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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico
Niño de 15 meses con tos crónica

S. Urraca Camps*, M. Girona 
Alarcón*, S. Ricart Campos**
*Médico residente de Pediatría del Hospital Sant Joan 
de Déu de Barcelona. **Médico adjunto de Pediatría del 
Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona

Caso clínico

Niño de 15 meses de edad que es traído a urgencias por 
presentar fiebre de hasta 39,5ºC de 2 días de evolución, aso-
ciada a cuadro catarral. Se refiere, asimismo, tos de 4 meses 
de evolución, no productiva, sin predominio horario y que 
no se suprime durante el sueño. Su alimentación es variada, 
pero come mayoritariamente triturados, ya que presenta tos 
con la ingesta de algunos trozos, especialmente con la carne. 
Hasta la fecha, no ha presentado ningún problema de salud 
relevante. Acude a guardería desde los 9 meses. Antecedente 
de viaje de 6 semanas de duración hace 5 meses a Bolivia, país 
de origen de los padres, donde se hospedaron en vivienda 
familiar en zona rural. Vacunación al día, incluyendo pauta 

antineumocócica. Desarrollo pondoestatural y neurocognitivo 
correctos. Cribado metabólico neonatal normal. Sospecha de 
alergia a la amoxicilina referido por la familia del paciente, 
pendiente de estudio. La exploración física es anodina.

1.	 ¿Qué prueba complementaria solicitaría en primer lugar?
a.	 Prueba de la tuberculina.
b.	 Analítica sanguínea que incluya hemograma e inmu-

noglobulinas.
c.	 Prueba IGRA.
d.	 Radiografía de tórax.
e.	 No es necesario realizar ninguna prueba complemen-

taria.

Resumen
Presentamos el caso de un niño de 15 meses con tos 
crónica. El diagnóstico diferencial es amplio, pero la 
anamnesis y una lectura sistemática de la radiografía 
de tórax ayudaron a hacer una rápida aproximación 
diagnóstica. Planteamos al lector una serie de 
preguntas para el diagnóstico y manejo del caso.

Abstract
We present the case of a 15-month-old child with 
a chronic cough. Although it involves a broad 
differential diagnosis, the anamnesis and systematic 
interpretation of chest radiograph helped to make a 
quick diagnosis. We raise some questions about the 
diagnosis and management of the case. 
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2.	 En base a la radiografía que se expone (Fig. 1), ¿qué haría 
a continuación?
a.	 Probablemente, se trate de tos post-infecciosa, por lo 

que daría de alta al paciente y le remitiría a control 
por su pediatra.

b.	 Iniciar amoxicilina oral y control ambulatorio por su 
pediatra. No está indicado el ingreso, dado que no 
presenta signos de complicación.

c.	 Completar estudio con TC o RMN de tórax.
d.	 Ingreso hospitalario con aislamiento aéreo y de con-

tacto. Cursar prueba IGRA.
e.	 Debe realizarse el test del sudor.
	

3.	 ¿A qué causa podría atribuirse dicha compresión?
a.	 Adenopatía mediastínica.
b.	 Anillo vascular.
c.	 Masa mediastínica.
d.	 Todas son correctas.
e.	 a y c son correctas.

Figura 1.
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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta: d.  Radiografía de tórax.

Comentario

Independientemente de la presencia o no de signos de 
alarma, en ausencia de una sospecha etiológica clara, la pri-
mera prueba complementaria a realizar en un niño en el que, 
tras la anamnesis, concluyamos que presenta tos crónica, es 
una radiografía de tórax.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: c.  Completar estudio con TC 
o RMN de tórax.

Comentario

La radiografía de tórax muestra una condensación retro-
cardíaca sin signos de derrame pleural e impronta traqueal a 
nivel de la pared lateral derecha. Considerando la presencia 
de infiltrado en retrocardio en contexto febril, bajo sospecha 
diagnóstica de neumonía no complicada, y valorando la posi-
ble alergia a amoxicilina, se inició tratamiento con cefuroxima 
oral a dosis de 30 mg/kg/día. Por otro lado, la presencia de 
impronta en el lado derecho de la tráquea, hace sospechar 
compresión extrínseca, estando indicado continuar el estudio 
etiológico. Las pruebas diagnósticas indicadas serían la TC o 
la RMN de tórax, que permiten identificar la estructura que 
comprime la tráquea.

Considerando la presencia de tos crónica, el infiltrado 
neumónico y la posibilidad de una adenopatía paratraqueal, 
estaría indicado descartar tuberculosis, debiéndose realizar 
inicialmente, la prueba de la tuberculina. Dada la estabilidad 
clínica del paciente, no es necesario el ingreso hospitalario.

Otra entidad dentro del diagnóstico diferencial de la 
tos crónica es la fibrosis quística. Por ello, debemos conocer 
el resultado del cribado metabólico neonatal, el desarrollo 
pondoestetural y el ritmo deposicional del paciente. En caso 
de sospecha diagnóstica, estaría indicada la realización del test 
de sudor. Sin embargo, no es la primera prueba a realizar ante 
una imagen compatible con compresión extrínseca traqueal.

La lectura de la prueba de la tuberculina fue de 0 mm a las 
72 h. El síndrome febril se resolvió rápidamente tras el inicio 
de la antibioterapia. El paciente se fue de viaje, no pudiendo 
continuar el seguimiento hasta 5 semanas después. Dada la 
persistencia de la tos de similares características, se decidió 
realizar TC de tórax. Previo al mismo, se decidió repetir la 

radiografía de tórax (Fig. 2), en la que persistía la impronta 
a nivel traqueal derecho, con resolución de la condensación 
retrocardíaca.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: d.  Todas son correctas.

Comentario

Ante una imagen sugestiva de compresión extrínseca 
de la tráquea, debemos valorar la posible existencia de una 
adenopatía mediastínica secundaria a un proceso infeccioso 
o neoplásico, la presencia de una masa torácica o la de una 
anomalía vascular, siendo los anillos vasculares los que más 
frecuentemente originan síntomas respiratorios y digestivos 
por compresión circular de tráquea y esófago.

El TC de tórax con contraste realizado en el paciente 
(Fig. 3), muestra la presencia de un doble arco aórtico con 
sospecha de compresión traqueal. De cada arco aórtico, se 
origina la arteria carótida a nivel anterior y la subclavia a 
nivel posterior.

Posteriormente, se realizó un ecocardiograma en el que 
se objetivó un corazón estructuralmente normal.

Considerando la repercusión clínica (tos crónica y disfagia 
a sólidos), se decidió llevar a cabo una intervención quirúrgica 
electiva. Mediante toracotomía lateral izquierda, se seccio-
naron el ligamento arterioso y el arco aórtico izquierdo en 
su porción distal, liberando esófago y tráquea, que se veían 
comprimidos por el anillo vascular.

Figura 2.

Figura 3.  TC de tórax con contraste. 
1. Arco aórtico derecho.  
2. Arco aórtico izquierdo.  
3. Aorta descendente.  
4. Arteria subclavia izquierda. 
5. Arteria carótida izquierda.  
6. Arteria carótida derecha.  
7. Arteria subclavia derecha.
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En el postoperatorio inmediato, el paciente presentó un 
quilotórax que evolucionó favorablemente, con drenaje torá-
cico y dieta con triglicéridos de cadena media. El paciente ha 
seguido controles en consultas de Cardiología, manteniéndose 
asintomático a los 20 meses de vida.

Discusión

Los anillos vasculares representan en torno al 1% de las 
malformaciones cardiovasculares congénitas. El término “ani-
llo vascular” hace referencia a las anomalías vasculares que 
rodean la tráquea y la porción intratorácica del esófago. La 
formación del anillo vascular se produce en fases tempranas 
del desarrollo fetal, entre la cuarta y quinta semanas de ges-
tación, resultando de la regresión anormal o incompleta de 
uno de los seis arcos aórticos(1-2).

Los anillos vasculares más frecuentes (más del 95%), 
ordenados por prevalencia, son: el doble arco aórtico, el arco 
aórtico derecho con ductus arterioso izquierdo y el arco aórtico 
derecho con arteria subclavia izquierda aberrante retroeso-
fágica(3).

Presentamos el caso de un paciente con doble arco aórtico. 
Dicha anomalía vascular se desarrolla cuando no se produce 
la involución de la parte distal del cuarto arco derecho(4).

La clínica varía en función del grado de compresión de 
esófago y tráquea, pudiendo presentar al diagnóstico: sinto-
matología respiratoria (70-97%), gastrointestinal (5-15% de 
forma aislada), ambas (un tercio) o tratarse de un hallazgo 
incidental en pruebas complementarias realizadas por otro 
motivo. Dentro de los síntomas respiratorios, es frecuente la 
presencia de tos crónica; puede cursar también con: estridor 
inspiratorio y dificultad respiratoria, infecciones respiratorias 
de repetición o incluso apneas en casos de compresión grave. 

La dificultad para la alimentación, con ingesta lenta o hipe-
rextensión cefálica, o la disfagia a sólidos son los síntomas 
gastrointestinales más frecuentes(5).

El tratamiento del doble arco aórtico consiste en reali-
zar toracotomía izquierda y separar la unión entre el arco 
hipoplásico y la aorta descendente, cuando no hay alteración 
intracardiaca adicional(5).

Queremos destacar la importancia de una lectura sistemá-
tica de la radiografía de tórax, que, como en el caso expuesto, 
puede ser de gran ayuda para aproximar el diagnóstico.

Palabras clave
Tos; Trastornos de deglución; Neumorradiografía; Cough; 

Deglutition disorders; Pneumoradiography.
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico

Dolor abdominal, cansancio y 
calambres: un diagnóstico inesperado

F.  Fiorita*, M. Melgosa Hijosa**
*Residente 4° año de Pediatría, Hospital Universitario La Paz.  
**Adjunto del Servicio de Nefrología pediátrica, Hospital Universitario La Paz

Caso clínico
Niño de 13 años que acude a consulta de Pediatría gene-

ral por episodios de dolor abdominal intermitentes de años 
de evolución. Asocia estreñimiento que ha precisado laxantes 
en alguna ocasión. Además, refiere cansancio, sensación de 
calambres y apetencia por la sal desde siempre. Por lo demás, el 
niño está asintomático, con una curva póndero-estatural, una 
exploración física y unas cifras de tensión arterial normales.

Se realiza analítica que resulta anodina, salvo hipopo-
tasemia de 3,1 mEq/L e hipomagnesemia de 1,35 mg/dL, 
con sodio y creatinina normales. Sedimento de orina normal.

Cinco años antes había consultado por cansancio en otro 
hospital y en la analítica ya se había objetivado una hipopota-
semia leve; se realizaron analíticas de control que objetivaron 
cifras de potasio y magnesio en límites bajos, pero dentro de 
los rangos de normalidad y bicarbonato aumentado (entre 29 
y 32 mmol/L) con pH normal. Los resultados se consideraron 
dentro de la normalidad y no se realizaron más estudios.

1.	 Ante la clínica poco específica (dolor abdominal, 
estreñimiento, cansancio, calambres) y los trastornos 
electrolíticos leves:
a.	 Los síntomas son funcionales: las analíticas no presen-

tan trastornos significativos y la tensión arterial y el 
crecimiento son normales. Hay que quitar importancia 
al asunto y dar de alta al niño.

b.	 A pesar de la creatinina y el sedimento normales, 
ampliaría el estudio con excreción de sodio, potasio y 
magnesio en orina para descartar una tubulopatía.

c.	 Ante la apetencia por la sal y los trastornos electrolíti-
cos, sospecharía un trastorno suprarrenal y ampliaría 

el estudio con niveles de cortisol en suero a primera 
hora de mañana y ACTH en plasma.

d.	 Al ser estreñido, los trastornos electrolíticos y la clínica 
asociada se explican por el uso de laxantes y no hay 
que realizar más estudios.

e.	 La inespecificidad de los síntomas, la variabilidad 
de los hallazgos analíticos y la “peregrinación” del 
paciente y su madre por diferentes consultas, nos lle-
van al diagnóstico de trastorno de Munchausen por 
poderes.

2.	 Tras pedir iones en orina, se objetiva una excreción 
aumentada de cloro, potasio y magnesio, con sodio 
normal, ¿qué prueba NO ayudaría en el diagnóstico?
a.	 Determinación del índice calcio/creatinina
b.	 Filtrado glomerular por cistatina C.	
c.	 Determinación de renina-aldosterona.
d.	 Ecografía renal.
e.	 Estudio genético.

3.	 ¿Qué tratamiento inicial te plantearías?
a.	 Suplementos de bicarbonato oral y sal.
b.	 Ninguno, de momento está indicado solo seguimiento 

clínico y analítico.
c.	 Espironolactona/amiloride y suplementos orales de 

potasio y magnesio.	
d.	 Antiinflamatorios no esteroideos a altas dosis.
e.	 Hasta el resultado del estudio genético, no hay que 

empezar ningún tratamiento al no estar seguro el 
diagnóstico.

Resumen
Niño de 13 años que acude a consulta de Pediatría 
general por dolor abdominal de larga evolución, 
asociado a estreñimiento. Refiere también cansancio, 
calambres ocasionales y apetencia por la sal 
desde siempre. La exploración física es anodina. 
En una analítica básica todo es normal, excepto 
hipopotasemia e hipomagnesemia leves.

Abstract
13 years-old boy refers to the Paediatric 
consultation because of abdominal pain from a 
long time ago, with constipation. He also tells 
about fatigue, cramps and salt appetite. The 
physical exploration is normal. The blood test 
is normal too, except mild hypokalemia and 
hypomagnesemia. 
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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta: b.  A pesar de la creatinina y 
el sedimento normales, ampliaría el estudio con excreción 
de sodio, potasio y magnesio en orina para descartar una 
tubulopatía.

Comentario

Dadas las alteraciones electrolíticas con alcalosis meta-
bólica, hipopotasemia e hipomagnesemia sumada a clínica 
compatible con dichas alteraciones (fatiga, calambres…), hay 
que hacer estudios para descartar una posible tubulopatía.

Si tuviera alteración suprarrenal, el patrón bioquímico 
correspondería a un hiperaldosteronismo primario, que cur-
saría con hipertensión arterial y con renina suprimida.

El exceso de laxantes puede producir las mismas altera-
ciones electrolíticas y, por tanto, la misma clínica, pero para 
confirmarlo y poder descartar patología renal, hay que hacer 
un estudio completo de la función renal.

Para diagnosticar un trastorno de Munchausen, antes hay 
que descartar cualquier causa orgánica.

Pregunta 2.  Respuesta correcta: b.  Filtrado glomerular por 
cistatina C.

Comentario

Con los resultados obtenidos sospechamos una tubulo-
patía (síndrome de Gitelman), por lo que es obligado hacer 
un estudio de calcio/creatinina que nos va a dar el dato de 
hipocalciuria, renina-aldosterona que dará elevado como 
mecanismo compensatorio a la hipovolemia que sufren 
estos pacientes, una ecografía renal que resultará útil para el 
diagnóstico diferencial con el síndrome de Bartter y estudio 
genético que confirma el diagnóstico. Dado que cursa con 
función renal normal, el filtrado por Cistatina va a aportar 
poca información.

Pregunta 3.  Respuesta correcta: c.  Espironolactona/amiloride 
y suplementos orales de potasio y magnesio.

Comentario

El tratamiento se basa en suplementación oral de potasio 
y magnesio, asociado a fármacos que bloqueen el intercambio 
de sodio y potasio a nivel de túbulo distal (espironolactona 
o amiloride).

Evolución

Resumiendo las alteraciones analíticas, el paciente pre-
senta alcalosis metabólica, acompañada de hipopotasemia, 
hipomagnesemia e hipocalciuria, por lo que se sospecha sín-
drome de Gitelman, que se confirma con estudio genético 
(mutación en el gen SLC12A3). La clínica también es com-
patible con este síndrome.

Dado lo leve del cuadro, se inicia tratamiento con suple-
mentos orales de potasio y magnesio y, posteriormente, se aso-

cia amiloride. El paciente refiere clara mejoría del cansancio 
y desaparición de los calambres; si bien, los valores analíticos 
de potasio y magnesio no han llegado a normalizarse.

Discusión

El síndrome de Gitelman es una enfermedad hereditaria, 
autosómica recesiva, poco frecuente en la población general 
(se estima una prevalencia de 1:40.000 habitantes). Se debe a 
una alteración en el gen que codifica el cotransportador Na-Cl 
sensible a la tiazida, localizado en el túbulo distal (SLC12A3). 
La afectación de este gen produce un patrón similar al que 
produciría un tratamiento crónico con tiazidas, con: contrac-
ción de volumen, alcalosis metabólica, hipokaliemia, hipo-
magnesemia y una eliminación de cloro aumentada en orina. 
La contracción de volumen condiciona una TA normal o baja 
y un aumento de la renina y la aldosterona que perpetua la 
hipopotasemia. El filtrado glomerular es normal. A diferencia 
del síndrome de Bartter, la clínica es más insidiosa y hay una 
gran variabilidad incluso intrafamiliar. Todo ello hace que 
este cuadro no suela ser diagnosticado hasta la adolescencia 
o la edad adulta. El diagnóstico en Pediatría, por lo tanto, en 
muchas ocasiones, es secundario a un hallazgo casual de un 
trastorno hidroelectrolítico asintomático.

Cuando produce síntomas, suelen ser episodios recurren-
tes de debilidad muscular y tetania o sensación de calam-
bres con dolor abdominal y vómitos; puede haber intervalos 
libres incluso muy prolongados. Además, casi la mitad de los 
pacientes presentan síntomas menores e inespecíficos, como: 
apetito por la sal, fatiga, debilidad muscular, dolorimiento 
general, mareos, nicturia y polidipsia. En los adultos, una 
complicación relevante secundaria a la hipomagnesemia cró-
nica es la condrocalcinosis, debida a depósitos de cristales de 
pirofosfato cálcico deshidratado y también se han descrito 
artritis de carpo.

Desde el punto de vista analítico, estos pacientes presentan 
un hemograma normal (con hemoglobina, a veces, elevada 
por la contracción del volumen). En la bioquímica, se observa 
una alcalosis metabólica (en los casos leves, el pH puede ser 
normal por compensación respiratoria) con un sodio general-
mente normal, un cloro y un potasio bajos, con excreciones 
inapropiadamente altas, y una hipomagnesemia. La renina y 
la aldosterona están elevadas. Las prostaglandinas en orina, 
siempre elevadas en el síndrome de Bartter, aquí pueden estar 
algo elevadas o normales. La creatinina es normal y el filtrado 
por cistatina C no aporta más información.

El diagnóstico diferencial principal es el síndrome de 
Bartter que cursa con las mismas alteraciones hidroelec-
trolíticas, salvo la hipomagnesemia y la hipocalciuria. Este 
síndrome, además de otra base genética, suele tener una clí-
nica más precoz y f lorida con: poliuria y polidipsia, vómitos, 
deshidratación y retraso del crecimiento. Asocia, además, una 
hipercalciuria importante, que responde mal al tratamiento 
y que suele condicionar una nefrocalcinosis evidente en una 
ecografía renal, que siempre debe realizarse.

También, hay que hacer diagnóstico diferencial con el 
abuso de diuréticos o laxantes, que podrían dar las mismas 
alteraciones hidroelectrolíticas plasmáticas y, por tanto, la 
misma clínica; en el caso de los laxantes, la objetivación 
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de bajos valores de los iones en orina, ayudaría en el diag-
nóstico.

Otro diagnóstico que debe plantearse, ante un paciente 
pediátrico que acude a varios hospitales con síntomas inespe-
cíficos que pueden estar producidos por toma de medicamen-
tos, es el síndrome de Munchaussen por poderes. En estos 
casos, siempre hay que descartar antes una causa orgánica que 
explique los síntomas.

Finalmente, aunque en el caso clínico presentado, los sín-
tomas iniciales (cansancio, apetencia por la sal) podrían hacer 
pensar inicialmente en un trastorno suprarrenal, el patrón 
bioquímico correspondería a un hiperaldosteronismo primario 
que, aparte de excepcional, en la infancia cursaría siempre con 
hipertensión arterial y con renina suprimida.

El tratamiento se basa en suplementación oral de potasio 
y magnesio asociado a fármacos que bloqueen el intercambio 
de sodio y potasio a nivel de túbulo distal (espironolactona o 
amiloride). El uso de AINEs como inhibidores de las prosta-
glandinas, es imprescindible para el control del síndrome de 
Bartter, pero en el síndrome de Gitelman solo se utilizan en 
los casos que no responden al tratamiento inicial. Es impor-

tante iniciar y mantener el tratamiento, incluso en las formas 
más leves y asintomáticas, para prevenir los efectos deletéreos 
de la hipomagnesemia y la hipopotasemia crónica.

Palabras clave

Dolor abdominal; Hipopotasemia; Hipomagnesemia; 
Abdominal pain; Hypokalemia; Hypomagnesemia.
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Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.
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