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Resumen

La rectorragia neonatal es un sintoma que genera
gran alarma y ansiedad en los padres y representa

un desafio diagnéstico para el equipo médico. En los
recién nacidos a término no es un sintoma comun.
Ante el amplio diagndstico diferencial posible y

el reto que supone su diagnéstico definitivo, se
realiza una revision del tema basada en la literatura
actualizada disponible, a raiz de un neonato a
término que inicia rectorragias a las 36 horas de vida
tomando lactancia materna exclusiva.

Introducciéon

La rectorragia neonatal es un sintoma infrecuente que
abarca un amplio diagnéstico diferencial, desde diagnésticos
graves y de urgente atencién, como la enterocolitis necroti-
zante, invaginacién o vélvulo intestinal, a diagnésticos mds
leves. El punto clave del diagnéstico diferencial dependeri,
en gran medida, del estado general del paciente.

Caso clinico

Se presenta el caso de un neonato recién nacido varén, fruto
de una gestacién a término bien controlada y sin incidencias,
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Abstract

Neonatal rectorrhagia is a symptom that generates
great alarm and anxiety in parents and represents a
diagnostic challenge for the medical team. In term
newborns it is not a common symptom. In view of
the wide possible differential diagnosis and the
challenge of definitive diagnosis, a review of the
subject is made based on the available updated
literature, following a term neonate who initiated
rectorrhagia at 36 hours of life on exclusive
breastfeeding.

nacido mediante parto eutdcico, con un peso adecuado para
su edad gestacional de 3.775 g. Durante su ingreso en planta
de maternidad fue alimentado mediante lactancia materna
(LM) exclusiva al pecho, con adecuada ganancia ponderal y
realizando meconiorrexis de caracteristicas normales en las
primeras 24 horas. A las 36 horas de vida inicié deposicio-
nes con presencia de sangre fresca, cada vez mds frecuentes,
sin presencia de moco, que progresa a rectorragias francas,
constituyendo casi el total de la deposicién. Por lo demis, el
paciente se mantuvo asintomdtico, sin afectacién del estado
general, estable hemodindmicamente en todo momento y sin
signos de anemia aguda. La exploracién fisica fue normal,
descartando la presencia de fisuras anales.
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Figura 1. Engrosamiento colénico por
ecografia.

Figura 2. Mucosa de recto-sigma edematosa con pérdida del patrén vascular y
afectacién homogénea y mucosa eritematosa, parcheada desde 10 cm hasta 25 cm

del margen anal.

En nuestro caso se realizé una analitica de sangre general
con hemograma y coagulacién normales, aun asi, se adminis-
tré previo a resultados una dosis extra de 1 mg de vitamina
K, ante la posibilidad de enfermedad hemorrégica del recién
nacido.

También, se realiz6 una ecografia abdominal que mostré
moderado engrosamiento mural de colon, de predominio en
ascendente y recto-sigma, sin apreciarse lesiones quisticas
intraabdominales, con minima lengieta de liquido intraab-
dominal (Fig. 1).

Se descartaron virus en heces (enterovirus, adenovirus,
rotavirus, citomegalovirus) y se recogié coprocultivo, donde
no crecieron gérmenes patégenos.

Se solicité estudio de inmunoglobulina E (IgE) para pro-
teinas de leche de vaca (PLV), que resultd negativo (lactoglo-
bulina, lactoalbimina, caseina), con IgE total normal.

Posteriormente, se decidié realizar una rectosigmoidos-
copia que objetivé una proctosigmoiditis moderada, con una
mucosa de recto-sigma eritematosa, edematosa y con pérdida
del patrén vascular. La afectacién fue homogénea hasta 10 cm
del margen anal y parcheada desde 10 cm hasta 25 cm (Fig. 2).
Posteriormente, la mucosa era de aspecto normal, motivo por
el que no se progresé en el estudio. Se tomaron biopsias para
estudio anatomopatoldgico y PCR para citomegalovirus, que
resulté negativa.

Los resultados de anatomia patolégica de las biopsias de
sigma y recto mostraron un incremento de eosinéfilos en
limina propia, de 5 a 20 eosinéfilos por campo. No hubo
representacion de submucosa y la representacién de muscularis
mucosae (0 capa muscular de la mucosa) era minima, aunque
se identificaba algun eosinéfilo en la misma (Fig. 3).

1. En cudnto ala rectorragia como signo guia, ;cudl de estas
enfermedades no se plantearia dentro del diagnéstico dife-
rencial?

a. Colitis eosinofilica transitoria neonatal.

b. Enfermedad hemorrigica del recién nacido.
c. Enterocolitis necrotizante.

d. Vélvulo intestinal.

e. Estenosis pildrica.

201.e2 PEDIATRIA INTEGRAL

Figura 3. Biopsias de mucosa colénica superficial: expansion eosinofi-
lica de lamina propia con infiltracion eosinofilica de algunas criptas.

2. En un recién nacido a término con rectorragias y buen
estado general, ;qué prueba cree que no estaria indicada
como parte del estudio inicial?

a. Hemograma.

b. Ecografia abdominal.

¢. Tomografia computarizada (T'C) abdominal.
d. Coagulacién.

e. Coprocultivo.

3. ¢Qué prueba diagnéstica o actitud cree innecesaria?
a. Despistaje de virus en heces.

b. Retirada de la proteina de leche de vaca (PLV) materna
de forma empirica.

c. Realizar una interconsulta a Gastroenterologia Pedid-
trica.

d. Realizar una laparoscopia exploradora.

e. Realizar una rectosigmoidoscopia con obtencién de
biopsias.

4. ;Qué opcidn terapéutica podriamos plantearnos?
a. Dieta absoluta.
b. Antibioterapia de amplio espectro.
c. Dieta exenta de PLV.
d. Sueroterapia.
e. Actitud expectante.



Respuestas correctas
Pregunta 1. Respuesta correcta: e. Estenosis pilérica

Comentario

Todos los demds diagnésticos pueden cursar con la recto-
rragia como sintoma, exceptuando este, cuyo sintoma prin-
cipal son vémitos y alcalosis metabélica, pudiendo llegar, si
progresa el cuadro, al sindrome de Mallory-Weiss, que cursa
con sangrado digestivo alto, con representacion de sangre en
heces como melenas, no sangre fresca.

Pregunta 2. Respuesta correcta: c. TC abdominal.

Comentario

Realizar una TC abdominal de entrada no estarfa justifi-
cado, ya que irradiar al paciente neonatal no aporta beneficio,
dado su bajo rendimiento diagnéstico.

Pregunta 3. Respuesta correcta: d. Realizar una laparoscopia
exploradora.

Comentario

Todas las demds son pruebas diagnésticas o actitudes que
pueden ayudar a definir el diagndstico, exceptuando esta,
que es demasiado invasiva.

Pregunta 4. Respuesta correcta: c. Dieta exenta de PLV.

Comentario

Tras una valoracién conjunta con Gastroenterologia y ante
la ausencia, tanto de gravedad como de signos de infeccién en
ese momento, se decidié que no era necesario ni el inicio de
antibioterapia ni la dieta absoluta, por lo que se opté por un
manejo mds conservador, iniciando la dieta exenta de PLV,
manteniendo la lactancia materna por via enteral.

Evolucién

Tras una valoracién conjunta con Gastroenterologia, se
decidié iniciar empiricamente una dieta materna exenta de
PLV. Tras la rectosigmoidoscopia y atn sin haberse iniciado
una dieta exenta de PLV, el paciente habia iniciado mejoria
progresiva, quedando escasos restos mucosos e hilos de sangre
en las deposiciones al alta.

En el control clinico por Gastroenterologia pedidtrica a los
8 dias del alta, el paciente mostraba ausencia de rectorragias,
con una exploracién fisica normal y una correcta ganancia
ponderal.

A los tres meses de edad, se inici6é de forma ambulato-
ria la reintroduccién progresiva de PLV sin presentar nueva
sintomatologia. Finalmente, ante el cardcter transitorio y los
hallazgos de las biopsias, fue diagnosticado de colitis eosinofi-
lica alérgica no IgE mediada con sensibilizacién intradtero
versus colitis eosinofilica transitoria.

Discusion
La rectorragia neonatal tiene un amplio abanico diagnés-

tico, desde algo tan banal como una fisura anal, hasta un
diagnéstico tan grave como la enterocolitis necrotizante.
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En el caso de nuestro paciente, que presenta una explo-
racién fisica normal, estabilidad clinica y con la rectorragia
como sintoma guia, el diagndstico diferencial mds probable
serfa una colititis eosinofilica alérgica no IgE mediada versus
una colitis eosinofilica transitoria.

La colitis eosinofilica agrupa a un conjunto de entidades
caracterizadas por un infiltrado inflamatorio con predominio
eosinofilico en colon y recto, que se manifiestan con sintomas
gastrointestinales, cuya causa mds frecuente es la alérgica.
En el lactante, la colitis alérgica® suele estar inducida por
antigenos presentes en las PLV y suele ser un mecanismo no
IgE mediado. Existen casos descritos en la literatura de sensi-
bilizacién intradtero que explicarian un inicio muy precoz de
esta clinica. Es una patologia que afecta fundamentalmente a
lactantes en su primer afio de vida, generalmente autolimitada
y que aumenta cada vez mds su frecuencia en recién nacidos
y lactantes que solo toman LM(@).

Una cuestién discutible es la necesidad de realizar pruebas
de alergia para el diagndstico en este grupo de edad. Para la
mayoria de los autores, el estudio inmunoalérgico (pruebas
cutdneas, RAST, IgE total) es de escasa utilidad, si tenemos en
cuenta que la mayoria de los cuadros en el neonato son no IgE
mediados®). Sin embargo, en la préctica habitual es frecuente
su realizacién para diferenciar la intolerancia de la alergia a
PLV, ya que un resultado negativo excluye la sensibilizacién
por IgE y, por tanto, apoya el diagnéstico de intolerancia.

No hay acuerdo respecto al momento en que se debe rea-
lizar. Algunos profesionales prefieren realizarlo antes de
reintroducir las PLV para excluir que se haya desarrollado
un mecanismo mediado por IgE®W. En nuestro paciente, las
IgE PLV (lactoglobulina, lactoalbimina y caseina) fueron
negativas, con IgE normal (1 kUI/L).

La eliminacién de PLV en la madre o el uso de hidrolizados
extensos a base de caseina, llevan a la resolucién del sangrado
rectal en 48-72 h).

En la IPLV no IgE mediada, la respuesta a la prueba de
exclusion-provocacion (retirada de proteinas bajo sospecha,
normalmente PLV y reintroduccién posterior) es obligatoria
para establecer el diagnéstico de certeza®). En el caso de nues-
tro paciente se realizé una reintroduccién progresiva de PLV a
partir de los tres meses de edad, sin aparicién de nueva clinica.

Por otra parte, existe una entidad clinica recientemente
descrita por Ohtsuka et al®), clasificada dentro de este grupo
de colitis eosinofilicas, denominada colitis eosinofilica transi-
toria neonatal, similar a la entidad previamente mencionada,
que se diferencia de esta por ser de cardcter transitorio y no
asociada a la ingesta de PLV:6). Es una definicién mas bien
anatomopatol6gica, que provoca hematoquecia como resultado
de la eosinofilia, en recién nacidos que incluso ain no han
comenzado a recibir nutricién enteral.7-9).

Ohtsuka et al plantean la posibilidad de que el mecanismo
etiopatogénico esté relacionado con el estrés neonatal durante
el parto, la asfixia transitoria y otras complicaciones periparto,
pudiendo estimular a los eosindfilos, liberando mediadores
quimicos, como la proteina catiénica eosinofilica (ECP), el
factor activador de plaquetas (PAF), la peroxidasa eosinofi-
lica, la proteina basica principal y los leucotrienos, incluso
en ausencia de una estimulacién alérgica, lo que provocaria
un dafio para la mucosa intestinal, produciendo la colitis y el
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posterior sangrado digestivo bajo en estos pacientes. En su
estudio midieron los niveles séricos de ECP y PAF, principales
productos de los eosinéfilos, y ambos estaban elevados®:0). En
nuestro caso, aunque no presentara eosinofilia en sangre, la
anatomia patoldgica si presentaba depésito de eosinéfilos en
ldmina propia y en muscular de la mucosa.

El hecho de que la clinica fuera autolimitada y la ripida
mejoria se produjo antes incluso de la retirada de la PLV
materna, podria orientarnos a la colitis eosinofilica transitoria.

Ambas entidades presentan caracteristicas en comin, como
son la anatomia patoldgica y las pruebas de imagen.

El hallazgo anatomopatolégico més caracteristico es el
infiltrado eosinofilico en la ldmina propia en la biopsia de
colon, aunque no es un hallazgo patognoménico.

A nivel histolégico, seria recomendable que la biopsia no
fuera superficial y que incluyera submucosa o, al menos, mus-
cular de la mucosa, ya que la eosinofilia en ambas apoya el
diagndstico histolégico. El diagndstico se establece con mds
de 20 eosindfilos por campo de alta definicién. En las biop-
sias de nuestro paciente hay minima representacion de mus-
cular de la mucosa y no llegan a submucosa, pero si se aprecia
un incremento de eosindfilos en limina propia y, en muscular
de la mucosa, de 5 a 20 eosinéfilos por campo. A pesar de la
superficialidad de la muestra y de los extensos focos hemo-
rrégicos, los hallazgos son sugestivos de colitis eosinofilica.

A la hora de indicar la realizacién de la colonoscopia y
la toma de biopsias, se debe valorar el riesgo-beneficio del
paciente, ya que no siempre es imprescindible para establecer
el diagnéstico. Estd indicada su realizacion ante dudas diag-
nosticas, para descartar otra patologia asociada, en pacientes
con sintomatologia crénica sin respuesta a la dieta de exclusién
o ante pacientes con sospecha de un trastorno eosinofilico
primario. En el caso de nuestro paciente, ante una clinica
tan precoz y florida, asociada a una gran ansiedad familiar, se
decidi6 la realizacién de esta prueba con tal de descartar pato-
logia més grave, posible dentro del diagnéstico diferencial.
La colonoscopia demostrd una proctosigmoiditis moderada
con una mucosa de recto-sigma eritematosa, edematosa y con
pérdida del patrén vascular, lo cual es compatible con una
proctosigmoiditis moderada.

Como conclusién, ambas entidades tienen una presentacién
clinica y pruebas complementarias similares, con una etiopa-
togenia distinta, tal y como hemos explicado anteriormente.
Los hechos diferenciales entre una y otra son: por una parte
el cardcter autolimitado de la rectorragia aun antes de retirar
la PLV y la no reaparicién de la clinica al reintroducir la PLV.

La colitis eosinofilica transitoria es una entidad de reciente
descripcién, de la cual inicamente existen casos clinicos aisla-
dos descritos en la bibliografia y son necesarios més estudios
a fin de definir mejor las caracteristicas diferenciales entre
esta y otras entidades. Es lo suficientemente frecuente como

para que se incluya dentro del diagndstico diferencial, ya que
la falta de apreciacién de esta entidad podria conducir a una
intervencion terapéutica inapropiada. Sin embargo, a dia de
hoy, a nivel préctico, el manejo continda siendo la retirada
de las PLV(0) de la dieta, al carecer de pruebas que orienten
el cardcter transitorio de la patologia, pero creemos que, en
un futuro, se podria plantear no retirar las PLV en un cuadro
tan autolimitado y precoz.

En definitiva, es necesaria la correlacién de datos clinicos,
endoscépicos y de laboratorio, ademds de una evaluacién mul-
tisistémica del paciente y de un trabajo interdisciplinar entre
todos los profesionales implicados.

Palabras clave

Hemorragia gastrointestinal; Proteinas de la leche;
Lactancia materna; Colitis; Proctocolitis.

Gastrointestinal hemorrhage; Milk proteins;
Breast feeding; Colitis; Proctocolitis.
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Marcha inestable en nino
con catarro
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Resumen

Presentamos el caso de un paciente de 4 afios con

cuadro catarral de larga evolucion, que es traido a
Urgencias por inestabilidad en la marcha. Repasamos
la evaluacion, la etiologia mas frecuente y el manejo
inicial del paciente pediatrico con ataxia aguda,
hasta llegar a un diagnéstico final.

Caso clinico

Nifio de 4 afios de edad que es traido a Urgencias por
marcha inestable de 2 horas de evolucién junto con sensa-
cién de giro de objetos y vémitos en las dltimas 12 horas.
Asocia cuadro catarral de una semana de evolucién, pero
en ninguin momento ha presentado fiebre, cefalea, hipoa-
cusia ni ninguna otra sintomatologia. Niegan traumatis-
mos recientes. No presenta otros antecedentes personales
o familiares de interés.

A la exploracién, presenta un tridngulo de evaluacién
pedidtrica (TEP) estable, se encuentra afebril, con tension
arterial y frecuencia cardiaca en rango para su edad. Tiene
buen estado general, con adecuada hidratacién y coloracién
mucocutdnea, sin exantemas ni petequias. La auscultacién
cardiopulmonar es normal. No se hallan alteraciones en
la exploracién faringea ni en la otoscopia. Presenta una
puntuacién en la escala de Glasgow de 15, responde y
obedece 6rdenes, los signos meningeos son negativos, y la
evaluacién de los pares craneales es normal, sin nistagmo
espontdneo ni con los movimientos oculares extrinsecos.
La sensibilidad, el tono y la fuerza estdn conservados; sin
embargo, la marcha es inestable, con aumento de la base de
sustentacién. El resto de exploracién no evidencia hallazgos
significativos.

1. Segun el cuadro clinico descrito, ¢cudl seria su actuacion
inicial?

a. Tratamiento sintomatico y observacion.

EL RINCON DEL RESIDENTE
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Abstract

The case of a 4-year-old patient with a long-standing
cold who was brought to the Emergency Room

due to gait instability is presented. We review the
assessment, the most frequent etiology and the initial
management of the pediatric patient with acute
ataxia, until a final diagnosis is reached.

b. Determinacién de téxicos en orina.
c. Prueba de imagen cerebral.
d. Puncién lumbar.

e. Las respuestas a y b son correctas.

. Ante un cuadro de ataxia aguda sin datos de alarma, se
realiza una determinacién de téxicos en orina al paciente,
que resulta negativa. Se administra tratamiento sintomd-
tico con ondansetrén y permanece en observacion para
vigilar su evolucién. Teniendo en cuenta la normalidad
de las pruebas realizadas y la buena evolucién con reso-
lucién completa de la clinica a las pocas horas, ¢cudl seria
su primera sospecha diagnéstica?

a. Ataxia aguda cerebelosa postinfecciosa.
b. Cerebelitis aguda.

c. Encefalomielitis aguda diseminada.

d. Laberintitis.

e. Tumor cerebral.

. Dadala sospecha de ataxia aguda postinfecciosa y ante
la resoluci6n de la clinica durante su estancia en obser-
vacion, el paciente es dado de alta; sin embargo, 48 horas
mis tarde, vuelve a acudir a Urgencias por aparicién de
fiebre y de nuevo marcha inestable. A la exploracién, el
TEP es estable y la marcha, atdxica, con ligera desviacién
hacia la derecha. Se objetiva otitis media izquierda no
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evidenciada anteriormente, sin signos externos de mas- 4. En este momento, dado que el paciente presenta un cua-

toiditis. El resto de la exploracién es normal. En este dro de ataxia aguda con mala evolucién que asocia fie-
momento, scudl seria su actuacién? bre y otitis media, se solicita un andlisis de sangre, que
a. Pautar tratamiento ambulatorio con amoxicilina oral muestra 18.000/ul leucocitos con 1?"7004[1 neutréfilos
. (81,7 %) y PCR 57 mg/1, y se realiza una TC craneal
2 80-90 mg/kg/dia. . - =1 - -
o ) (Fig. 1). ¢Cuadl seria su interpretacion de las imdgenes
b. Solicitar una analitica de sangre. obtenidas mediante TC?
c. Solicitar una tomografia computarizada (T'C) craneal a. Fractura de pefiasco derecho.

urgente.

b. Lesién ocupante de espacio a nivel cerebeloso.
d. Realizar una puncién lumbar urgente. » ) L . .
¢. Ocupacién de oido medio izquierdo y celdillas mastoi-
e. Las respuestas b y ¢ son correctas. deas ipsilaterales.

d. Hemorragia intraparenquimatosa tronco-encefilica.

e. Edema cerebeloso.

Figura 1. Iméagenes del caso clinico obtenidas por tomografia computarizada.

6 Cuestionario de AcreditaCién Los Cuestionarios de Acreditacion 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 acreditacién de

formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter tnico para todo el sistema
nacional de salud, deberé contestar correctamente al 70 % de las preguntas. Se podrén realizar los cuestionarios de
acreditacion de los diferentes numeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

sepeap

Sociedad Espanola de Pediatria
Extrahospitalaria y Atencidon Primaria
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Respuestas correctas

Pregunta 1. Respuesta correcta: e. Las respuestas a y b son
correctas.

Comentario

Tenemos un paciente con marcha inestable, sensacién
de giro de objetos y vomitos de corta evolucién. Dado que
el principal motivo de consulta es la marcha inestable con
aumento de la base de sustentacién o ataxia aguda, esta es
tomada como signo guia. El paciente no presenta antece-
dentes traumdticos ni otros datos de alarma, por lo que la
primera prueba a realizar es la determinacién de téxicos en
orina para descartar una intoxicacién aguda por drogas de
abuso, manteniendo un tiempo de observacién prudente en
el que no objetivemos un empeoramiento clinico (respuesta e
correcta). De entrada, no estaria indicado realizar pruebas de
imagen (respuesta c incorrecta), y no tiene datos de afectacién
meningea que obliguen a realizar puncién lumbar urgente
(respuesta d incorrecta).

Pregunta 2. Respuesta correcta: a. Ataxia aguda cerebelosa
postinfecciosa.

Comentario

Ante un cuadro de ataxia aguda autolimitada sin datos de
alarma ni otros hallazgos en la exploracién fisica, en el que
la determinacién de téxicos en orina es negativa y que, como
antecedentes, tiene una infeccién viral de largo tiempo de
evolucién, debemos pensar en una ataxia aguda cerebelosa
postinfecciosa, que constituye la causa mds frecuente de ataxia
aguda en Pediatria, cuyo curso es benigno y autolimitado (res-
puesta a correcta). Otras causas son mucho menos frecuentes
y asocian otras alteraciones, como la cerebelitis aguda, que
suele cursar con fiebre, disminucién del nivel de conciencia o
convulsiones, consecuencia del edema cerebeloso visualizable
en pruebas de imagen (respuesta b incorrecta); la encefalo-
mielitis aguda diseminada, con alteracién del nivel de con-
ciencia, convulsiones, parilisis de pares craneales o hemiplejia
(respuesta c incorrecta); la laberintitis, que tipicamente cursa
con fiebre, otitis media y otros datos de afectacién vestibular
como nistagmo (respuesta d incorrecta); 0 un tumor cerebral,
que suele asociar hipertensién craneal o focalidad neurolégica
(respuesta e incorrecta).

Pregunta 3. Respuesta correcta: e. Las respuestas b y ¢ son
correctas.

Comentario

Dada la mala evolucién del paciente, con reaparicién de la
ataxia y asociacién de fiebre y otitis media aguda, se replantea
el diagnéstico etiolégico de la ataxia aguda. Con el obje-
tivo de descartar complicaciones infecciosas intracraneales,
estd indicado solicitar entonces una analitica de sangre y una
prueba de imagen cerebral, siendo la TC la mds accesible en
Urgencias (respuesta e correcta), a pesar de ser menos sen-
sible que la resonancia magnética (gold standard). No debe
realizarse de entrada una puncién lumbar sin descartar antes,
con una prueba de imagen, la presencia de un proceso expan-
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sivo intracraneal que contraindique su realizacion (respuesta
d incorrecta). El paciente no puede ser dado de alta solo con
tratamiento antibi6tico, puesto que podemos estar ante una
complicacién intracraneal (respuesta a incorrecta).

Pregunta 4. Respuesta correcta: c. Ocupacién de oido medio
izquierdo y celdillas mastoideas ipsilaterales.

Comentario

En la primera imagen, podemos visualizar la ocupacién
del oido medio izquierdo y las celdillas mastoideas ipsilatera-
les (respuesta ¢ correcta); mientras que, gracias a la segunda
imagen, podemos descartar otros diagndsticos, ya que no se
observa solucién de continuidad en el pefiasco derecho (res-
puesta a incorrecta), lesiones ocupantes de espacio (respuesta
b incorrecta), dreas de hiperdensidad (respuesta d incorrecta)
ni dreas de hipodensidad con desdiferenciacién entre sustancia
gris y blanca (respuesta e incorrecta).

Evolucién

Ante la evidencia radiolégica de mastoiditis con clinica
de complicacién extracraneal, el paciente ingresa para tra-
tamiento antibi6tico intravenoso con ceftriaxona a 100 mg/
kg/dia. Durante su ingreso, presenta buena evolucién con
resolucién clinica a los pocos dias, lo que permite que sea dado
de alta con amoxicilina-clavuldnico oral a 80-90 mg/kg/dia
hasta completar, en total, 11 dias de tratamiento antibidtico,
con el diagnéstico final de mastoiditis con cuadro vestibular
resuelto, secundario a otitis media e infeccidn respiratoria
de vias altas.

Discusién

Se presenta un caso de ataxia aguda en Pediatria, definida
como aquella marcha inestable con aumento de la base de
sustentacién de menos de 72 horas de evolucién que aparece
en un nifio previamente sano(). Aparece como resultado de
una alteracién en la coordinacién del movimiento voluntario
y el equilibrio, en el que puede estar implicada una disfun-
cién cerebelosa, vestibular o propioceptiva. Dado que su
diagnéstico diferencial es muy amplio y de una gravedad
muy variable, debemos apoyarnos en otros datos acompa-
fiantes para establecer una sospecha clinica y orientar nuestra
actitud@.

Entre sus principales causas, cabe destacar el grupo de
enfermedades inmunomediadas que cursan con una disfun-
cién cerebelosa aguda, responsables de mds del 50 % de casos,
del que forman parte la ataxia aguda cerebelosa postinfecciosa
(que constituye la causa mds frecuente de ataxia aguda en
Pediatria) y la cerebelitis aguda, ademds de trastornos des-
mielinizantes, como la encefalomielitis aguda diseminada y
el sindrome de Guillain-Barré. Por otro lado, intoxicaciones
tipicamente causadas por antiepilépticos, benzodiacepinas o
alcohol, pueden representar hasta un 30 % de los casos y cons-
tituyen la segunda causa mas frecuente®-5). Otras causas son
menos frecuentes, pero potencialmente graves, como infec-
ciones o tumores del sistema nervioso central, enfermedades
cerebrovasculares o lesiones postraumdticas intracraneales®).
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ATAXIA AGUDA
¢ Traumatismo craneal / cervical?

Si No
TC craneal urgente ¢Signos / sintomas que amenazan la vida?
a) Sospecha de aumento de presion intracraneal (papiledema, cefalea, vémitos)
Anormal Normal b) Focalidad neurologica
; ¢) Alteracién del nivel de conclencla
= Hemofmragia intracraneal s Diseccion verdebrobasilar i i
» Icls : « Sindrome posiconmocion d) Fiebre con meningismo
= Conlusion cerebelosa | |
RM [ |
Angio TC No Si D
Determinacién de toxicos D TC craneal urgente
Negativa Positiva Anormal Normal
Y sin antecedentes de exposicion a toxicos O antecedentes de exposicion a toxicos = Tumor defosa posterior = Meningitis
iDebilidad / Arreflexia? * Hidrocefalia = Encefelitis
[ [ Intoxicacién = Absceso cerebeloso = Encefalomielitis
Y = Herniacion amigdalar aguda diseminada
Si ) No - = lctus
« Sindrome de Guilain-Barré ¢Sindrome opsoclonus-miodonus? = Cerebelitis aguda
= Sindrome de Miller-Fisher | [ Puncion lumbar
| si No RM
Puncién lumbar » Meuroblastoma ¢ Otitis mediaaguda / vértigo / hipoacusia?
Estudios _ [ ]
neurofisiologlcos  Determinacion de Si No
catecolaminas en R = -
orliia | iInfeccion viral reciente?
Laberintitis | |
Neuwrilis vestbular sj No — Ataxia aguda cerebelosapostinfecciosa
| Pseudoataxia
< Presenlacion inicial de una alaxia recurrente /cronica
Alaxia aguda
cerebelosapostinfecciosa

Figura 2. Algoritmo de manejo diagndéstico de ataxia aguda. Adaptado de UpToDate. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/
approach-to-the-child-with-acute-ataxia.

Como consecuencia, se han propuesto distintos algoritmos ~ Palabras clave
de manejo en Urgencias (Fig. 2), que coinciden en la impor-
tancia de evaluar inicialmente la presencia de signos o sinto-  Ataxia de la marcha; Sistema vestibular; Mastoiditis.
mas de alarma que indiquen la realizacién de una prueba de  Gair ataxia; Vestibular system; Mastoiditis.
imagen cerebral urgente para descartar aquellos procesos que
pongan en peligro la vida y requieran una actuacién precoz, Bibliografia
como son: antecedentes de traumatismos craneocervicales de
riesgo, alteracién del nivel de conciencia, signos de hiperten- 1. Poretti A, Benson JE, Huisman TAGM, Boltshauser E. Acute ataxia
sién intracraneal, déficits neurolégicos focales o la asociacién in children: approach to clinical presentation and role of additional
de fiebre con meningismo(5’7’8). investigations. Neuropediatrics. 2013; 44: 127-41.

En el caso presentado, la ausencia de datos de alarmayla 2. Overby P, Kapklein M, Jacobson RI. Acute Ataxia in Children.

determinacién de téxicos negativa, junto con el antecedente Pediatr Rev. 2019; 40: 332-43.
1nfe?C1oso viral y la buena ev.olucx')‘n inicial, haCF pensarenuna 3 Ppetley E, Prasad M, Ojha S, Whitehouse WP. Investigating ataxia in
ataxia aguda cerebelosa postinfecciosa en un primer momento. childhood. Arch Dis Child Educ Pract Ed. 2020; 105: 214-21.

Sin embargo, la mala evolucién posterior con reaparicién _ _ )
de la ataxia a las 48 horas de su resolucién, v la asociaciéon de ~ + Prasad M, Ong MT, Setty G, Whitchouse WP. Fifteen-minute
Y consultation: The child with acute ataxia. Arch Dis Child Educ Pract

fiebre y otitis media aguda no presentes previamente, obligan Ed. 2013; 98: 217-23.
a descartar complicaciones infecciosas a nivel craneal, como
pueden ser: mastoiditis, laberintitis o un absceso cerebral. Con
este objetivo se realiza una analitica sanguinea, que apoya
la presencia de infeccion bacteriana, y una TC craneal, que
demuestra la existencia de mastoiditis y descarta otros pro- 6. Caffarelli M, Kimia AA, Torres AR. Acute Ataxia in Children:
cesos intracraneales. Por ello, aunque finalmente se opta por A Review of the Differential Diagnosis and Evaluation in the Emergency
un diagnéstico sindrémico de “cuadro vestibular”, conviene Department. Pediatr Neurol. 2016; 65: 14-30.

recordar que la mastoiditis por si sola no explica el cuadro 7. Chacén A, Arrabal L, Miranda MC. Ataxia aguda. Protoc diagn ter

5. Garone G, Reale A, Vanacore N, Parisi P, Bondone C, Suppiej A, et al.
Acute ataxia in paediatric emergency departments: a multicentre Italian
study. Arch Dis Child. 2019; 0: 1-7.

de ataxia y que es muy probable que existiera cierta inflama- pediatr. 2022; 1: 331-9.

Clén.del lab?rlnto asoc1‘ada, Consecu?ncm de_la m1grac1c').n de 8. Agrawal D. Approach to the child with acute ataxia. En: UpToDate,
mediadores inflamatorios desde el oido medio, que explicara Wolters Kluwer (Ed), Waltham, MA. 2024. Disponible en: https:/
la clinica®4). www.uptodate.com/contents/approach-to-the-child-with-acute-ataxia.
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