
nez S1, Redondo Alonso JC2, Lobete Prieto CJ2, Robles Álva-
rez I1, Alejos Antoñanzas M1, Muñoz Cabrera V1, Fernández 
García A1. 1Complejo Asistencial Universitario de León. 2Centro 
de Salud José Aguado, León.

Introducción. Las fracturas sobre osteocondromas son 
poco comunes, pero están descritas como causa de dolor en 
estas tumoraciones. Sin embargo, en la mayoría de los casos 
se asocian a un traumatismo previo por lo que no estaríamos 
ante fracturas patológicas.

Caso clínico. Niño de 4 años que acude a urgencias por 
dolor en antebrazo tras caída accidental desde su propia 
altura y con mecanismo de eversión. Como antecedentes per-
sonales destaca osteocondroma en reborde costal derecho. 
El padre tiene osteocondromas múltiples. En la exploración 
física se objetiva dolor a la palpación de antebrazo dere-
cho con movimientos de flexo-extensión de codo y muñeca 
conservados y de pronosupinación dolorosos. Se solicita 
radiografía de antebrazo donde se observa lesión compa-
tible con osteocondroma que asocia línea de fractura en el 
tercio medio del cúbito derecho. Se realiza interconsulta a 
traumatología quien indica inmovilización con férula ante-
braquiopalmar dorsal. En revisión realizada por su parte 
a los quince días se comprueba evolución adecuada y se 
retira la escayola. 

Comentarios. Los osteocondromas son hallazgos de 
imagen relativamente frecuentes, representando aproxima-
damente el 10-15% de todos los tumores óseos y el 35-45% 
de los tumores óseos benignos. Dada su frecuencia y su 
bajo potencial de malignización, cuando son solitarios no 
requieren más estudios de imagen que la radiografía sim-
ple, donde se identifica una lesión sésil o pedunculada en 
región metafisaria. El dolor en los osteocondromas puede 
ser debido a efectos mecánicos, a fracturas o, más raro, a la 
malignización de los mismos.
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13. CERVICALGIA EN NIÑOS, UN SÍNTOMA NO 
BANAL. Rubín Roger S, Rodríguez Márquez C, Fernández 
López A, Vicente Martínez C, Alonso Álvarez MA, De Lucio 
Delgado A. AGC de Pediatría. Hospital Universitario Central 
de Asturias. Oviedo. 

Introducción. La sintomatología musculoesquelética es 
motivo de consulta frecuente en pediatría. En el caso de 
la cervicalgia, deben considerarse otras causas, como las 
inflamatorias, infecciosas y neoplásicas, en el diagnóstico 
diferencial.

Caso clínico. Niña de 12 años, sin antecedentes de inte-
rés, que consulta por cervicalgia de 2 semanas de evolución 
que atribuye a ejercicios con balón medicinal. Asocia sinto-
matología de vómitos y cefalea, destacando en la explora-
ción física contractura muscular con rigidez nucal y posición 
en “trípode”. Se solicita TC cervical para descartar posible 
lesión cervical postraumática (subluxación atlo-axoidea), 
con el hallazgo en cortes superiores de masa a nivel de línea 
media de fosa posterior, decidiéndose ampliar estudio cra-
neal con una Resonancia Magnética, que apoya dicha sospe-
cha. Se requirió colocación de válvula ventrículo-peritoneal 
debido a hidrocefalia. La biopsia estableció el diagnóstico 
definitivo de pinealoblastoma.

Comentarios. La cervicalgia persistente en pacientes 
pediátricos podría ser un signo de alarma y requiere espe-
cial atención, para descartar otras patologías subyacentes, 
como en el caso mencionado.

14. RETINOBLASTOMA BILATERAL, ENFERMEDAD 
INFRECUENTE DE ORIGEN GENÉTICO QUE PRECISA 
UN DIAGNÓSTICO PRECOZ. Maillo del Castillo Men-
doza JM, Rubio Rodríguez F, De Pedro del Valle S, García 
Serrano E, Lázaro Ramos J, Martín Sanz AJ, Jiménez Mar-
tín AM, Jiménez Saucedo MP. Servicio de Pediatría. Hospital 
Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila.

Introducción. El retinoblastoma es un tumor embriona-
rio de origen retiniano infrecuente (1/20.000 nacidos) con 
una evolución fatal en caso de diagnóstico tardío. La mayoría 
son unilaterales. Pronóstico vital y ocular depende de la 
precocidad en el diagnóstico.

Caso clínico. Niño de 10 meses que acude a su Pediatra 
para valoración por una infección respiratoria, objetivándose 
mancha blanca a simple vista confirmando alteración en la 
valoración del reflejo rojo. Interconsulta a Oftalmología que 
sospecha posible retinoblastoma derivándose a hospital de 
tercer nivel. Se confirma retinoblastoma bilateral (grado B 

ojo derecho multifocal y grado D3 ojo izquierdo). Estudios 
cromosómicos y moleculares detectan mutación en gen 
Rb1. Recibe tratamiento con quimioterapia intra-arterial 
en tándem y crioterapia y termoterapia transpupilar en el 
ojo derecho. Otros tratamientos posibles son radioterapia 
externa, radioterapia local, fotocoagulación y enucleación. 
Actualmente presenta ceguera total en un ojo y alteración 
visual parcial en el contralateral, pudiendo evitar enuclea-
ción ocular en este momento. Tras diagnóstico y tratamiento 
adecuado, es importante realizar consejo genético de cara 
a valorar riesgo fundamentalmente en hermanos y de cara 
a la descendencia.

Conclusiones. El retinoblastoma se presenta clínicamente 
como leucocoria y estrabismo (raramente como glaucoma, 
celulitis orbitaria, uveítis y hemorragia vítrea). Para poder 
hacer un diagnóstico lo más precoz posible es imprescindible 
poder hacer revisiones en periodo neonatal y de lactante con 
un tiempo de consulta adecuado para explorar el reflejo rojo 
y valorar con detalle cualquier sintomatología ocular. Ante 
la sospecha clínica, el paciente debe ser derivado lo antes 
posible a unidades de referencia para esta patología, dado 
que se precisa gran experiencia y equipos multidisciplinares 
con muy alto grado de especialización para poder obtener 
los mejores resultados posibles.

15. TRASTORNO DE LA MARCHA EN PACIENTE DE 2 
AÑOS CON ANTECEDENTE DE RETRASO PSICOMO-
TOR: ¿FORMA TODO PARTE DEL MISMO CUADRO? 
López Salas E1, Navarro Abia V1, Pérez Salas S1, Barbadi-
llo Mariscal B1, Obregón Asenjo M1, García Miralles LC1, 
Zarandona Leguina S1, Pérez Dueñas B2. 1Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Burgos. 2Sección de Neurología Pediá-
trica. Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona.

Introducción. La mioclonus-distonía SGCE es un tras-
torno del movimiento que inicia en la infancia o adolescencia 
con mioclonías de predominio en región superior del cuerpo, 
combinadas en aproximadamente la mitad de los casos con 
distonía focal-segmentaria. Se asocia a comorbilidades psi-
quiátricas (TOC, fobias, alcoholismo, etc.). La herencia es 
autosómica dominante con penetrancia variable debido a 
un fenómeno de imprinting materno.

Caso clínico. Varón de 2 años de familia consanguínea. 
Padre y tres hermanos mayores con discapacidad intelec-
tual (dos de ellos con sordera de inicio tardío). Dos familia-
res mujeres lejanas diagnosticadas de mioclonus-distonía 
SGCE. Ingresa por alteración de la marcha de un mes de 
evolución, con movimientos al caminar de sacudida hacia 
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adelante de cadera izquierda con contracción de brazo 
ipsilateral en flexión-pronación. Empeoramiento progre-
sivo hasta ocasionar caídas. Asocia retraso psicomotor con 
mayor afectación del lenguaje y rasgos de trastorno del 
espectro autista (TEA). Se realizan tóxicos en orina, analí-
tica sanguínea con perfil metabólico, cariotipo, array CGH, 
vídeo-electroencefalograma y resonancia magnética cere-
bral, normales. Escala M-Chat alterada. Se deriva a Unidad 
de Referencia por sospecha de mioclonus-distonía SGCE, 
que se confirma en estudio genético. Inician clonacepam, 
con mejoría parcial.

Comentarios. La secuenciación del gen SGCE confirma 
la variante genética familiar de mioclonus-distonía en 
heterocigosis: mutación c.627_628insGGGGTGGC en exón 
5 de dicho gen. El estudio de segregación indica herencia 
vía paterna. Esta patología asocia rasgos de conducta que 
pueden confundirse con TEA, pero raramente afecta otras 
áreas del neurodesarrollo (lenguaje, cognitivo), por lo que 
se valorará realizar exoma según evolución buscando otras 
alteraciones.

16. HALLAZGOS QUE NO ESPERAMOS ENCONTRAR. 
Oreña Ansorena V1, García Fernández S2, Corujo Murga P3, 
Martín Pino S2, Díaz García P2, Blanco Lago R2, Hedrera 
Fernández A2, Málaga Diéguez I2. 1Servicio de Pediatría. Hos-
pital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 2Servicio de 
Pediatría; 3Servicio de Radiología. Hospital Universitario Central 
de Asturias. Oviedo.

Introducción. El sinus pericranii o seno pericraneal (SP) 
es una malformación vascular infrecuente consistente en una 
comunicación venosa directa entre los senos venosos durales 
y las venas epicraneales provocando una dilatación varicosa 
de las mismas. Es una patología habitualmente asintomática 
que puede asociarse con cefalea crónica. Las opciones tera-
péuticas son muy variadas (vigilancia, embolización, exére-
sis) dependiendo del tamaño, localización y sintomatología. 

Caso clínico. Niña de 13 años sin antecedentes de inte-
rés que en el contexto de estudio etiológico en el servicio 
de neuropediatría de un déficit cognitivo leve (Coeficiente 
Intelectual de 75) y trastorno de déficit de atención de sub-
tipo inatento se realiza resonancia magnética en donde se 
objetiva una prominencia del tejido celular subcutáneo de 
la región interparietal con presencia de vasos dilatados de 
morfología arrosariada en su interior lo cual es compatible 
con sinus pericranii por lo que se decide la realización de un 
angioTC en el que se visualizan estructuras venosas dilata-
das, serpenginosas y permeables en tejido celular subcutáneo 

comunicadas al seno sagital superior a través de una vena 
comunicante intradiploica en el hueso parietal izquierdo 
compatible con sinus pericranni interparietal.

Comentarios. En el estudio etiológico de algunas patolo-
gías podemos encontrar incidentalomas que no son la causa 
por la que consultaron nuestros pacientes pero que requie-
ren un estudio multidisciplinar exhaustivo para un buen 
enfoque clínico-terapéutico y abordaje precoz de las mismas 
cuando aún no han provocado complicaciones.

17. EPILEPSIA NEONATAL A CONSECUENCIA DE UNA 
MUTACIÓN EN STXBP1. Iglesias Rodríguez M, Navarro 
Abia V, Luis Barrera C, Calleja Ibáñez M, Pérez Arnaiz L, 
López Salas E, Gonzalo San Esteban A, Arnáez Solís J. Ser-
vicio de Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. Las causas más frecuentes de crisis epi-
lépticas en periodo neonatal son la encefalopatía hipoxico-
isquémica, hemorragia intracraneal, alteraciones tóxico-
metabólicas e infecciosas. Debemos sospechar etiopatogenia 
genética ante una mala evolución o discordancias entre la 
clínica y el resto de los datos.

Caso clínico. Recién nacida a término que a las 30 horas 
de vida ingresa en Neonatología por episodio de cianosis, 
que repite hasta en tres ocasiones. Sin antecedentes relevan-
tes, excepto bolsa rota de 22h con correcta profilaxis anti-
biótica y líquido meconial. A las 66 horas de vida presenta 
una salva de espasmos epilépticos. En la monitorización se 
registra otro episodio de espasmos, con correlato eléctrico. 
Las crisis se controlaron con fenobarbital. Todas las pruebas 
resultaron anodinas excepto el electroencefalograma (EEG) 
con actividad epiléptica multifocal y la resonancia magnética 
cerebral con lesiones isquémicas periatriales derechas. Se 
interpretó que las lesiones en neuroimagen no eran com-
patibles con los hallazgos electroclínicos, por lo que se rea-
lizó estudio metabólico (normal) y genético. En el panel de 
epilepsia se observó una mutación patogénica de novo en 
heterocigosis en el gen STXBP1, asociado a encefalopatía 
epiléptica.

Comentarios. Ante crisis epilépticas neonatales cuya 
semiología y/o correlato electroencefalográfico no sea con-
gruente con el resto de los hallazgos deben descartarse cau-
sas menos frecuentes, como el origen genético. En nuestro 
caso se identificó una mutación en uno de los genes más 
frecuentemente asociados con encefalopatía epiléptica. La 
detección de este y trastornos similares es fundamental de 
cara a optimizar el tratamiento y ofrecer una adecuada orien-
tación pronóstica a la familia.
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18. ENCUESTA DE SATISFACCIÓN A LAS FAMILIAS 
SOBRE LA ATENCIÓN RECIBIDA EN URGENCIAS 
PEDIÁTRICAS. Rodríguez Lorenzo P, Fernández Álvarez R, 
Baruque Rodríguez S, Miguens Iglesias P, González Carrera 
E, Pérez Alba M, Fernández González N. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón.

Objetivos. Describir el grado de satisfacción del usua-
rio en relación con la atención recibida, equipo sanitario e 
instalaciones de las urgencias pediátricas de un hospital de 
segundo nivel.

Material y métodos. Encuesta voluntaria y anónima 
realizada a los acompañantes de los pacientes pediátricos 
entre abril y junio del 2021.

Resultados. Se han obtenido 303 encuestas. La edad 
media de los pacientes fue de 4,79 años (±3,74 DE) de los 
cuales el 57,4% eran varones. El tiempo medio total en 
urgencias fue de 73.78 minutos (±61,57 DE). El 76,6% de los 
acompañantes eran mujeres. El 74,8% de los encuestados se 
encontraron “completamente satisfechos” con las facilidades 
para acompañar al paciente, y un 21.1% “muy satisfechos”. 
Un 83.5% afirmaron que el personal sanitario se identificó 
de manera adecuada y ese mismo porcentaje refirió una 
adecuada información de los resultados de las pruebas 
complementarias realizadas. Hasta un 97,7% se encontró 
“satisfecho” con las indicaciones recibidas previas al alta 
domiciliaria. El 96,7% de las familias se han sentido escu-
chadas y creen que se ha hablado con ellos en un lenguaje 
comprensivo. Donde se ha registrado una menor puntuación 
es en la calidad de las instalaciones: un 30.3% las clasificó 
como “malas”, 43,6% como “buenas” y solamente el 26.1% 
como “excelentes”.

Conclusiones. El 95.5% de los encuestados han quedado 
muy satisfechos con la atención recibida, con una califica-
ción media de 9,43 puntos (±3,99 DE) sobre 10. Es necesario 
mantener este nivel obtenido y mejorar en aquellos puntos 
considerados débiles.

19. LABERINTITIS AGUDA. Gil Calderón FJ, Pérez Salas 
S, Calleja Ibáñez M, Pérez Arnáiz L, Menéndez Bango C, 
Iglesias Rodríguez M, Palacio Tomás L, Valencia Ramos J. 
Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. La ataxia aguda consiste en un trastorno 
del movimiento caracterizado por alteraciones del equili-
brio y la coordinación. Presenta una etiología multifactorial 
siendo fundamental descartar causas infecciosas, metabóli-
cas, neurológicas (tanto de origen central como periférico) 

y vestibulares. Alguna de estas patologías presenta ele-
vada morbimortalidad, requiriendo una anamnesis y física 
exhaustivas, que permitan realizar un diagnóstico preciso 
e iniciar tratamiento precoz. 

Caso clínico. Varón de 5 años que acude a Urgencias 
por astenia, abdominalgia y vómitos de 24 horas de evo-
lución. Antecedente de PFAPA intervenido y vacunación 
para SARS-CoV-2 tres semanas antes. A la exploración física 
presenta inestabilidad de la marcha con lateralización a la 
izquierda y arreflexia simétrica en extremidades inferiores. 
Neuroconducta normal. Se solicita analítica (leucocitosis con 
neutrofilia, PCR 60 mg/L), TAC craneal (normal) y pun-
ción lumbar sin disociación albúmino-citológica. Tóxicos en 
orina negativos. Serologías negativas. Se ingresa en UCIP, 
persistiendo inestabilidad y lateralización izquierda pero 
con reflejos osteotendinosos presentes por lo que ante pro-
bable origen vestibular es valorado por otorrinolaringolo-
gía siendo diagnosticado de laberintitis aguda secundaria a 
otitis media. Se realiza RM craneal, presentando ocupación 
mastoidea como única alteración patológica e iniciando anti-
bioterapia empírica con cefotaxima, con evolución posterior 
favorable y recuperación completa al alta. 

Comentarios. La clínica y la exploración física iniciales 
plantearon como diagnóstico diferencial el síndrome de Gui-
llain-Barré, la laberintitis aguda y la ataxia post-infecciosa. 
En el caso de nuestro paciente, la evolución de la explora-
ción y las pruebas complementarias permitieron realizar un 
diagnóstico preciso descartando la patología neurológica 
como causa de la ataxia.

20. TUMORES INFANTILES: UNA RAREZA ANTE LA 
QUE HAY QUE ESTAR ALERTA. Bartolomé Calvo G, 
Gallego Matey E, Brel Morenilla M, Lavandera Gil I, Soler 
Monterde M, Domínguez Bernal E. Servicio de Pediatría. Hos-
pital General de Segovia.

Introducción. Los tumores infantiles son muy infrecuen-
tes pero suponen la segunda causa de mortalidad infantil. 
Los más frecuentes son: leucemias, tumores del sistema 
nervioso central (SNC) y linfomas. La etiología es multi-
factorial. La clínica es inespecífica, imitan patología banal 
(cefalea, fiebre, adenopatías, astenia…). Se deben sospechar 
cuando los síntomas perduran en el tiempo, asocien nueva 
sintomatología o haya cambios comportamentales bruscos. 

Caso clínico. Niño de 3 años que en la revisión en Aten-
ción Primaria se objetiva nistagmo vertical derecho que 
refieren de 15 días de evolución. No otra clínica. Se remite 
al Hospital para ampliar estudio. Se realiza analítica sanguí-
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nea normal y TC craneal: masa de baja densidad en región 
selar-supraselar alcanzado tercer ventrículo condicionando 
hidrocefalia simétrica triventricular. Se deriva a Hospital 
de Tercer Nivel. Se realiza RM: lesión que engloba quiasma 
y porción prequiasmática de nervio óptico derecho. En los 
potenciales evocados visuales se objetiva alteración de la 
vía visual. Tras estudio anatomopatológico se diagnostica 
de astrocitoma pilocítico, irresecable. Se coloca válvula de 
derivación ventriculoperitoneal y se inicia tratamiento con 
vinblastina y avastin. 

Conclusiones. Los tumores del SNC suponen el tumor 
sólido más frecuente, predominando los infratentoriales 
(astrocitoma). La anamnesis y exploración clínica en Aten-
ción Primaria es fundamental para detectar precozmente 
los síntomas y signos aunque la confirmación diagnóstica 
requiere de un TC y/o una RM craneal. En el tratamiento, 
se requiere un abordaje multidisciplinar. La cirugía es la 
base logrando resección completa o reduciendo el tamaño 
para aumentar la eficacia de la quimioterapia y radioterapia. 

21. SÍNDROME CONFUSIONAL AGUDO: UN CUADRO 
CLÍNICO NO EXCLUSIVO DE ADULTOS. Álvarez Merino 
M, Elola Pastor AI, Fernández Morán E, Rodríguez Ovalle 
S, Simón Bernaldo de Quirós C, Rubin Roger S, Ordóñez 
Álvarez FÁ. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Central 
de Asturias. Oviedo.

Introducción. El síndrome confusional agudo es un cua-
dro transitorio reversible en el que se alteran las funciones 
cognitivas. El origen del cuadro es orgánico y la causa más 
frecuente en pediatría son las intoxicaciones. 

Caso clínico. Varón de 9 años que acude a Urgencias de 
Pediatría por un cuadro confusional brusco, de 3 horas de 
evolución, consistente en nerviosismo, inquietud motora y 
desinhibición en el lenguaje. Aparición posterior de desorien-
tación temporal y alucinaciones visuales. No antecedentes 
personales ni familiares de interés. En la historia se constata 
inicio del episodio después de una exploración oftalmoló-
gica en la que se administraron 5 gotas de ciclopentolato 
hidrocloruro 1%. La exploración física es normal y a nivel 
neurológico puntúa Glasgow 15, desorientado en tiempo y 
espacio, lenguaje incoherente y desinhibido, con midriasis 
fija arreactiva bilateral. Persisten alucinaciones visuales. En 
las pruebas complementarias: glucemia capilar de 131 mg/
dl, tóxicos en orina negativos y electrocardiograma normal. 
Se contacta con el Servicio de Toxicología, que indica que está 
descrito el síndrome confusional secundario al ciclopléjico, 
siendo este transitorio (hasta 24 horas). El paciente perma-

nece 12 horas en observación hospitalaria, desapareciendo 
progresivamente la clínica descrita y manteniéndose asin-
tomático al alta. Se notifica el caso como reacción adversa 
a medicamento. 

Conclusiones. Las reacciones adversas a medicamentos 
no son tan frecuentes en población pediátrica. Sin embargo, 
recoger en la historia clínica los antecedentes de exposición 
a fármacos resulta esencial en casos como el expuesto. Los 
ciclopléjicos usados en oftalmología pueden causar un sín-
drome confusional agudo, siendo más frecuente en la edad 
pediátrica.

SESIÓN POSTERS 3

22. MONOARTRITIS AGUDA. LA NECESIDAD DE LA 
ALTA SOSPECHA. Macías Panedas A1, Jiménez Hernández 
EM1, González García C1, Soltero Carracedo JF1, Llorente 
Pascual RM2, Bartolomé Porro JM1, De la Torre Santos S1, 
Villagómez Hidalgo FJ1. 1Complejo Asistencial Universitario 
de Palencia. 2Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. El diagnóstico diferencial de las monoartri-
tis en la infancia es muy amplio y, siendo la patología infec-
ciosa una de las causas más frecuentes siempre es necesario 
descartar otras etiologías como alteraciones antoinmunes, 
traumatológicas o tumorales. Para el correcto diagnóstico 
es imprescindible una orientación mediante una exhaus-
tiva anamnesis y exploración física, lo cual nos permitirá 
sospechar el probable origen de la lesión con un alto índice 
de aciertos. 

Caso clínico. Niño de 2 años sin antecedentes de interés 
que comienza con dolor e impotencia funcional de miem-
bro inferior izquierdo acompañado de edema en la rodilla. 
Días antes fue diagnosticado de enfermedad boca-mano-pie 
que trató de forma sintomática. No ha presentado fiebre. A 
la exploración presenta una actitud en flexión y rotación 
externa, dolor a la movilización pasiva y presencia de edema 
en región suprapatelar, sin rubor ni calor. Se realiza ecografía 
de rodilla donde se observa derrame articular suprapatelar 
con presencia de septos y contenido ecogénico del líquido 
sinovial y analítica con resultado de Ac. Antinuclerares 
positivos (1/80) y ac. Ebstein-Barr VCA-IgM positivos. Se 
traslada al servicio de Traumatología del HUBU donde se le 
realiza artrocentesis con extracción de líquido amarillento y 
turbio que tras su análisis se descarta patología infecciosa. Se 
procede a realización de artrotomía articular con posterior 
resolución del cuadro. 
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Comentarios. En la infancia este tipo de patologías supo-
nen un motivo de consulta frecuente, siendo necesario un 
diagnóstico diferencial amplio para realizar un abordaje tem-
prano para todos aquellos casos en los que sea necesario una 
intervención urgente.

23. UNA CAUSA POCO FRECUENTE DE DOLOR DE 
ESPALDA EN LOS ADOLESCENTES. Maillo del Cas-
tillo Mendoza JM, Rupérez Peña SM, Rubio Rodríguez F, 
De Pedro del Valle S, García Serrano E, Lázaro Ramos Je, 
Martín Sanz AJ, Jiménez Martín AM. Servicio de Pediatría. 
Hospital Nuestra Señora de Sonsoles. Ávila.

Caso clínico. Niño de 12 años que consulta por dolor 
lumbar intenso e invalidante de varios días de evolución. 
No ha presentado fiebre ni procesos infecciosos en los días 
previos. No antecedente de traumatismo. AF y AF: sin inte-
rés. Rx simple columna: se observan imagen erosiva de límites 
escleróticos a nivel de L1. RM: irregularidades anteriores en 
los platillos vertebrales inferiores desde D12 a L2 sin acuña-
mientos vertebrales compatibles con osteocondrosis lumbar 
juvenil. Traumatología: confirma diagnóstico

Discusión. La osteocondrosis lumbar juvenil o enferme-
dad de Kummel, entidad muy rara que afecta a la placa ter-
minal del cartílago de crecimiento, probablemente debido a 
la tensión repetitiva en el cartílago de crecimiento debilitado 
por antecedentes genéticos. Pico de incidencia: en la fase de 
mayor crecimiento óseo. Los aspectos radiográficos están 
relacionados con las lesiones del platillo vertebral e incluyen 
acuñamiento vertebral, irregularidad del platillo vertebral y 
nódulo de Schmorl. El síntoma guía es el dolor. De curso gene-
ralmente benigno, se dispone poca información de su historia 
natural. Podría estar relacionado con mayor dolor de espalda 
en la edad adulta. El tratamiento de primera línea es médico 
e incluye rehabilitación y en ocasiones aparatos ortopédicos. 
Parece que los resultados son mejores cuanto antes se inicie 
el tratamiento. En general la cirugía se limita a los casos con 
afectación grave y con fracaso del tratamiento conservador.

Conclusiones. El interés del caso radica en la localización 
infrecuente de la osteocondrosis, no obstante, debe tenerse 
en cuenta en el diagnóstico diferencial del dolor de espalda 
juvenil.

24. CUANDO LA LENGUA NOS SORPRENDE: HIPER-
PIGMENTACIÓN DE PAPILAS FUNGIFORMES. Martín 
Galache M1, Escalona Gil AM1, Jiménez Domínguez A1, De 
Pablo García M1, Álvarez Smith CI1, Alcubilla García L1, 

López Ávila FJ1, San Segundo Nieto C2. 1Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Salamanca. 2Servicio de Pediatría. Cen-
tro de Salud Garrido Sur, Salamanca.

Introducción. La pigmentación de las papilas fungifor-
mes linguales es una entidad benigna, asintomática y no 
evolutiva que afecta predominantemente a individuos de 
raza negra. Su prevalencia es de un 0,4% en asiáticos y de 
hasta un 33% en pacientes de raza negra. Suele aparecer 
entre la segunda y tercera décadas de la vida, aunque se han 
descrito casos aislados en pacientes pediátricos. 

Caso clínico. Paciente de 10 años, de origen latino y 
fototipo IV que acudió a nuestra consulta por odinofagia. 
En la exploración física destacaba ligera hiperemia faríngea 
y la presencia de múltiples máculas hiperpigmentadas, de 
0,5-1 mm de diámetro, distribuidas en tercio distal y regiones 
laterales de cara ventral de la lengua; resto de exploración 
física sin alteraciones. El paciente refería no haberse perca-
tado de cuándo había aparecido dicha hiperpigmentación y 
que sus familiares directos no la presentaban. Debido a que 
nuestro paciente no presentaba ninguna otra sintomatología 
y no se evidenciaba ningún otro hallazgo en la exploración 
física que apoyase la existencia de patología sistémica de 
base, se determinó que presentaba una hiperpigmentación 
de papilas fungiformes linguales y se explicó la benignidad 
del hallazgo.

Comentarios. El diagnóstico diferencial debería esta-
blecerse con otras pigmentaciones de la mucosa oral tales 
como la observada en la hemocromatosis, anemia perniciosa, 
enfermedad de Addison, nevus melanocíticos, melanoma y 
lengua negra vellosa. El diagnóstico es clínico, por lo tanto, 
es importante saber identificar este hallazgo casual y conocer 
que se trata de una variante de la normalidad para evitar la 
realización de pruebas complementarias innecesarias.

25. REACTIVACIÓN DE INFECCIÓN CONGÉNITA POR 
VIRUS HERPES SIMPLE TRAS LA VACUNA DEL SARS-
COV-2. Andrés Porras MP1, Pérez Gavilán C1, Pérez Porra 
S1, Salamanca Zarzuela B1, Sánchez Tocino H2. 1Servicio de 
Pediatría; 2Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid.

Introducción. La infección latente por virus herpes 
simple (VHS) puede no volver a causar síntomas o bien 
reactivarse de forma periódica. Procesos que implican acti-
vación del sistema inmune, como por ejemplo la vacunación, 
pueden actuar como desencadenante de infecciones virales 
latentes.
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Caso clínico. Paciente mujer de 9 años de edad, con 
antecedente de infección congénita por VHS. Embarazo 
controlado, sin factores de riesgo, a los 18 días de vida fue 
diagnosticada en consulta de Oftalmología de una úlcera 
geográfica por VHS en ojo izquierdo. Se realizó tratamiento 
con Aciclovir oral y tópico, más corticoide tópico (primero 
dexametasona y posteriormente fluorometolona). En pos-
terior seguimiento por Oftalmología por opacificación resi-
dual corneal. Tras pasar la enfermedad por SARS-CoV-2 
en octubre de 2021, la paciente recibió la primera dosis de 
la vacuna del SARS-CoV-2 el 11 de enero de 2022. A los 
10 días, consultó en el servicio de Urgencias Pedíatricas 
por lesión papulosa en canto externo de ojo izquierdo. La 
paciente tenía tratamiento de mantenimiento con Aciclovir 
oral (18mg/kg/día), así que se añadió tratamiento con fluo-
rometolona tópica. Tres días más tarde, presentó exantema 
variceliforme inicialmente en tronco y posteriormente en 
cara. 

Comentarios. A pesar de no aparecer entre los efectos 
secundarios de la vacuna frente al SARS-CoV-2, se han 
documentado casos de reactivación de herpes zóster tras su 
administración, no habiéndose publicado hasta el momento 
reactivaciones de una infección congénita como la que pre-
sentamos. 

26. EFECTO ADVERSO DE LA VACUNA VARICELA-
ZOSTER POCO FRECUENTE PERO POTENCIALMENTE 
GRAVE. Rubio Granda A, Delgado Nicolás S, Martín Pino 
S, Vega López L, Courel del Río V, Márquez Rodríguez C, 
Alonso Álvarez MA. AGC de Pediatría. Hospital Universitario 
Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La vacuna de virus Varicela-Zóster pre-
senta una tasa de reacciones adversas de 5-35%, siendo, 
generalmente, leves. La trombopenia está descrita como un 
efecto adverso raro de esta vacuna (≥1/10.000 a <1/1.000 
niños sanos) y requiere notificación. Este hallazgo con la 
primera dosis, puede plantear cierta controversia posterior 
a la hora de administrar la segunda dosis de la vacuna. 

Caso clínico. Varón de 15 meses, que consulta por exan-
tema generalizado, de reciente aparición, consistente en 
placas hiperémicas, algunas con centro más blanquecino 
y edema palpebral unilateral, que impresiona de eritema 
multiforme minor. Además, presenta un exantema pete-
quial extenso, confluyente en algunos puntos, y referido 
como previo. El resto de exploración por aparatos fue nor-
mal. Destacaba el antecedente de la administración de 1ª 
dosis de vacuna de varicela-zoster 12 días antes. Se admi-

nistra una dosis de prednisolona oral, con franca mejoría 
del exantema. En las pruebas complementarias, se constata 
trombopenia de 300.00 plaquetas/µL, indicándose obser-
vación 24 horas y control analítico posterior, observándose 
47.000/µL plaquetas. 10 días después, nuevo control con 
normalización. 

Comentarios. La aparición de un exantema petequial en 
el contexto de la vacuna de la varicela, requiere estudio y 
seguimiento hasta normalización de la cifra de plaquetas. En 
nuestro paciente, este raro efecto adverso coincidió también 
con una forma minor de eritema multiforme que también se 
atribuyó al antecedente vacunal, ante la ausencia de otras 
causas etiológicas posibles, y dada la coincidencia temporal. 

27. SOY HERPES, NO ME OPERES. Penín C, Pérez Cos-
toya C, Sánchez Pulido LJ, Parada Barcia A, Granell Suárez 
C, Álvarez Muñoz V, Gómez Farpón Á. Servicio de Cirugía 
Pediátrica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La principal causa de infección periun-
gueal es la bacteriana, sin embargo, debemos de tener en 
cuenta otras etologías. El panadizo herpético se caracteriza 
por presentar agrupación de vesículas dolorosas junto con 
tumefacción y eritema en las falanges distales. Las vesículas 
pueden confluir en ampollas que se ulceran. Suelen produ-
cirse por autoinoculación.

Caso clínico. Varón de 3 años que acude por mala evolu-
ción de herida en 2º dedo de la mano derecha. Traumatismo 
previo 10 días antes con un arbusto. Había sido valorado 
en Urgencias 3 días después, pautando Augmentine oral 
durante 7 días. Acuden por presencia de nuevas lesiones 
pustulosas muy dolorosas. Permanece afebril en todo 
momento. Se observan en falange distal del 2º dedo de la 
mano derecha lesiones pustulosas en cara dorsal y palmar. 
Movilidad y sensibilidad conservada. Se realiza desbrida-
miento de las lesiones, mostrando todas ellas fondo limpio 
sin presencia de cuerpos extraños. Ingresa para antibiotera-
pia intravenosa y tópica por mala evolución de la herida. Se 
recogen exudados para estudio de bacterias, virus y hongos, 
detectándose infección por virus herpes simple tipo 1. Se 
suspende antibioterapia e inicia tratamiento con Aciclovir 
tópico 5%. El paciente evoluciona favorablemente, siendo 
dado de alta al día siguiente con tratamiento en domicilio.

Conclusión. El panadizo herpético debe entrar en el 
diagnóstico diferencial de lesiones vesiculosas en los dedos. 
La evolución es autolimitada por lo que la incisión y drenaje 
no están indicados. El Aciclovir tópico durante 7 días puede 
acortar la duración del proceso.
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28. LA IMPORTANCIA DE NO INFRAVALORAR LAS 
ADENOPATÍAS. Escalona Gil AM, Martín Galache M, 
Jiménez Domínguez A, Ferrín Ferrín MA, De Pablo García 
M, Alcubilla García L, Mendoza Sánchez MC, González 
González MM. Servicio de Pediatría. Complejo Asistencial Uni-
versitario de Salamanca. 

Introducción. Las adenopatías constituyen una consulta 
frecuente en Pediatría. Suelen aparecer entre los 3 y 5 años, 
a nivel cervical. Generalmente, son transitorias secundarias 
a una infección y se resuelven espontáneamente o con anti-
biótico. 

Caso clínico. Mujer de 5 años que acudió a urgencias de 
nuestro hospital por tumefacción submandibular derecha de 
2 meses de evolución en tratamiento con amoxicilina-clavulá-
nico desde su inicio sin objetivarse cambios. A la exploración 
física, destacaba la presencia de adenopatía submandibular 
derecha dolorosa, no adherida a planos profundos, dura, 
móvil, sin afectación de la piel, de 1,5 x 1,5 centímetros. Múl-
tiples adenopatías laterocervicales bilaterales menores de 1 
cm. Caries en primer molar inferior derecho. No adenopatías 
en otras localizaciones. Afebril, con buen estado general. La 
ecografía mostraba dos adenopatías redondeadas con hilio 
graso conservado aunque desplazado y múltiples adeno-
patías laterocervicales bilaterales con cortical engrosada y 
pérdida del hilio graso y la morfología ovalada. Se realizaron 
pruebas analíticas, serologías, Mantoux, Quantiferon, radio-
grafía de tórax, punción aspiración con aguja fina y biopsia 
con aguja gruesa. Destacó la elevación de reactantes de fase 
aguda, positividad inmunoglobulina G de VCA y EBNA, 
Mantoux de 13 x 12 milímetros y anatomía patológica en 
la que se objetivó inflamación granulomatosa necrotizante. 
Ante los hallazgos, se inició tratamiento con azitromicina y 
ciprofloxacino, objetivándose disminución del tamaño. 

Comentarios. Las adenopatías generan alarma en los 
familiares. Por ello, debemos conocer su benignidad en la 
mayoría de las ocasiones resultando fundamental una ade-
cuada historia clínica y exploración física, que suelen ser 
suficientes para el diagnóstico. 

29. LUMBALGIA DE LARGA EVOLUCIÓN POR ESPON-
DILOLISTESIS. Pérez Arnaiz L, García Miralles LC, Gon-
zalo San Esteban A, Corpa Alcalde A, Pérez Salas S, Santa-
maría Sanz P, López Salas E, Merino Arribas JM. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. El dolor lumbar en niños es menos fre-
cuente que en edad adulta, pero se ha comprobado que hasta 

un 10-30% de población pediátrica ha experimentado dolor 
lumbar en algún momento de su vida. La mayoría de veces 
no hay una alteración anatómica asociada y la evolución 
es benigna. Es necesario realizar un estudio detallado para 
descartar patologías asociadas.

Caso clínico. Niña de 7 años de edad que ingresa por 
dolor a nivel lumbosacro, marcha anómala y cojera de 9 
meses de evolución. Refiere dolor lumbar, más intenso en el 
último mes, con irradiación hacia extremidad inferior dere-
cha, que dificulta la marcha. No refiere traumatismos previos, 
heridas, fiebre o dolor en otras articulaciones. En exploración 
física destaca pérdida de la lordosis lumbar y tendencia a 
la rotación externa de EID con dolor a la palpación de 5º 
vértebra lumbar derecha. Balance muscular conservado. No 
alteración en la sensibilidad. Reflejos conservados. Se solicita 
analítica sanguínea completa incluyendo serología viral, de 
hongos y parásitos con resultado normal. Radiografía de 
columna completa, RM craneal y de columna lumbar obje-
tivando anterolistesis grado 2 de L5 sobre S1 por lisis bilateral 
de la pars interarticularis con estenosis de canal a ese nivel. 
Se realiza interconsulta a neurocirugía quien aconseja deri-
vación a hospital de referencia para intervención quirúrgica.

Comentarios. La espondilolistesis en niños es una pato-
logía de curso benigno, y solo un pequeño porcentaje de 
pacientes desarrollarán una progresión sintomática. La 
indicación quirúrgica es la persistencia de síntomas a pesar 
del tratamiento conservador, que varía según la edad de 
los pacientes. 

30. A PROPÓSITO DE UN CASO: NEUMONÍA NECRO-
TIZANTE. Jiménez Hernández EM, Macías Panedas A, Sol-
tero Carracedo JF, González García C, Villagómez Hidalgo 
FJ, Fernández Alonso JE, Alonso López JA, Cantero Tejedor 
MT. Servicio de Pediatría. Complejo Asistencial Universitario 
de Palencia.

Introducción. La neumonía necrotizante ocurre como 
complicación de una neumonía adquirida en la comunidad. 
Está caracterizada por la pérdida de arquitectura normal del 
parénquima pulmonar con presencia de necrosis. Se debe sos-
pechar ante una neumonía con evolución desfavorable clínica 
y radiológicamente. Los microorganismos más frecuentes son 
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus y anaerobios. 
El diagnóstico se realiza mediante ecografía Doppler pulmo-
nar o tomografía computarizada con contraste. 

Resumen del caso. Paciente de 4 años derivada desde 
Atención Primaria por tos, fiebre de 4 días de evolución e 
insuficiencia respiratoria. Se realiza radiografía de tórax 
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mostrando infiltrado paracardíaco derecho y retrocardíaco, 
antígeno de neumococo en orina con resultado positivo y 
aspirado nasofaríngeo positivo para Metapneumovirus, 
Rino/Enterovirus y Parainfluenza 3 y 4. Ingresa y se pauta 
tratamiento con cefotaxima intravenosa, corticoterapia intra-
venosa y aerosolterapia con Salbutamol y Bromuro de Ipatro-
pio. Tras 48 horas presenta mejoría parcial, suspendiéndose 
corticoterapia y bromuro de Ipratropio. Debido a nuevo pico 
febril y asociación de dolor en hemitórax izquierdo, se solicita 
ecografía pulmonar objetivándose neumonía necrotizante. Se 
inicia vancomicina intravenosa y se contacta con la Unidad 
de Cuidados Intensivos Pediátrica del Hospital de referen-
cia donde permanece dos días y se traslada a planta debido 
a mejoría clínica. Realiza fisioterapia respiratoria y finaliza 
antibioterapia. Se realiza control radiológico y espirométrico 
dos semanas después del alta, mostrando normalidad.

Comentarios. La neumonía necrotizante presenta un 
incremento de incidencia especialmente en pacientes hos-
pitalizados. Se suele realizar tratamiento conservador debido 
a una adecuada respuesta a antibioterapia intravenosa, evo-
lucionando hacia curación completa. El tratamiento quirúr-
gico es infrecuente, realizándose en caso de mala evolución 
o empeoramiento.

31. GRANULOMA ANULAR EN LA INFANCIA, A 
PROPÓSITO DE UN CASO. Simón Bernaldo de Quirós 
C1, Alcántara Canabal L2, Álvarez Merino M1, Rodríguez 
Ovalle S1, Rubín Roger S1, Rodríguez Ortiz M1, Vázquez 
Villa JM1. 1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Central 
de Asturias. Oviedo. 2Centro de Salud Pumarín, Área IV, Oviedo.

Introducción. El granuloma anular (GA) es una derma-
tosis inflamatoria granulomatosa, benigna y autolimitada. 
Existen cuatro variantes: localizada, generalizada, subcutá-
nea y perforante. Comentamos un caso de GA subcutáneo, 
variante atípica casi exclusiva en la infancia.

Caso clínico. Niño de cuatro años que consultó por 
lesiones cutáneas múltiples de dos semanas de evolución. 
Afebril. Exploración física: múltiples lesiones eritematosas, 
nodulares en localización pretibial de ambas extremidades 
inferiores, palpables e induradas, no dolorosas, algunas con 
coloración violácea en superficie. No mialgias ni artralgias. 
Pruebas complementarias: test rápido de estreptococo nega-
tivo, analítica (hemograma, bioquímica, serología, virología 
en exudado faríngeo) EB-EBNA IgG positivo, resto normal. 
Evolución: acudieron a dermatólogo privado con impresión 
diagnóstica de granuloma anular, pautando tratamiento con 
tacrólimus tópico.

Comentarios. El GA subcutáneo es una variante poco 
frecuente, casi exclusiva en edad pediátrica. De etiopatogenia 
desconocida, la principal hipótesis es una reacción de hiper-
sensibilidad tipo IV. Factores desencadenantes: traumatismos, 
picaduras de insectos, vacunas, fármacos e infecciones vira-
les. Consiste en nódulos subcutáneos de 1-4 cm, de consisten-
cia firme, asintomáticos, localización típica en extremidades 
inferiores (área pretibial), dorso de pies, antebrazos, manos 
y cuero cabelludo. El 25% pueden asociar lesiones del GA 
localizado: pápulas violáceas o eritematosas confluentes y 
anulares. El diagnóstico es clínico, solo en evolución tórpida 
o duda diagnóstica estaría indicado biopsiar. El diagnóstico 
diferencial incluye: fiebre reumática, artritis reumatoide, eri-
tema nodoso, tumores, sarcoidosis, quistes dermoides, etc. No 
existe tratamiento de elección. El más utilizado: corticoterapia 
tópica e intralesional; como alternativas: fototerapia, criote-
rapia, tacrólimus tópico, etc. La conducta expectante es una 
alternativa razonable, ya que la mayoría son autolimitados. 

32. OTOMASTOIDITIS COMPLICADA CON TROM-
BOSIS DE SENOS VENOSOS Y EMPIEMA INTRACRA-
NEAL. A PROPÓSITO DE UN CASO. Barbadillo Mariscal 
B, Luis Barrera C, Iglesias Rodríguez Mario, Obregón Asenjo 
M, Calleja Ibáñez M, Álvarez Gómez L, Portugal Rodríguez 
R, Gabaldón Pastor D. Servicio de Pediatría. Hospital Univer-
sitario de Burgos.

Introducción. La mastoiditis es la complicación supura-
tiva más frecuente de la otitis media aguda (OMA). Puede 
aparecer asociada a otras complicaciones intracranea-
les como el absceso cerebral y la tromboflebitis de senos 
venosos. La incidencia de estas entidades es baja pero la 
mortalidad global por OMA (próxima al 8%) se debe casi 
exclusivamente a sus complicaciones intracraneales, por lo 
que es fundamental un diagnóstico y tratamiento precoces.

Caso clínico. Niño de 5 años con OMA izquierda de 
dos semanas de evolución sin respuesta al tratamiento 
antibiótico oral que refiere cefalea, rigidez nucal e irritabi-
lidad. Se realiza TC craneal objetivándose una otomastoi-
ditis izquierda complicada con empiema retrocerebeloso y 
trombosis de senos venosos izquierdos. Se realiza drenaje 
transtimpánico y se administra tratamiento con cefotaxima 
y linezolid intravenosos más enoxaparina subcutánea. El 
tratamiento se mantiene durante 4 semanas y el paciente 
presenta mejoría clínica. Previo al alta se realiza control 
con RM craneal que evidencia desaparición del empiema 
y repermeabilización casi completa de los senos. Se decide 
completar tratamiento con linezolid oral y enoxaparina 
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durante un mes más hasta comprobar resolución completa 
de las alteraciones radiológicas.

Conclusiones. Ante toda OMA con mala evolución debe 
descartarse la existencia de complicación extra o intracra-
neal, siendo en ocasiones necesaria una prueba de imagen. 
La evolución de nuestro paciente fue favorable gracias a 
la antibioterapia intravenosa prolongada, ya que hasta el 
momento no se han obtenido resultados equiparables con 
pautas más cortas en régimen ambulatorio. 

SESIÓN POSTERS 4

33. DOLOR ABDOMINAL NO SIEMPRE ES DE CAUSA 
GASTROINTESTINAL. Oreña Ansorena V1, García Fer-
nández S2, Fernández López A2, Fernández Morán E2, Díaz 
García P2, Antomil Guerrero B2, Pérez Costoya C3, Corujo 
Murga P4. 1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Santander. 2Servicio de Pediatría; 3Servicio 
de Cirugía Pediátrica; 4Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital 
Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. El hidrosálpinx es una acumulación de 
líquido seroso en la trompa de Falopio, debido a una obs-
trucción distal y dilatación de la misma. Suele producirse por 
una infección de las trompas, endometriosis o adherencias 
pélvicas. Es poco frecuente en mujeres prepúberes.

Caso clínico. Niña de 10 años que presenta dolor abdo-
minal de 6 días de evolución, náuseas y disuria. Durante 
las primeras 48h vómitos y un pico de 38ºC. Tratado con 
cefixima oral por sospecha de ITU hasta resultado de uri-
nocultivo negativo. No menarquía, como único antecedente 
de interés ITUs de repetición, la última hace 2 años. En la 
exploración presenta dolor a la palpación en hemiabdomen 
inferior sin signos de irritación peritoneal. Se realiza analí-
tica donde se observa elevación de los marcadores de infec-
ción (leucocitos 13.920/µL y PCR 8,6 mg/dL) y ecografía 
abdominal donde se objetiva una estructura tubular que 
parece corresponder a la trompa derecha dilatada y que mide 
unos 7 x 7cm. Todo ello sugiere hidrosalpinx derecho por 
lo que se traslada a hospital de referencia donde se realiza 
RM abdominal que confirma la sospecha. Se añade en la 
analítica marcadores tumorales siendo negativos salvo el 
CEA-125 que es de 81 U/mL y que disminuye al alta. Ante 
los hallazgos se inicia ceftriaxona y metronidazol iv que se 
mantiene durante 7 días con resolución.

Comentarios. El hidrosálpinx supone una patología 
excepcional en niñas prepúberes y suele existir una causa o 

malformación subyacente. En el presente caso no encontra-
mos ningún factor de riesgo para la aparición del mismo.

34. HEMATOMA SUBCAPSULAR HEPÁTICO. A PROPÓ-
SITO DE UN CASO. Mañaricua Arnáiz A, Calleja Ibáñez 
M, García Miralles LC, Pérez Salas S, Corpa Alcalde A, 
Menéndez Bango C, Martínez Díaz S, De Frutos Martínez 
C. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. El hematoma subcapsular hepático (HSH) 
es una condición infrecuente en recién nacidos (RN), cuyo 
diagnóstico puede pasar desapercibido. Son factores pre-
disponentes: parto traumático, prematuridad, coagulopatía, 
bajo peso, hipoxia y sepsis. La principal complicación es la 
rotura del HSH, que ocurre característicamente a los 3-5 días 
y que ha de sospecharse ante un shock hipovolémico con 
distensión abdominal. El diagnóstico se confirma mediante 
ecografía. Requiere tratamiento precoz de soporte; los casos 
con mala evolución pueden precisar cirugía. 

Caso clínico. RN varón, prematuro de 28 semanas y 750 
gramos. Parto por cesárea, extracción muy dificultosa por 
presentación transversa y placenta anterior. Apgar 2/7/8. 
Al ingreso, presenta anemia con Hb 8,5 g/dL y coagulopa-
tía leve, con ecografías cerebral y pulmonar normales. Por 
distensión abdominal, se realiza ecografía abdominal que 
muestra HSH de 29x28x14 mm. Recibe dos transfusiones 
de concentrado de hematíes, por lo que corrige la anemia 
y permanece hemodinámicamente estable las siguientes 72 
horas. Al tercer día, se objetiva deterioro clínico con taqui-
cardia, mala perfusión, mayor distensión abdominal y ane-
mización con Hb 9 g/dL. La ecografía evidencia rotura del 
HSH con hemoperitoneo. Precisa transfusión de hematíes, 
plasma y plaquetas, con buena respuesta que permite actitud 
conservadora y seguimiento ecográfico, con resolución del 
cuadro a los 14 días. 

Comentarios. Ante un RN con parto traumático que 
presenta anemia aguda o shock hipovolémico sin causa 
aparente, es importante sospechar un HSH. Ante este diag-
nóstico, es crítico vigilar la rotura capsular, entre el tercer 
y quinto día de vida, ya que se beneficia del tratamiento 
precoz con hemoderivados.

35. ¿QUÉ TIENES DEBAJO DE ESA LESIÓN? Marrero 
Calvo MF, Jiménez Martín AM, Jiménez Saucedo MP, Abad 
Moreno N, Martín Bahamontes C, Rupérez Peña SM, Rubio 
Rodríguez F, De Pedro del Valle S. Servicio de Pediatría. Hos-
pital Nuestra Señora de Sonsoles. Complejo Asistencial de Ávila. 
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Introducción. La aplasia cutis congénita (ACC) es un 
trastorno congénito caracterizado por ausencia focal o gene-
ralizada de piel. La mayoría se presentan en el cuero cabe-
lludo como un defecto cutáneo pequeño, solitario y sin pelo 
cubierto por tejido atrófico. El 15-30% de los casos la lesión 
del cuero cabelludo está asociada con un defecto en el hueso 
subyacente y la duramadre con exposición del cerebro y seno 
sagital que conlleva un alto riesgo de infección, hemorragia 
masiva y trombosis del seno sagital.

Caso clínico. Recién nacido a término sin anteceden-
tes familiares de interés y embarazo controlado normal sin 
consumo de tóxicos ni teratógenos. Parto vaginal eutócico 
no instrumental y sin electrodo fetal interno. Al nacimiento 
presenta lesión cutánea ulcerada en vertex de 1x1,5cm com-
patible con ACC, se palpa reborde óseo alrededor sugiriendo 
defecto del hueso subyacente. En radiografía presenta dis-
continuidad en calota craneal a dicho nivel y en ecografía 
cerebral defecto óseo subyacente a la lesión cutánea con un 
diámetro de 13mm, el seno venoso longitudinal superior en 
ese tramo permanece permeable y con morfología normal. 
Ante dichos hallazgos se traslada a Unidad de Neurocirugía 
Infantil que realiza RMN craneal confirmando dicho defecto 
óseo y mantienen ingresado con tratamiento conservador 
hasta cicatrización completa de la lesión sin presentar signos 
de sangrado ni trombosis. Pendiente de valoración ambula-
toria de necesidad de tratamiento quirúrgico.

Comentarios. Ante la detección de una ACC es impor-
tante descartar posibles defectos asociados que pueden con-
vertir un pronóstico habitualmente excelente de esta lesión 
en un alto riesgo de infección, hemorragia y trombosis.

36. VÓMITOS Y DOLOR ABDOMINAL PERSISTENTE 
EN INFECCIONES POR SALMONELLA: ¿ALGO MÁS 
QUE UNA SIMPLE GASTROENTERITIS? Medina Gue-
rrero C1, Grullón Ureña E1, Robles Álvarez I1, Martínez Sáenz 
de Jubera J2, Fernández Fernández M2, Hontoria Bautistsa E2, 
Andrés Andrés AG2. 1Residente de Pediatría; 2Médico Adjunto 
de Pediatría. Hospital Universitario de León.

Introducción. La pancreatitis aguda por Salmonella es 
una complicación poco frecuente derivada de la infección 
gastrointestinal por esta bacteria. Ante la persistencia de 
vómitos, dolor abdominal y mal control analgésico, debemos 
descartar esta entidad.

Caso clínico 1. Niño de 8 años que ingresa por vómitos, 
diarrea y dolor periumbilical de 3 días de evolución, aso-
ciando fiebre y escasa tolerancia oral. Al 4º día de hospitali-
zación, ante persistencia de los vómitos, se detecta elevación 

de triglicéridos, amilasa (236 mg/dl) y lipasa (212 mg/dl), 
sospechándose pancreatitis aguda. El coprocultivo resultó 
positivo para Salmonella enteritidis, iniciándose antibioterapia 
con ampicilina, mejorando el estado general, iniciándose 
progresiva ingesta oral y descendiendo las enzimas pan-
creáticas. 

Caso clínico 2. Paciente de 12 años que acude a urgencias 
por dolor abdominal, fiebre, vómitos y diarrea tras comida 
en restaurante, decidiéndose hospitalización por deshidra-
tación moderada. Tras fracaso de la tolerancia oral y per-
sistencia del dolor, se evidencia analíticamente aumento de 
amilasa (346 U/L), diagnosticándose pancreatitis aguda. 
El resultado del coprocultivo fue positivo para Salmonella 
enteritidis. Se inició antibioterapia con cefotaxima y analgesia 
con meperidina, con evolución favorable del dolor, adecuada 
tolerancia oral y normalización progresiva de la amilasa.

Comentarios. La ausencia de mejoría clínica mediante 
medidas habituales en este tipo de pacientes debe sugerir 
realización de coprocultivo y determinación de parámetros 
analíticos implicados en inflamación pancreática. Cobra 
especial importancia en el caso de aislar patógenos como 
Salmonella. Existe la duda si la pancreatitis forma parte del 
proceso inflamatorio gastrointestinal o se trata de una com-
plicación extraintestinal. 

37. EXPERIENCIA CON LA INMUNOTERAPIA ORAL 
CON HUEVO EN UN HOSPITAL COMARCAL. Lastra 
Areces B, Pérez Solís D, Blanco Sánchez AR, Fernández 
Castro AI, Montes Granda M. Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario San Agustín, Avilés.

Objetivo. La inmunoterapia oral (ITO) es una alternativa 
a la dieta de evitación en algunas alergias alimentarias. El 
objetivo de este trabajo es evaluar la eficacia y seguridad de 
la inmunoterapia oral (ITO) con huevo en una consulta de 
alergia de un hospital comarcal.

Material y métodos. Estudio observacional, longitudi-
nal y retrospectivo de pacientes pediátricos con alergia al 
huevo persistente sometidos a ITO. Para la inducción se 
utilizó proteína de clara de huevo deshidratada (OVO-DES 
NM) administrada diariamente y con incrementos semanales 
hasta alcanzar una dosis de 4 gramos en la décima semana, 
seguida de una fase de mantenimiento con ingesta de al 
menos un huevo cada 2 días.

Resultados. Se trataron 13 pacientes (6 niñas), de entre 
5 y 13 años (mediana 5,5 años). Se consiguió tolerancia al 
final de la inducción en 11/13 pacientes (84,6%). Tras una 
mediana de seguimiento de 3 años, mantienen tolerancia 
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completa 10 pacientes (76,9%) y tolerancia parcial uno (7,7%). 
Durante la ITO presentaron síntomas leves los 13 pacientes, 
especialmente prurito orofaríngeo (9), dolor abdominal (7) 
y rinoconjuntivitis (6). Los pacientes que no completaron 
la inducción presentaron vómitos persistentes (1) y angioe-
dema (1). Se emplearon antihistamínicos en 8 casos (61,5%) 
y ninguno precisó adrenalina. Entre los pacientes que con-
siguieron tolerancia se observó una tendencia al descenso 
de las IgE específicas, siendo estadísticamente significativo 
para la ovoalbúmina: mediana (P25-P75) 4,05 (3,5-26,8) vs. 
1,65 (0,8-24,8), p=0,03.

Conclusiones. La ITO con huevo resultó ser un trata-
miento muy eficaz y bien tolerado, con una excelente rela-
ción beneficio/riesgo.

38. PATOLOGÍAS FRECUENTES EN TIEMPOS DE 
COVID-19: APENDICITIS VERSUS SIM-PEDS. Rodríguez 
Ovalle S1, Delgado Nicolás S1, Elola Pastor A1, Amat Valero 
S2, Vega Mata N2, Pérez Costoya C2, Toyos González P1, 
Hedrera Fernández A1. 1AGC de Pediatría; 2Servicio de Cirugía 
Pediátrica. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. Una de las complicaciones más temi-
das tras la infección por el coronavirus SARS-CoV-2 en el 
paciente pediátrico es el síndrome inflamatorio multisisté-
mico pediátrico. (SIM-PedS), cuya expresividad clínica es 
variable y cursa con IgG habitualmente. positiva para SARS-
CoV-2 y aumento de los biomarcadores inflamatorios. El 
dolor. abdominal en un paciente con antecedente previo de 
infección activa o reciente. COVID-19, debe hacer pensar 
en esta entidad.

Caso clínico. Niña de 11 años que consulta en Urgencias 
Pediátricas por dolor abdominal de seis. días de evolución, 
con vómitos y malestar general, presentando febrícula en los. 
últimos tres días (temperatura máxima 37,8ºC) con empeora-
miento del cuadro clínico. La prueba rápida de detección de 
antígenos para SARS-CoV-2 realizada en Atención. Primaria 
fue positiva. A la exploración en urgencias destaca dolor 
selectivo en fosa. ilíaca derecha (FID) con defensa asociada, 
por lo que se solicita valoración por Cirugía. Pediátrica des-
cartando en ese momento abdomen quirúrgico. Con sospe-
cha de SIM-PedS, se extrae analítica sanguínea objetivando 
leucocitosis de. 15,79x103/µL con 76,3% de neutrófilos, Pro-
teína C reactiva (PCR) de 8,6 mg/dL, procalcitonina de 0,46 
ng/mL, dímero D de 7.317 ng/mL y fibrinógeno de 1.071 
mg/dL. Ante la persistencia de dolor abdominal en FID y 
los resultados analíticos, previa. decisión de administrar 
tratamiento para SIM-PedS, se realiza ecografía abdominal 

en. la que se constatan hallazgos compatibles con apendi-
citis con apendicolito. probablemente complicada, por lo 
que se decide intervención quirúrgica urgente, con. la que 
se resuelve el cuadro clínico.

Comentarios. A pesar de la potencial gravedad de un 
diagnóstico tardío de SIM-PedS, la clínica y la. exploración 
física siempre deben orientar las pruebas complementarias y 
el. diagnóstico. Las entidades frecuentes deben ser la primera 
opción diagnóstica ante. clínica compatible.

39. MANEJO DEL ENFISEMA INTERTICIAL PUL-
MONAR ADQUIRIDO EN PREMATURA EXTREMA 
MEDIANTE OCLUSIÓN BRONQUIAL CON CATÉTER 
DE ANGIOPLASTIA. González López C1, Álvarez Muñoz 
V2, Crehuet Gramatyka D2, González Sánchez S3, Ibáñez 
Fernández A1, Arias Llorente RP1, Lareu Vidal S1. 1Servicio de 
Pediatría; 2Servicio de Cirugía Pediátrica; 3Servicio de Radiología. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. El enfisema pulmonar intersticial (EIP) se 
puede presentar en los pulmones inmaduros de los prema-
turos debido a sobredistensión por ventilación mecánica.

Caso clínico. Prematura (26 semanas de edad gestacio-
nal, 950 gramos) nacida por cesárea urgente, APGAR 1/3/6. 
Ventilación mecánica invasiva (VMI) el primer día de vida, 
posteriormente no invasiva (VMNI) de dos presiones, con 
estabilidad inicial. A los 20 días presenta apneas y bradi-
cardia que requieren intubación, observando EIP derecho. 
Progresivo empeoramiento del enfisema, atrapamiento aéreo 
y atelectasia del pulmón izquierdo, con repercusión hemo-
dinámica a pesar de medidas posicionales, ventilación de 
alta frecuencia oscilatoria (VAFO) y soporte hemodinámico 
con dopamina y dobutamina. Intento de intubación selec-
tiva del bronquio izquierdo mediante medidas posicionales, 
sin éxito. Dado el fracaso de las terapias convencionales y 
la imposibilidad de fibrobroncoscopia por falta de equipo 
adecuado al peso de la paciente, cirugía pediátrica llevó a 
cabo oclusión endobronquial con catéter de angioplastia con 
balón inflado con contraste bajo control por escopia. Progre-
siva mejoría, disminución de las presiones del ventilador y 
aceptable oxigenación pudiendo desinflar el balón sin dete-
rioro clínico a los 6 días. Retirada de la VMI y VMNI a los 33 
y 52 días de vida respectivamente, siendo alta a domicilio 
sin soporte ni oxigenoterapia a los 100 días.

Comentario. El tratamiento del EIP se basa en medidas 
convencionales (soporte respiratorio y medidas posicionales) 
pero puede requerir técnicas alternativas cuando las prime-
ras fallan, siendo muy limitados los trabajos publicados en 
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población pediátrica, a lo que hay que añadir limitaciones 
técnicas en los prematuros.

40. MAMÁ, ¿POR QUÉ ME SUBE LA TENSIÓN? Tamargo 
Cuervo A1, Álvarez Juan B1, González Álvarez V2, Delgadi-
llo Chilavert V2, Alvarenga N2, Macías Gómez A3, Amato 
E2, Calzada García-Mora C4. 1Servicio de Pediatría. Complejo 
Asistencial Universitario de León. 2Servicio de Neuropediatría. 
Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona. 3Servicio de Neurología. 
Hospital del Mar. Barcelona. 4Servicio de Pediatría. Hospital Juan 
Ramón Jiménez. Huelva.

Introducción. La hemorragia intracraneal de origen no 
traumática es rara en la infancia, pero constituye una entidad 
con importante morbimortalidad. La causa más frecuente es 
la malformación arteriovenosa, pero en un alto porcentaje 
no llega a establecerse la etiología. 

Caso clínico. Paciente de 14 años seguida por neuro-
rretinitis y tratada con corticoides en pauta descendente. 
Acude a Urgencias por cefalea y alteración del nivel de con-
ciencia, apreciándose cifras de TA muy elevadas. Se realiza 
TAC craneal donde se visualiza hematoma bulbar posterior 
que le condiciona parálisis fasciobraquiocrural, dismetría, 
disfagia y singulto continuo. Tras estabilización inicial en 
UCIP, continúa presentando TA > pc 99 cursando en forma 
de brotes, a pesar de tratamiento antihipertensivo. La familia 
informa de episodios de sudoración profusa nocturnos, cefa-
lea y epistaxis frecuentes desde el último año. En el estudio 
de HTA destacan metanefrinas en orina y catecolaminas en 
sangre elevadas. Se realiza gammagrafía MIGB mostrando 
hallazgos compatibles con paraganglioma metastásico. Se 
realiza resección de 3 lesiones abdominales mediante laparo-
tomía media. En el momento actual se mantiene estable sin 
tratamiento antihipertensivo, con recuperación casi completa 
de la sintomatología inicial.

Comentario. Los hematomas bulbares puros son poco 
frecuentes, por lo que se debe realizar una búsqueda exhaus-
tiva de posibles causas. En el caso de esta paciente, fue posi-
ble llegar a la etiología del cuadro. Los feocromocitomas y los 
paragangliomas son tumores neuroendocrinos infrecuentes 
en pediatría. La HTA se encuentra en un 60-90% de los casos. 
El tratamiento es la exéresis quirúrgica, consiguiéndose remi-
sión completa en un alto porcentaje.

41. DIAGNÓSTICO ECOGRÁFICO DE ENTERCOLITIS 
NECROTIZANTE. Álvarez Juan B1, Terroba Seara S1, Cas-
tañón López L1, Alonso Quintela P1, Rodríguez Blanco S1, 

Ardela Díaz ED2, Pradillos Serna J2, Rodríguez Ruiz M2. 
1Servicio de Pediatría; 2Servicio de Cirugía Pediátrica. Complejo 
Asistencial Universitario de León. 

Introducción. La entercolitis necrotizante (ECN) es la 
patología digestiva más frecuente en el periodo neonatal, 
asociada a la prematuridad. La etiología es incierta y el 
diagnóstico es fundamentalmente clínico y radiográfico. El 
tratamiento, según el estadio, será conservador o quirúrgico.

Caso clínico. Prematuro de 32+4 semanas, con antece-
dente de exposición prenatal a QT por diagnóstico materno 
de carcinoma de cérvix. No otros antecedentes de interés. A 
los 13 días de vida, deposiciones con sangre, coprocultivo 
positivo para rotavirus. A los 15 días de vida, inestabilidad 
y analítica con elevación de reactantes de fase aguda. En 
ecografía abdominal se objetiva gas en porta, neumatosis 
intestinal y disminución de vascularización de asas. Placa 
de abdomen que confirma neumoperitoneo. Se realiza exé-
resis de colon transverso por múltiples perforaciones. Buena 
evolución posterior con anastomosis con un mes y medio 
de vida. En la actualidad 2 meses de vida, buen desarrollo 
ponderoestatural. A seguimiento por neonatología y ORL.

Comentarios. Es fundamental realizar un diagnóstico 
precoz de ECN con el fin de instaurar un tratamiento lo 
más pronto posible. La ecografía abdominal es una técnica 
barata e indolora que nos permite hacer un seguimiento sin 
radiar al paciente. Sin embargo, es necesario una formación 
continuada al tratarse de una técnica operador-dependiente. 

42. HEPATITIS AUTOINMUNE EN EDAD PEDIÁTRICA: 
CUÁNDO SOSPECHARLA. Pérez Gavilán C, Corchete 
Cantalejo M, Vegas Álvarez A, Benito Pastor H, Puente 
Montes S. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Río 
Hortega. Valladolid.

Introducción. La hepatitis autoinmune (HAI) forma 
parte de la enfermedad hepática autoinmune, grupo de 
enfermedades de base inflamatoria y carácter progresivo. 
El diagnóstico se basa en una combinación de datos clínicos, 
bioquímicos, inmunológicos, de imagen e histológicos. La 
evolución natural es la progresión a cirrosis hepática, pero 
con tratamiento inmunosupresor la respuesta es favorable 
en la mayoría de casos. 

Objetivo. Describir las características de los pacientes 
con diagnóstico de HAI en el servicio de Pediatría de un 
hospital de tercer nivel. 

Población y métodos. Serie de casos de pacientes con 
diagnóstico histológico de HAI desde 2009 a 2021. 
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Resultados. Se recogieron 7 pacientes. El 71,4% muje-
res. La edad media al diagnóstico fue de 8,08 años (1,25-
12,92). Clínicamente asintomáticos el 28,6%. El 83,3% 
presentaba antecedentes familiares de otras enfermedades 
autoinmunes. En todos los pacientes se halló hipertransa-
minasemia (grave en dos de los casos y leve-moderada en 
el resto), con Ig G elevada en el 71,4%. El 57,1% fue HAI 
tipo 1, un 14,3% tipo 2 y un 28,6% seronegativa. Dos de los 
casos presentaron síndrome de solapamiento, asociándose 
en ambos con colangitis esclerosante primaria. Ecogra-
fía normal en el 100% de los casos, con colangio-RMN 
patológica en dos de ellos. En el 100% se realizó biopsia 
hepática, confirmándose el diagnóstico. La respuesta al 
tratamiento inicial con corticoides e inmunosupresores fue 
buena en el 85,7%. 

Conclusiones. Nuestros datos se corresponden con los 
publicados en series largas de pacientes con HAI. Siendo 
la clínica poco sugerente, ante una hipertransaminasemia 
crónica, los antecedentes familiares de patología autoinmune 
junto con elevación de Ig G y de autoanticuerpos nos pueden 
hacer sospechar el diagnóstico de una HAI. 

43. TORSIÓN TESTICULAR INTRAUTERINA: A PRO-
PÓSITO DE UN CASO. Martínez Pérez M1, Álvarez Juan 
B1, Pradillos Serna JM2, Rodríguez Ruiz M2, Ardela Díaz 
ED2, Castañón López LN1, Jiménez González A1, Terroba 
Seara S1. 1Servicio de Pediatría; 2Servicio de Cirugía Pediátrica. 
Complejo Asistencial Universitario de León.

Introducción. La torsión testicular intrauterina es una 
patología infrecuente producida por la rotación axial de 
la gónada, comprometiendo el flujo sanguíneo testicular. 
Suele ser extravaginal y clínicamente silente, lo que retrasa 
el diagnóstico. Se considera una urgencia quirúrgica, por 
lo que es fundamental realizar un diagnóstico precoz, para 
salvar el testículo afecto.

Caso clínico. Prematuro tardío de 36+6 semanas nacido 
por cesárea programada por presentación podálica. No 
otros antecedentes de interés. En la exploración física al 
nacimiento presenta teste izquierdo duro, aumentado de 
tamaño con coloración violácea y aparentemente indoloro. 
En la ecografía escrotal se evidencia teste derecho normal y 
teste izquierdo aumentado de tamaño con ecogenicidad hete-
rogénea, estriación lineal del parénquima y engrosamiento 
de la túnica albugínea. Ausencia de flujo en Doppler. Ante 
sospecha de torsión testicular izquierda se realiza cirugía 
urgente, en la que se objetiva teste izquierdo infartado con 
torsión testicular extravaginal. Se realiza orquidectomía 

izquierda por inviabilidad del teste y orquidopexia profi-
láctica derecha.

Comentarios. Es imprescindible realizar una exploración 
exhaustiva del recién nacido para sospechar torsión testicu-
lar intrauterina precozmente, a pesar de su baja incidencia. 
Una vez realizado el diagnóstico clínico y ecográfico, el tra-
tamiento es quirúrgico urgente, para intentar preservar la 
función testicular y debe de acompañarse de orquidopexia 
del testículo contralateral.
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44. INTOXICACIÓN POR LEVOTIROXINA EN UN HOS-
PITAL DE TERCER NIVEL. Cancho Soto T, Pérez Porra S, 
Bullón González I, Andrés Porras MP, Ferrer Ortiz I, Acebes 
Puertas R, Corchete Cantalejo M, Centeno Malfaz F. Hospital 
Universitario Río Hortega. Valladolid.

Introducción. Las intoxicaciones accidentales por Levo-
tiroxina ocurren principalmente en niños. Las dosis pediá-
tricas habituales oscilan entre 0,125-0,25 mg diarios consi-
derándose tóxicas desde 5 mg. Los sistemas más afectados 
son: cardiovascular, nervioso y gastrointestinal.

Caso 1. Paciente de 7 años con sospecha de ingesta de 25 
comprimidos de Levotiroxina de 125 mg durante 8 días. Explo-
ración y electrocardiograma normal. En la primera analítica: 
T4L 2,95 ng/dL y TSH 0,01 mUI/L, ingresando para vigilancia, 
ECG diario y tratamiento con colestiramina, dándose de alta 
al quinto día con niveles normales de T4L y TSH suprimida. 

Caso 2. Paciente de 3 años con sospecha de ingesta 
de 15 comprimidos de Levotiroxina 25 µg. Exploración y 
electrocardiograma normal. En la analítica inicial: T4L 1,93 
ng/dL y TSH 0,45 mUI/L. Se administró carbón activado 
ingresando para vigilancia, ECG diario y control hormonal, 
dándose de alta a los seis días con niveles de T4L normales 
y TSH suprimida. 

Caso 3. Paciente de 20 meses con sospecha de ingesta de 
3 comprimidos de Levotiroxina de 88 µg hace 50 minutos. 
Exploración y electrocardiograma normal. En la analítica 
presenta: T4L 0,93 ng/dL y TSH 1,67 mUI/L. Se administra 
carbón activado ingresando para monitorización hormonal, 
ECG diario y vigilancia. Ante estabilidad clínica y analítica, 
se decide alta a los tres días. 

Comentarios:
1. Ante una intoxicación por Levotiroxina, se precisa vigi-

lancia, ECG diario y monitorización hormonal durante 
5 días.
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2. Los factores de gravedad son: dosis, tiempo transcurrido, 
fármacos asociados, edad y otras enfermedades.

3. En ingesta aguda se debe administrar carbón activado, 
colestiramina interrumpe la circulación enterohepática 
y tratamiento sintomático con propanolol si precisa.

45. ¿INFLUYÓ EL CONFINAMIENTO DOMICILIARIO 
POR COVID-19 EN LOS NIVELES DE VITAMINA D 
DE LOS NIÑOS? ESTUDIO PROSPECTIVO EN UNA 
POBLACIÓN PEDIÁTRICA. Aparicio Fernández de Gatta 
C1, Expósito de Mena H2, González Calderón O1, Alonso 
Díaz J3, Hernández-Fabián A1, Martín Galache M1, Torres 
Peral R1. 1Servicio de Pediatría; 2Sección de Gastroenterología 
Infantil. Hospital Universitario de Salamanca. 3Pediatría de Aten-
ción Primaria. Centro de Salud. Área Salamanca.

Introducción. El confinamiento domiciliario durante la 
primera ola de la pandemia por SARS-CoV-2 en 2020 dismi-
nuyó la exposición solar. Se pretende evaluar su repercusión 
en los niveles de vitamina D de una población pediátrica. 

Material y métodos. Estudio prospectivo y observacional 
en niños 1-14 años de Salamanca entre junio y octubre de 
2020. Se determinaron los niveles de 25-hidroxivitamina D 
(25-OH-VD) y se realizó una encuesta sobre distintas varia-
bles relacionadas.

Resultados: Se recogieron 123 participantes, con una 
media de edad de 8,15 años (IC95% 7,52-8,79). El 56,1% fue-
ron mujeres. El 14% presentaba insuficiencia de vitamina 
D (25-OH-VitD No se relacionan los niveles con la edad, el 
sexo, el z-score de peso, talla o IMC o la presencia de balcón 

o jardín en el domicilio. Existen diferencias en los niveles 
dependiendo del fototipo de piel (p<0,032). Los niveles de 
25-OH-VD son mayores en los pacientes con fotoprotección 
(mediana 29,9 vs 23,5 ng/ml). Los niveles de 25-OH-VD 
presentaron una pendiente de correlación ascendente según 
la fecha se alejaba del final del confinamiento (Rho 0,467; 
p<0,001); con relación entre los niveles y las horas de sol 
(Rho 0,368; p<0,001).

Conclusión. No hemos encontrado unos datos de insu-
ficiencia al final de confinamiento mayores que en estudios 
previos. Los niveles de 25-OH-VD aumentaron de forma 
progresiva en relación con las horas de exposición al sol 
y con los meses de verano. Curiosamente, los niveles de 
25-OH-VD fueron mayores en los niños con fotoprotección.

46. ¿EXISTE LA GASTRITIS ATRÓFICA EN PEDIATRÍA? 
Elola Pastor AI1, Granda Lobo M2, González López C1, Pérez 
Pérez A1, Vicente Martínez C1, González Jiménez D3, Díaz 
Martín JJ3, Jiménez Treviño S3. 1Servicio de Pediatría; 2Servicio 
de Anatomía Patológica; 3Gastroenterología y Nutrición Infantil. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La gastritis atrófica (GA) es una condi-
ción precancerosa secundaria a la inflamación crónica de 
la mucosa gástrica poco frecuente y conocida en la edad 
pediátrica.

Caso clínico (Fig. 1). Niño de 4 años derivado a la con-
sulta de gastroenterología pediátrica por reflujo desde el 
nacimiento a tratamiento con Inhibidores de la bomba de 
protones (IBP) iniciado a los 3 años. No antecedentes neo-

Figura 1. Biopsias endoscópicas del paciente. A) Metaplasia enteroide (flecha). B) Atrofia gástrica: disminución marcada del número de 
glándulas (asterisco).

A B
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natales, personales ni familiares de interés. En consultas se 
solicita tránsito gastrointestinal en el que se objetiva hernia 
de hiato, pHmetría patológica (tiempo de pH<4 del 11%) 
y endoscopia digestiva alta (EDA) con hallazgos de eso-
fagitis grado B de los Ángeles. Debido a la persistencia de 
esofagitis a pesar de tratamiento a los 6 años se interviene 
mediante funduplicatura de Nissen. Mejoría clínica con EDA 
de control normal, sim embargo al año de la cirugía reapa-
recen síntomas reanudándose tratamiento con lansoprazol 
(1 mg/kg). A los 11 años ante clínica dependiente de IBP, 
se realiza nueva EDA observándose reaparición de hernia, 
esofagitis e inflamación de la mucosa herniada. En anato-
mía patológica informan de esofagitis activa inespecífica y 
GA con metaplasia enteroide. Se realiza búsqueda activa de 
Helicobacter pylori siendo negativo (clotest, biopsia, antígeno 
fecal, test de aliento y serología). Se plantea relación entre 
el tratamiento prolongado con IBP con los hallazgos histo-
lógicos, pero se mantiene IBP a la espera de valorar nueva 
intervención quirúrgica.

Comentarios. La mayoría de casos de GA se asocian con 
la infección por Helicobacter. Existen otros posibles facto-
res desencadenantes como las enfermedades autoinmunes 
(celiaquía, tiroiditis) o el tratamiento prolongado con IBP. La 
GA requiere un seguimiento estrecho clínico y endoscópico, 
siendo desconocida la evolución en el paciente pediátrico.

47. ¿QUÉ SE PUEDE ESCONDER TRAS UNA ENURESIS? 
Segovia Molina I1, Puente Montes S1, Mulero Collantes I1, 
Cancho Soto T1, Barrena López C2, Centeno Malfaz F1. 1Ser-
vicio de Pediatría. Hospital Universitario Río Hortega. Valladolid. 
2Servicio de Neurocirugía. Complejo Hospitalario Universitario 
de Albacete.

Introducción. La poliuria se define como cualquier situa-
ción en la que la eliminación de orina es inapropiadamente 
alta. Entre las diversas causas encontramos los defectos de 
reabsorción a nivel tubular que pueden conducir a enuresis. 
Es necesario definir si nos encontramos ante una situación 
real de poliuria y realizar un diagnóstico diferencial, comen-
zando con un estudio básico inicial y valorando la necesi-
dad de pruebas funcionales, que permitan diferenciar entre 
polidipsia primaria y diabetes insípida de origen central o 
nefrogénico. 

Caso clínico. Presentamos una mujer de 13 años que 
consulta por polidipsia y enuresis de 2 años de evolución. 
Cefalea ocasional. Control de esfínteres diurno y nocturno 
a los 18 meses de edad. Exploración física: Peso 51 kg (–0,14 
DE), talla 151,5 cm (–1,15 DE). Tanner I. Resto de exploración 

normal. Se realiza analítica sanguínea con bioquímica, iones, 
osmolalidad en sangre y filtrado glomerular en rango de 
normalidad. Densidad urinaria 1.005. Osmolalidad en orina 
de 24 horas 180 mosmol/kg. V/GFR 2. Ante sospecha de 
diabetes insípida, se realiza dieta seca obteniendo osmo-
lalidad urinaria de 233 mosmol/kg. Ante tales resultados, 
se solicita resonancia magnética (RM) craneal que muestra 
una lesión ocupante de espacio hipofisiaria. Se amplía estu-
dio confirmándose déficit hormonal múltiple e iniciándose 
tratamiento sustitutivo con desmopresina, hidrocortisona y 
levotiroxina. Se consulta con Neurocirugía y se realiza inter-
vención quirúrgica observándose sangrado en el lecho qui-
rúrgico y en estudio anatomopatológico aparente quiste de 
la bolsa de Rathke hemorrágico. Posteriormente, se completa 
tratamiento con hormona de crecimiento (GH) y finalmente 
estrógenos transdérmicos.

Conclusión. Ante enuresis secundaria con control de 
esfínteres previo, es necesario un estudio más detallado 
que permita esclarecer la etiología y despistar enfermeda-
des subyacentes. 

48. NUEVAS INDICACIONES DEL OZENOXACINO 
TÓPICO. Brel Morenilla M1, Gallego Matey E2, Bartolomé 
Calvo G1, Lavandera Gil I1, Soler Monterde M1, Pérez Yagüe 
G1, Carrón Bermejo M1. 1Servicio de Pediatría. Hospital General 
de Segovia. 2Centro de Salud Segovia Rural, Segovia.

Objetivos. El ozenoxacino es un antibiótico tópico de 
acción bactericida, de reciente comercialización, indicado 
principalmente como tratamiento a corto plazo de impétigo 
ampolloso. Por su efecto bactericida contra Staphylococcus 
aureus y Streptococcus pyogenes, patógenos responsables de la 
mayoría de infecciones de la piel y tejidos blandos, propo-
nemos el ozenoxacino como alternativa a otros antibióticos 
tópicos como tratamiento de diferentes procesos cuyo puerta 
de entrada sea cutánea.

Material y método. Como muestra poblacional se inclu-
yen aquellos pacientes pediátricos (entre 0 y 14 años) con 
infecciones balanoprepuciales así como aquellos que pre-
sentan onfalitis en período neonatal. Se pauta ozenoxacino 
(1 aplicación cada 12 horas durante 5 días) en un total de 
15 niños, 10 con síntomas compatibles con balanitis y 5 con 
síntomas compatibles con onfalitis.

Resultados. La respuesta ante el tratamiento pautado 
fue muy satisfactoria, objetivándose remisión clínica com-
pleta a las 48 horas en todos los pacientes. La administración 
del fármaco resultó segura y bien tolerada, sin evidenciarse 
efectos secundarios locales como irritación o sensibilización.
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Conclusiones. Ozenoxacino es un fármaco seguro, de 
fácil administración y rápida respuesta, por lo que puede 
constituir una nueva alternativa terapéutica en aquellas 
infecciones cutáneas superficiales como impétigos, balani-
tis u onfalitis.

49. A PROPÓSITO DE UN CASO: MASTOCITOSIS 
CUTÁNEA. Jiménez Hernández EM, Soltero Carracedo JFo, 
González García C, Macías Panedas A, Fernández Alonso 
JE, Cabanillas Boto M, De la Torre Santos SI, Rodríguez 
Calleja J. Servicio de Pediatría. Complejo Asistencial Univer-
sitario de Palencia.

Introducción. Las mastocitosis son un grupo infre-
cuente de enfermedades (prevalencia 1-5/10.000) caracte-
rizadas por infiltración de mastocitos en diferentes tejidos 
de forma sistémica o cutánea, siendo esta última la forma 
de presentación más común. La urticaria pigmentosa repre-
senta la forma más frecuente. Se caracteriza por la aparición 
de máculas o pápulas de color pardo-rojizo localizadas 
principalmente en tronco y extremidades que ocasionan 
prurito intenso. Presenta signo de Darier positivo. El diag-
nóstico es clínico y puede confirmarse mediante biopsia. 
Presenta buen pronóstico en la infancia, generalmente no 
asocia manifestaciones sistémicas y tiende a la desapari-
ción.

Resumen del caso. Niña de 4 años en seguimiento por 
Dermatología desde los 7 meses tras la aparición de lesio-
nes papulosas en cuero cabelludo y espalda que se vuelven 
edematosas y pruriginosas a la presión (signo de Darier 
positivo). Se realiza analítica sanguínea sin alteraciones 
y niveles de triptasa sérica dentro de la normalidad. No 
se realiza biopsia y se diagnostica de urticaria pigmen-
tosa. Se pauta tratamiento con antihistamínicos tipo 1 a 
dosis bajas y corticoides tópicos. Durante el seguimiento 
presenta adecuada evolución, sin asociación de sintoma-
tología extracutánea, descenso de la triptasa sérica en suce-
sivos controles y precisando tratamiento sintomático con 
antihistamínicos, con uso ocasional de corticoides. Tras 
recidiva de lesiones en tronco y extremidades, se solicita 
interconsulta al Centro de Estudios de Mastocitosis de 
Castilla-La Mancha.

Comentarios. Las mastocitosis constituyen un grupo 
heterogéneo de enfermedades, siendo la afectación cutá-
nea la forma de presentación más frecuente en la infan-
cia. El tratamiento se basa en el control de los síntomas 
y evitar los factores que provocan la degranulación de 
mastocitos.

50. CUANDO TE DESPIERTA LA URTICARIA. Maillo del 
Castillo JM, De Pedro del Valle S, Martín Sanz AJ, García 
Serrano E, Lázaro Ramos J, Jiménez Martín AM, Jiménez 
Saucedo MP, Abab Moreno N. Servicio de Pediatría. Complejo 
Asistencial de Ávila.

Introducción. Los síndromes de activación mastocitaria 
comprenden un grupo hetereogéneo de enfermedades carac-
terizadas por episodios recurrentes que encuadran síntomas 
desde la urticaria hasta la anafilaxia. Aunque en ocasiones 
se puede identificar un desencadenante, generalmente 
ocurren sin una causa identificable. El ascenso de triptasa 
sérica durante el episodio es secundaria a la activación de 
mastocitos anómala. La respuesta clínica a estabilizadores 
de mastocitos nos confimará el diagnóstico.

Caso 1. Adolescente de 12 años. Seguimiento en psi-
cología infantil por sospecha de trastorno somatomorfo. 
Episodios recurrentes matutinos, muchos tras el desayuno, 
que comienzan con dolor abdominal y vómitos y se siguen 
de deposiciones diarreicas y erupción cutánea pruriginosa 
que comienza en zona facial y se hace generalizada. Buena 
respuesta a tratamiento antihistamínico y corticoideo. Estu-
dio de alérgenos alimentarios negativo.

Caso 2. Escolar de 9 años. Antecedente de síndrome de 
vómitos cíclicos en etapa preescolar. Episodios recidivantes 
con una latencia de 15 días siempre nocturnos. Despertar 
brusco con dolor abdominal y vómitos que se siguen de 
pequeñas lesiones urticariales en zona facial que se extienden 
y generalizan. Buena respuesta a tratamiento antihistamínico 
y corticoideo oral que utilizan en domicilio en cada episodio. 
Estudio de alérgenos alimentarios negativo.

Comentarios. En ambos casos los antecedentes supusieron 
una variable para el retraso diagnóstico. Ambos requirieron 
varios ingresos en planta para control de síntomas durante 
el estudio. Tras comprobar ascenso de cifra de triptasa en 
episodios se inició tratamiento con estabilizadores mastoci-
tarios y antihistamínicos con control de episodios progresivo. 
Actualmente realizan seguimiento en Centro Especializado.

51. NÓDULO MAMARIO A ESTUDIO. Escalona Gil AM1, 
Martín Galache M1, Jiménez Domínguez A1, Ferrín Ferrín 
MA1, Álvarez Smith CI1, García García JE1, López Ávila FJ2, 
Mateos Diego MA2. 1Servicio de Pediatría. Complejo Asisten-
cial Universitario de Salamanca. 2Servicio de Pediatría. Centro de 
Salud Tejares Elena Ginel Díez, Salamanca.

Introducción. La ectasia ductal mamaria es una afección 
benigna caracterizada por dilatación de conductos de las 
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glándulas mamarias acompañada de inflamación y fibrosis 
periductal. Clínicamente se caracteriza por telorragia prin-
cipalmente, aunque también puede cursar con nódulos o 
aumento del volumen de las glándulas mamarias. La ecogra-
fía resulta fundamental para su diagnóstico y el tratamiento 
suele ser conservador. 

Caso clínico. Varón de 3 años que consulta en Atención 
Primaria por nódulo en glándula mamaria izquierda desde 
hace 4 semanas. No refiere secreciones por el pezón, trau-
matismo mamario ni manipulación de la zona. No presenta 
antecedentes perinatales de interés. Afebril, con buen estado 
general. A la exploración física destaca la presencia de dos 
nódulos móviles, indoloros, bien delimitados, no adheridos a 
planos profundos, en región retroareolar izquierda. No ade-
nopatías a nivel axilar ni supraclavicular. Se realizó ecografía 
de partes blandas en la que se identificó estructura tubular 
lobulada, con contenido anecoico y paredes finas, de 15 x 
4 milímetros en región retroareolar de glándula mamaria 
izquierda sugerente de ectasia ductal; junto con ganglios 
axilares reactivos.

Comentarios. La ectasia ductal mamaria es una afección 
infrecuente por lo que es preciso conocer su benignidad para 
evitar la realización de pruebas innecesarias o generar alarma 
en familiares y pacientes. Por ello, podría plantearse la forma-
ción en ecografía de los pediatras especialistas de Atención 
Primaria permitiendo de este modo el manejo de estas pato-
logías desde el Centro de Salud sin necesidad de derivación. 

52. NO SIEMPRE ES PÚRPURA. Escalona Gil AM, Mar-
tín Galache M, Jiménez Domínguez A, Ferrín Ferrín MA, 
De Pablo García M, Alcubilla García L, Álvarez Smith CI, 
Barajas Sánchez MV. Servicio de Pediatría. Complejo Asistencial 
Universitario de Salamanca.

Introducción. La dermatitis artefacta es un trastorno 
facticio de manifestaciones cutáneas que suele presentarse 
en pacientes expuestos a factores estresantes. Se caracteriza 
por lesiones simétricas, de bordes definidos y similar esta-
dio evolutivo presentes en zonas accesibles para ser auto-
infligidas. Su diagnóstico es de exclusión y puede precisar 
intervención psiquiátrica para su resolución. 

Caso clínico. Mujer de 12 años que acudió a Urgencias 
Pediátricas por lesiones cutáneas de carácter purpúrico 
desde hacía 3 días. No refería otra clínica concomitante, 
sangrado mucoso ni antecedentes traumáticos previos. 
Como antecedentes personales destacaba infección de vías 
respiratorias superiores en las 2 semanas previas, y dolor 
abdominal en los 2 meses anteriores aislándose Campylobacter 

jejuni en el coprocultivo. Entre los antecedentes familiares 
destacaba un tío con policitemia vera. Mostraba buen estado 
general y a la exploración física presentaba lesiones purpú-
ricas ovoideas y lineales en región anteroexterna de ambos 
miembros superiores (6 en el izquierdo y 8 en el derecho) y 
piel de características atópicas. Se realizaron pruebas ana-
líticas incluyendo hemograma, bioquímica, coagulación y 
serologías para diversos virus, destacando la positividad 
de Inmunoglobulina G VCA, EBNA y Erythrovirus B19. Se 
interconsultó a Dermatología quienes sospecharon de un 
trastorno facticio, reconocido finalmente por la paciente. 

Comentarios. Las lesiones purpúricas constituyen un 
reto diagnóstico que precisa exclusión de enfermedades 
potencialmente graves como coagulopatías o trastornos 
autoinmunitarios. La dermatosis facticia es una patología 
infrecuente que puede ser un desafío para el pediatra. Suele 
relacionarse con estrés psicosocial importante y debe cono-
cerse para su abordaje diagnóstico y terapéutico adecuado.

53. REVISIÓN DEL NIÑO SANO: DEL OPTOTIPO, AL 
DIAGNÓSTICO DE ENFERMEDAD REUMATOLÓGICA. 
Grullón Ureña E1, Gayol Barba P2, Suárez Rodríguez MÁ2, 
Muñoz Cabrera V1, Fernández García A1, Medina Guerrero 
C1, Molleda González S1, Martínez Pérez M1. 1Residente de 
Pediatría. Hospital Universitario de León. 2Médico adjunto de 
Pediatría. Centro de Salud La Palomera. León.

Introducción. Se discute mucho sobre la idoneidad de 
mantener el programa de revisión del niño sano, al con-
siderar que puede favorecer una “sobreutilización de las 
consultas” y una dependencia casi emocional de los padres. 
Pero este programa tiene como objetivo el cribado de pato-
logía no aguda ni sospechada por la familia, y en ocasiones 
ni siquiera por el pediatra.

Caso clínico. Paciente de 8 años visto en la revisión pau-
tada según programa de nuestra área sanitaria, en el que se 
aprecia tras realizar optotipo una disminución de la agudeza 
visual importante con anisocoria que no se había apreciado 
con anterioridad. Derivado a oftalmología presenta sinequias 
posteriores en ojo derecho e inicio de queratopatía en banda 
en ojo izquierdo. Se solicita estudio de uveítis crónica y se 
deriva para valoración reumatológica. Estudio analítico ini-
cial sin datos reseñables y ecografía articular de miembros 
inferiores con engrosamiento de la sinovial de la rodilla 
derecha como único hallazgo. Se le pone una infiltración 
de triamcinolona de 40 mg en la rodilla e inicia tratamiento 
con metotrexato 15 mg/semanal, con buena evolución hasta 
el momento actual. 
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Comentarios. Los hallazgos anormales de una explo-
ración sistemática son parte de los objetivos perseguidos 
en la revisión programada de los niños, y pueden llevar 
al diagnóstico de entidades más complejas de lo esperado, 
como es el caso de este paciente al que se le detecta una 
disminución de agudeza visual por uveítis crónica anterior, 
asociada a una artritis idiopática juvenil. 

SESIÓN POSTERS 6

54. DETRÁS DE LOS ESPASMOS EPILÉPTICOS. Gómez 
González B1, González García J2, De Los Arcos Solas M1, 
Pérez Menéndez MT1, García-Noriega Fernández M1, Calvo 
Gómez-Rodulfo A1, Corral Hospital S1, González Acero A3. 
1Hospital Valle del Nalón. Langreo. 2Hospital Álvarez Buylla. Mie-
res. 3Hospital de El Bierzo.

Introducción. El complejo esclerosis tuberosa (CET) es 
un síndrome neurocutáneo con gran variabilidad de expre-
sión fenotípica, signos, síntomas y gravedad. Aunque es una 
entidad con un patrón de herencia autosómico dominante, 
la mayoría de pacientes no tienen antecedentes familiares, 
encontrándonos ante una mutación “de novo”.

Caso clínico. Presentamos el caso de una lactante de 14 
meses derivada por sospecha de crisis en las últimas dos 
semanas. Aportan vídeo en el que se observan movimientos 
en salvas (5-6) consistentes en flexión de cabeza y extremida-
des superiores; los realiza a diario en una o dos ocasiones. No 
refieren retraso psicomotor. En la exploración física se aprecian 
tres manchas hipocrómicas en extremidades inferiores, una de 
ellas lanceolada. No otras alteraciones cutáneas. Exploración 
neurológica normal. Se realizan estudio oftalmológico y eco-
grafía abdominal sin alteraciones; vídeo electroencefalograma 
compatible con hipsiarrimia. Se inicia tratamiento con vigaba-
trina ante sospecha de esclerosis tuberosa, confirmándose en 
resonancia magnética cerebral donde se objetivan múltiples 
nódulos subependimarios. Cese de las crisis tras el inicio del 
tratamiento, sin alteraciones en el desarrollo neurológico hasta 
la fecha. No se encuentra mutación en estudio genético.

Comentarios. Aunque el CET es una entidad poco fre-
cuente, es primordial conocer sus principales características, 
permitiendo realizar un diagnóstico precoz y una intervención 
terapéutica temprana. En un pequeño porcentaje no encontra-
remos mutación genética, sin que esto excluya el diagnóstico. 
Es importante tener un alto índice de sospecha ante un lactante 
con espasmos epilépticos y buscar de forma activa estigmas 
cutáneos que puedan hacernos llegar a un diagnóstico.

55. SÍNDROME DE WITTEVEEN-KOLK, PEQUEÑA Y 
POCO FRECUENTE PATOLOGÍA. Corpa Alcalde A, Luis 
Barrera C, García Miralles LC, Mañaricúa Arnáiz A, Arteta 
Sáenz E, Blanco Barrio A, Puente Ubierna L, Conejo Moreno 
D. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Burgos.

Introducción. El síndrome de Witteveen-Kolk es una 
enfermedad de herencia autosómica dominante, causada 
por una alteración del gen SIN3A. Cursa, entre otros, con 
problemas en el crecimiento, retraso psicomotor, rasgos dis-
mórficos y en ocasiones epilepsia. Se benefician de un manejo 
precoz y multidisciplinar y la calidad de vida depende de la 
aparición de los trastornos psiquiátricos y/o neurológicos.

Caso clínico. Varón con diagnóstico antenatal de creci-
miento intrauterino retardado motivo por el que se finaliza 
la gestación a las 30 semanas. Somatometría al nacimiento: 
peso (–2,6 DE), longitud (–2,2 DE), perímetro craneal (–2,4 
DE), compatible con pequeño para la edad gestacional (PEG)
[u1] armónico. A los 6 meses ingresa para estudio de fallo 
de medro. Llama la atención facies triangular y orejas de 
implantación baja, así como peso y longitud por debajo de 
–4 DE para la edad. Durante el primer año de vida presenta 
un escaso incremento ponderoestatural con velocidad de 
crecimiento y longitud patológicas (ambas –4 DE). Se opti-
miza nutrición con sonda nasogástrica, sin éxito, precisando 
gastrostomía a los 2 años. Ante evolución desfavorable y tras 
objetivarse retraso psicomotor (RPM), se completó estudio: 
analítica normal excepto somatomedina-C (–4,14 DE). Cario-
tipo (46XY), estudio metabólico, CGH arrays, estudio de 
X-frágil y test del sudor (negativos). A los 4 años se amplió 
genética, encontrándose mutación en heterocigosis en gen 
SIN3A que se corresponde con Síndrome Witteveen-Kolk, 
compatible con la clínica del paciente.

Comentario. El fenotipo/genotipo no siempre se corres-
ponde, pero los pacientes PEG que asocian otras caracterís-
ticas como RPM, deben ser estudiados desde el punto de 
vista genético.

56. CRISIS FOCALES DEL LÓBULO FRONTAL: PROCE-
DIMIENTO DIAGNÓSTICO. Miguens Iglesias P, Pérez 
Alba M, González Carrera E, Alvargonzález Fernández J, 
García Iglesias A, Lombraña Álvarez E. Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón.

Introducción. Los trastornos epilépticos en la edad pediá-
trica tienen una incidencia anual de 0,5-1/1.000 habitantes. 
Dentro de ellos, los de origen focal, presentan diferentes 
características clínicas en función del área cerebral implicada. 
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Caso clínico. Niña de 8 años que presenta, desde hace 
dos semanas, episodios que describen como mirada per-
dida, detención de la actividad y, ocasionalmente, rigidez o 
movimientos de extremidades. No emite sonidos y refieren 
que busca a su madre para abrazarla cuando esta se lo pide. 
Recuperación rápida y completa en escasos segundos. Ocu-
rren tanto en vigilia como durante el sueño (se incorpora de 
la cama, con mirada perdida y movimientos de extremida-
des). No antecedentes médicos de interés y sin hallazgos 
relevantes en la exploración física. Aportaban vídeo en el que 
se observa a la paciente acostada, con expresión de miedo y 
postura distónica de extremidad superior derecha. Se solicita 
video EEG en el que se aprecian “descargas en regiones 
frontales, de predominio izquierdo”, asociadas a actividad 
motora y expresión de pánico, sugestivo de crisis focales 
hipermotoras del lóbulo frontal. Se completa estudio con RM 
craneal, que únicamente muestra focos subcorticales mili-
métricos hipertintensos en T2, inespecíficos. Se inicia trata-
miento con oxcarbazepina, actualmente en pauta ascendente. 

Comentarios. Se presenta este caso para recordar algu-
nas características de las crisis del lóbulo frontal, como su 
aparición durante el sueño, con automatismos hipermoto-
res, expresiones de terror o posturas distónicas; así como la 
importancia de descartar patología orgánica subyacente con 
la realización de pruebas de imagen.

57. REVISIÓN DE PACIENTES CON DISPLASIA SEPTO 
ÓPTICA EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL. García 
Fernández S1, Oreña Ansorena V2, Corujo Murga P3, Martín 
Pino S1, Fernández López A1, Blanco Lago R1, Hedrera Fer-
nández A1, Málaga Diéguez I1. 1Servicio de Pediatría; 3Servicio 
de Radiodiagnóstico. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo. 2Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Marqués 
de Valdecilla. Santander.

Objetivo. Analizar de las características clínicas y demo-
gráficas de los pacientes con displasia septo óptica así como 
de los hallazgos en la resonancia magnética nuclear.

Material y métodos. Estudio descriptivo y retrospectivo 
en pacientes con displasia septo-óptica con edades entre los 3 
y los 13 años a seguimiento en Neuropediatría de un hospital 
de tercer nivel desde enero de 2017 a marzo de 2021. Realiza-
ción de base de datos a través de historia clínica electrónica.

Resultados. De un total de 6 pacientes con sospecha de 
displasia septo óptica, tras excluir aquellos no confirmados, 
se incluyeron un total de 4 pacientes (50% varones) con una 
edad media al diagnóstico de 3 años (rango 2 meses-5 años). 
En el 75% la clínica al debut fueron alteraciones visuales. 

El otro caso debutó como diabetes insípida con vómitos e 
hipernatremia con buena respuesta a desmopresina. El 100% 
de los pacientes presentan en la resonancia hipoplasia de 
nervio óptico (bilateral en el 50% y del ojo derecho en el otro 
50%). Otros hallazgos menos frecuentes fueron hipoplasia 
del tallo hipofisario (25%), hipoplasia del quiasma óptico 
(50%) ,agenesia parcial del cuerpo calloso (25%) y holopros-
encefalia lobar (25%). El 50% presenta retraso del desarrollo 
psicomotor, el 100% obesidad precoz y el 50% hipotiroidismo 
central a tratamiento con levotiroxina.

Conclusiones. Como ya se ha visto en estudios anterio-
res, la displasia septo-óptica es una patología poco frecuente 
que se caracteriza por hipoplasia de uno o ambos nervios 
ópticos, defectos de la línea media cerebral y disfunción 
hipotálamo-hipofisaria la cual es inconstante.

58. DOCTOR, ¿QUÉ LE PASA AL OJO DE MI HIJO? 
Díaz García P, Antomil Guerrero B, García Fernández S, 
Fernández Morán E, Rodríguez Ortiz M, Hedrera Fernán-
dez A, Blanco Lago R, Málaga Diéguez I. AGC de Pediatría. 
Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. La anisocoria es un hallazgo frecuente en 
pediatría, considerado patológico si la asimetría es superior 
a 2 milímetros. En ese caso, debe estudiarse para descartar 
patología subyacente. 

Caso clínico. Lactante de 6 meses que consulta en Urgen-
cias de Pediatría por anisocoria súbita de horas de evolución, 
objetivada al despertar. Negaban antecedente traumático 
así como clínica infecciosa. Destacan como antecedentes 
de interés síndrome de bridas amnióticas con afectación 
hemicara izquierda y hallazgo de asimetría de ventrículos 
laterales en ecografía transfontanelar. Asintomático hasta la 
fecha con neurodesarrollo normal.  En la exploración física 
destacaba miosis, ptosis y enoftalmos izquierdos (Fig. 1), 
hallazgos compatibles con Síndrome de Horner. No presen-
taba signos de focalidad neurológica. Se solicita TC craneal 

Figura 1. 
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urgente que descarta patología intracraneal aguda. Ingresa 
para estudio etiológico, descartando meduloblastoma u otros 
procesos tumorales. En resonancia magnética cerebral se 
objetiva asimetría llamativa interhemisférica, con sospecha 
de hemimegalencefalia sin repercusión clínica actualmente. 
Ante estabilidad clínica se decide alta a domicilio con diag-
nósticos de síndrome de Horner posiblemente idiopático 
y hemimegalencefalia. Se realizará control ambulatorio en 
Consultas Externas de Neuropediatría. 

Conclusiones: 
– La etiología de un síndrome de Horner pediátrico es 

variada, siendo la más frecuente la idiopática. 
– Es de vital importancia descartar patología grave, espe-

cialmente la tumoral.
– Ante la sospecha de síndrome de Horner, se deberían 

llevar a cabo pruebas de imagen y analíticas que permi-
tan orientar el diagnóstico etiológico.

– La hemimegalencefalia es un trastorno de la migración 
neuronal muy poco frecuente y con mal pronostico. 
No hemos encontrado en la literatura asociación entre 
ambas. 

59. UN CASO INFRECUENTE DE DIFICULTAD PARA 
LA MARCHA. Miguens Iglesias P1, González Carrera E1, 
Pérez Alba M1, Rodríguez Lorenzo P1, Pardo de la Vega R1, 
Urdiales Sánchez S2. 1Servicio de Pediatría; 2Servicio de Neuro-
fisiología. Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón.

Introducción. La polineuropatía hereditaria con suscep-
tibilidad a la parálisis por presión (HNPP) es una neuropa-
tía hereditaria poco frecuente en la edad pediátrica, que se 
presenta habitualmente en forma de monopatía aguda no 
dolorosa. 

Caso clínico. Paciente mujer de 12 años remitida por 
cuadro de dificultad para la dorsiflexión de pie izquierdo con 
limitación para la marcha de varias semanas de evolución. 
No recuerda antecedente traumático ni infeccioso. Como 
antecedente familiar relevante, su madre padece síndrome 
del túnel carpiano derecho. La paciente presenta una dificul-
tad III/V para la dorsiflexión de pie izquierdo con sensibili-
dad conservada, abolición de los reflejos aquíleos y un ligero 
patrón de la marcha en steppage. El resto de la exploración 
fue normal. El estudio electromiográfico y electroneurográ-
fico, demostró patrones compatibles con una polineuropatía 
mixta (motora y sensitiva), de tipo desmielinizante y asi-
métrica. Ante estos resultados se realiza estudio genético 
que confirma una HNPP por presencia en heterocigosis de 
una microdelección parcial del exón PMP22 en la región 

cromosómica 17P11.2. Se inició tratamiento rehabilitador, 
y la evolución clínica fue favorable, con recuperación com-
pleta de la función motora y sensitiva del miembro inferior 
izquierdo. Se ha iniciado estudio genético familiar. 

Comentarios. La HNPP es una entidad infrecuente (7-16 
casos/100.000 habitantes) y de presentación excepcional en 
Pediatría. Su forma clínica más característica es una neuro-
patía sensitiva y motora recurrente en nervios individuales 
(peroneo, cubital, mediano), en pacientes con antecedentes 
familiares de cuadros semejantes. La recuperación funcional 
es completa en muchos casos.

60. CUANDO LA EPILEPSIA NO EVOLUCIONA BIEN. 
Oreña Ansorena V1, García Fernández S2, Corujo Murga P3, 
Antomil Guerrero B2, Fernández Morán E2, Blanco Lago R2, 
Hedrera Fernández A2, Málaga Diéguez I2. 1Servicio de Pedia-
tría. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. 
2Servicio de Pediatría; 3Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital 
Universitario Central de Asturias. Oviedo.

Introducción. Los trastornos del desarrollo cortical cons-
tituyen un grupo de entidades que derivan de la detención 
de la migración neuronal, pero también pueden verse afec-
tadas la proliferación y la organización. La heterotopía es 
el más frecuente, en la que un subconjunto de neuronas no 
migra a la corteza cerebral en desarrollo y permanecen como 
nódulos que recubren la superficie ventricular. 

Caso clínico. Paciente de 9 años derivado a Neuropedia-
tría por inicio 2 años antes de crisis epilépticas de semiología 
hipermotora nocturnas y de frecuencia 3 por semana. Asocia 
deterioro del rendimiento académico y problemas atencio-
nales. Se realiza vídeo-EEG en privación de sueño donde se 
objetiva y con más frecuencia durante el sueño una actividad 
epileptiforme focal e intercrítica en región frontal del hemis-
ferio izquierdo. Se realiza RMcraneal en donde se identifica 
una lesión de morfología nodular en localización subepen-
dimaria que presenta la misma señal de la cortical cerebral, 
localizada en el atrio ventricular izquierdo, compatible con 
heterotipia subependimaria en atrio ventricular izquierdo. 
Inicia tratamiento con oxcarbazepina sin respuesta por lo 
que se añade lacosamida y posteriormente levetirazetam. 
Actualmente con oxcarbazepina a 37,5mg/kg/d y leveti-
razetam a 40 mg/kg/d. Se decide derivación a unidad de 
cirugía de la epilepsia y se solicita estudio genético de panel 
para trastorno de migración neuronal, pendiente. 

Comentarios. Nuestro caso presenta el debut habitual 
de esta patología, con epilepsia y alteración cognitiva-con-
ductual. Se considera uno de los trastornos congénitos más 
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comunes en la epilepsia familiar y de comienzo precoz. La 
RM es la técnica diagnóstica de elección.

61. TRASTORNO DE LA MIGRACIÓN NEURONAL: A 
PROPÓSITO DE UN CASO. Maillo Del Castillo JM, Gar-
cía Serrano E, Lázaro Ramos J, Marrero Calvo MF, Jiménez 
Martín AM, Jiménez Saucedo MP, Abad Moreno N, Martín 
Bahamontes C. Servicio de Pediatría. Hospital Nuestra Señora 
de Sonsoles. Ávila.

Introducción. La esquizencefalia es una malformación 
congénita del desarrollo del sistema nervioso central con 
alteraciones de la migración neuronal. Es una entidad rara, 
cuyo diagnóstico es a través de neuroimagen y el único tra-
tamiento es sintomático. Suelen presentar tríada clínica de 
hemiparesia, discapacidad intelectual y crisis convulsivas. 
La gravedad del trastorno motor se ve muy influenciada en 
función de la extensión, la apertura labial, la bilateralidad y 
el tamaño de la malformación.

Caso clínico. Neonato procedente de embarazo sin 
controlar. Niega consumo de tóxicos o infecciones. Ingresa 
en neonatos por hipoglucemia y sospecha de sepsis precoz 
con único hallazgo de presencia de Streptococcus agalactiae 
en frotis rectal. PCR citomegalovirus en orina negativo. En 
exploración física al mes de vida destaca estrabismo diver-
gente y microcefalia por lo que se solicita ecografía trans-
fontanelar. Se observan varías malformaciones cerebrales, 
se amplía estudio con resonancia magnética cerebral en el 
que se observa esquizencefalia de labio cerrado con ausen-
cia de cuerpo calloso y de sépto pelucido. A los 20 meses 
destaca hemiparesia espástica derecha, leve retraso motor 
con resto desarrollo acorde. El electroencefalograma es nor-
mal. El estrabismo es seguido por oftalmología. Pendiente 
estudio genético. 

Comentarios. La etapa de la migración neuronal ocurre 
entre el tercero y quinto mes de gestación. La etiología puede 
ser debida a causas genéticas, vasculares e infecciosas, siendo 
el CMV una de las más frecuentes. En nuestro caso, un emba-
razo sin controlar junto con la posibilidad de la sepsis precoz 
pudiera formar parte de la etiologia del mismo, a la espera 
de los resultados genéticos.

62. FÁRMACOS Y EFECTOS ADVERSOS: ÁCIDO VAL-
PROICO. Gonzalo San Esteban A, Obregón Asenjo M, Peréz 
Salas S, Luis Barrera C, Zarandona Leguina S, Navarro Abia 
V, Domínguez Sánchez P, Gabaldón Pastor D. Hospital Uni-
versitario de Burgos.

Introducción. El ácido valproico es un fármaco anti-
convulsivante dotado de un amplio espectro de actividad 
antiepiléptica, utilizado en la práctica clínica en crisis epi-
lépticas generalizadas, parciales y mixtas. Sin embargo, son 
numerosos los efectos adversos descritos como molestias 
gastrointestinales, aumento de peso, anemia y trombocitope-
nia, hepatopatía, pancreatitis, así como riesgo teratogénico. 
Además, se han descrito numerosas interacciones farmaco-
lógicas, por lo que su uso requiere una vigilancia estrecha.

Casos clínicos. Se presentan dos casos representativos, 
poco frecuentes, entre nuestros pacientes hospitalizados en 
tratamiento con ácido valproico. En primer lugar, paciente 
de 4 años con encefalopatía epiléptica, consulta por dolor 
abdominal, vómitos y rechazo a la ingesta. En las pruebas 
de imagen se observa un íleo intestinal y en las pruebas 
analíticas sanguíneas destaca: amilasa de 772 mg/dL y lipasa 
de 847 mg/dL. Ante la sospecha de pancreatitis secundaria a 
ácido valproico se inicia tratamiento de soporte y se realiza 
una pauta descendente rápida del fármaco con resolución 
del cuadro. En segundo lugar, paciente de 12 años con sín-
drome de Dravet, tras un control analítico se observa una 
creatinina sérica 0,53 mg/dL, fósforo 1,8 mg/dL, acidosis 
metabólica, así como glucosuria y proteinuria. Presentando 
una excreción faccionada de sodio: 1,9% y de potasio 13,8%, 
se sospecha una nefropatía tubular proximal de causa far-
macológica por lo que se decide retirar el ácido valproico 
observando una mejoría clínica y analítica.

Comentarios. La prescripción de medicamentos supone 
una responsabilidad en nuestra práctica clínica. Debemos 
conocer los posibles efectos adversos de su utilización y vigi-
lar su posible aparición realizando controles periódicos para 
su detección precoz.

63. FENOTIPO FAMILIAR PECULIAR. A PROPÓSITO 
DE UN CASO. García Fernández S1, Oreña Ansorena V2, 
Fernández Morán E1, Díaz García P1, Antomil Guerrero B1, 
Fernández López A1, Hernando Acero I1, García González N1. 
1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Central de Asturias. 
Oviedo. 2Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Marqués 
de Valdecilla. Santander.

Introducción. La displasia ectodérmica hipohidrótica 
es un trastorno genético del desarrollo de las estructuras 
ectodérmicas que se caracteriza por pelo ralo, dientes anó-
malos o ausencia de dientes, y disminución o ausencia de 
sudoración. Es una enfermedad genéticamente heterogénea 
presentando tres patrones de herencia: recesiva, dominante 
y ligada al cromosoma X. 
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Caso clínico. Lactante de 18 meses en estudio por feno-
tipo peculiar, eliminación diaria de mucosidad densa ama-
rilla-marrón y anhidrosis. Como antecedentes familiares dos 
tíos paternos tienen implante coclear y varios miembros por 
rama materna presentan falta de piezas dentarias. Fue una 
gestación a término, cesárea urgente, presentando distrés res-
piratorio al nacimiento que fue mejorando progresivamente. 
Ingresado a los 18 días de vida por fiebre de origen des-
conocido con estudios complementarios normales incluido 
panel NGS de enfermedades autoinflamatorias. Seguido en 
Gastroenterología por escasa ganancia ponderal y en foniatría 
por disfagia a líquidos. En la exploración presenta pelo ralo 
con costras en cuero cabelludo, ausencia de cejas y pestañas, 
coloración pardo-amarillenta de la piel, hiperpigmentación 
periorbital, nariz en silla de montar y mandíbula pequeña. 
Se realiza exoma clínico que detecta una variante en homoci-
gosis en el gen EDAR localizado en el cromosoma 2q13 que 
confirma la sospecha de displasia ectodérmica hipohidrótica. 
En estudio de segregación familiar ambos padres son porta-
dores heterocigotos de la variante patogénica.

Comentarios. En nuestro paciente se ha detectado la pre-
sencia de una variante patogénica en homocigosis en el gen 
EDAR, una heredada de cada progenitor. El riesgo de recu-
rrencia de la enfermedad en futuros hermanos es del 25%.

64. SÍNDROME DE MARÍN AMAT SIN ANTECEDENTE 
DE PARÁLISIS FACIAL. González Carrera E1, Miguens 
Iglesias P1, Baruque Rodríguez S1, García Iglesias A1, 
Fernández Fernández E2, Álvarez Álvarez N1. 1Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario de Cabueñes. Gijón. 2Pediatría 
de Atención Primaria. Centro de Salud Roces-Montevil. Gijón.

Introducción. El síndrome de Marín Amat es una sincine-
sia trigémino-facial adquirida e infrecuente en pediatría. Clí-
nicamente se observa blefarospasmo al abrir la boca, sonreír 
o fruncir los labios. Se debe a una regeneración aberrante del 
nervio facial que produce inhibición del músculo elevador 
del párpado superior con contracción anormal y simultánea 
del orbicular homolateral y pterigoideo externo ante estí-
mulos de estiramiento muscular. El diagnóstico es clínico y 
no precisa pruebas complementarias para su confirmación. 

Caso clínico. Niña de 3 años sin antecedentes relevantes 
con desarrollo psicomotor normal que, desde hace 6 meses, 
presenta ligera ptosis palpebral izquierda que se acentúa 
con el llanto. Adecuada motilidad facial sin alteración de 
pares bajos. Niegan antecedente infeccioso ni traumático. 
No otra sintomatología asociada. En la exploración presenta 
ligera ptosis palpebral izquierda en reposo que se acentúa 
cuando llora y frunce los labios. Resto de exploración gene-
ral y neurológica normales. La valoración oftalmológica no 
muestra alteraciones. Pendiente de resonancia magnética 
cerebral.

Comentarios. Debemos conocer esta entidad para 
incluirla en el diagnóstico diferencial de ptosis palpebral y 
diferenciarla del síndrome de Marcus-Gunn y otras entida-
des como el hemiespasmo facial y la parálisis facial pura. 
En caso de ausencia de antecedentes que justifiquen la iner-
vación aberrante es recomendable la realización de neuroi-
magen para descartar la presencia de lesión intracraneal. 
La totalidad de los casos publicados hasta la fecha tienen 
antecedente de parálisis facial o traumatismo, evento que 
no ocurre en nuestra paciente. Se recomienda seguimiento 
evolutivo para valorar la necesidad de tratamiento del ble-
faroespasmo con toxina botulínica.


