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Cartas al Editor

El niño fue dado de alta a los 2 meses y medio de vida y fue in-

cluido en un programa de estimulación precoz; en revisiones pos-

teriores se ha observado: microcefalia, adquisición de la sonrisa so-

cial al tercer mes de vida, sedestación a los 11 meses de edad,

bipedestación a los 16 meses. Hipoacusia bilateral grave pendiente

de implantes cocleares. Ausencia de crisis convulsivas y alteracio-

nes motoras. Excelente recuperación ponderoestatural.

La candidiasis sistémica presenta una incidencia anual en re-

cién nacido de muy bajo peso que oscila entre el 1,6 y el 5%1-4.

Existen factores predisponentes a una invasión por Candida1:

peso inferior a 1.500 g, edad de gestación de menos de 37 se-

manas, antibióticos de amplio espectro, técnicas invasivas y, en

definitiva, todo aquello que suponga inmunodepresión o rotura

de barreras frente a la infección.

La principal especie implicada en la etiología de las candidia-

sis sistémicas neonatales5 es C. albicans (52,5 %), seguida de

C. parasilopsis (23,7%) y C. tropicalis (7,6%); en algunos casos

(13,6%), no se logra identificar el tipo de Candida responsable

de la infección.

La edad de aparición de estos cuadros se sitúa por debajo de

las 5 semanas de vida1,2, considerándose una infección vertical si

lo hace antes de los 15 días de vida, como es el caso que he-

mos presentado.

En un porcentaje variable de las candidiasis sistémicas (44%6;

10 %5) se produce una meningitis confirmada mediante culti-

vos, alcanzando el 59% si los datos se obtienen de autopsias6,

dato que refleja la dificultad para aislar candidas en el líquido

cefalorraquídeo (LCR)1. La afectación cerebral aparece en más del

50 % de las candidiasis sistémicas letales7 de diversas formas1:

ventriculitis, absceso cerebral, cerebritis, vasculitis con infarto o

“pelotones fúngicos”.

El diagnóstico por imagen mediante ecografía, TC o RM8

muestra lesiones que pueden ser únicas (y confundirse entonces

con fenómenos necróticos, neoplasias, etc.) o múltiples, como

en el caso presentado, y que hay que diferenciar de lesiones in-

flamatorias por citomegalovirus, toxoplasma, rubéola; anomalías

del desarrollo, neoplasias y malformaciones vasculares.

La afectación cerebral agrava el pronóstico de la candidiasis

sistémica, incrementando la mortalidad6; las secuelas neurológi-

cas son constantes, siendo la parálisis cerebral frecuente en los

casos publicados9,10.

El tratamiento de la candidiasis cerebral1 se realiza habitual-

mente con anfotericina B intravenosa, bien en la forma clásica

o sus variantes (liposomal, complejo lipídico)10 durante 3-4 se-

manas, añadiendo 5-fluorocitosina oral, ya que este fármaco al-

canza buenos niveles en LCR.
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Amnesia global transitoria:
una enfermedad del adulto
presente en la infancia

Sr. Editor:

La amnesia global transitoria es un cuadro descrito por Ben-

der en 1956 y estudiado posteriormente por Fisher y Adams en

la edad adulta1. Son muy escasas las observaciones realizadas en

la población infantil de esta entidad, por lo que creemos de in-

terés la presentación de este caso clínico.

Se trataba de un varón de 11 años sin antecedentes de interés que

solicitó evaluación neuropediátrica por un episodio súbito de pér-

dida de memoria la semana anterior. Mientras jugaba un partido de

fútbol y sin ningún precipitante aparente, presentó bruscamente una

amnesia anterógrada y de lo sucedido los 2 días previos, sin otra sin-

tomatología asociada. Vivía con gran angustia esta situación y no

conseguía fijar lo que iba haciendo durante ese mismo día, pregun-

tándolo constantemente. En todo momento estaba consciente y

orientado. Al día siguiente la exploración física y neurológica es nor-

mal, presentando únicamente una amnesia de lo sucedido el día

anterior, que persiste en la actualidad. Exámenes complementarios:

la tomografía computarizada (TC) craneal y el electroencefalograma

(EEG) de vigilia normal. No se instauró ningún tratamiento.

La presentación clínica de este paciente es un cuadro típico

de amnesia global transitoria y se caracteriza por una intensa

amnesia anterógrada de presentación aguda, con incapacidad

para memorizar los acontecimientos que suceden, aunque la

conciencia, el razonamiento y la percepción son normales. Sue-

le existir cierta desorientación y ansiedad, y el paciente pregun-

ta de forma repetitiva sobre sí mismo y lo que le rodea. Los

exámenes neuropsicológicos evidencian una amnesia anterógra-

da completa y una amnesia retrógrada variable con gradiente
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temporal. La memoria inmediata está conservada y el resto de

la exploración neurológica es normal. La recuperación es pro-

gresiva, con una media de 4-6 h y queda una laguna perma-

nente del episodio. La aparición de este cuadro suele ser es-

pontánea, aunque aproximadamente en la mitad de los casos

existe un factor precipitante como el esfuerzo físico intenso, el

estrés emocional, la inmersión en agua fría o caliente o la ma-

niobra de Valsalva.

Este cuadro se ha asociado a numerosas patologías (migraña,

epilepsia, tumores, hematomas, fármacos, etc.) no habiendo

consenso sobre la etiología principal2. Se ha demostrado que

existe una hipoperfusión hipocámpica bilateral transitoria en la

tomografía computarizada por emisión de fotones simples

(SPECT)3. La causa de la hipofunción hipocámpica se descono-

ce, aunque se ha postulado que podría deberse a un fenómeno

vascular más amplio, con isquemia transitoria del territorio ver-

tebrobasilar, o que se trate de un fenómeno epiléptico, sin que

ninguna de las dos teorías haya podido ser demostrada4,5. Sólo

se ha encontrado una asociación clara con la migraña, existien-

do un aumento significativo de su prevalencia en los pacientes

con este cuadro al compararlos con el grupo control6. En este

supuesto se ha sugerido que la hipoperfusión hipocámpica po-

dría estar producida por un mecanismo similar al del aura mi-

grañosa, donde una hiperexcitabilidad neurógena inicial da paso

a una oligoemia secundaria a través de un complejo mecanis-

mo en el que se ven involucrados canales iónicos y neurotrans-

misores7. La prevalencia más baja de la amnesia global transito-

ria respecto a la migraña, y la tasa de recurrencia mayor de esta

última, hace pensar que tanto la susceptibilidad como el es-

tímulo necesario para activar este mecanismo, deben ser mayo-

res para la amnesia global transitoria.

Esta entidad tiene una incidencia de 32 por 100.000 habitantes

en los pacientes mayores de 50 años con un pico de edad en la

sexta década. En la edad pediátrica se trata de una patología

excepcional contando con casos aislados recogidos en la litera-

tura8. La migraña confusional aguda, típica en la infancia, tiene

una gran semejanza con este cuadro e incluso se ha propuesto

como una variante de la amnesia global transitoria9.

El diagnóstico del proceso es exclusivamente clínico y re-

quiere cumplir de forma estricta unos criterios diagnósticos (ta-

bla 1). Aunque nuestro caso es típico desde el punto de vista clí-

nico, dada la edad de presentación poco habitual, se decidió

realizar estudios complementarios que descartaran otros posi-

bles procesos con los que debe realizarse el diagnóstico dife-

rencial como son, entre otras, la amnesia psicógena, la migraña

confusional aguda, la epilepsia no convulsiva o el síndrome con-

fusional postraumatismo craneoencefálico.

Dado lo excepcional del cuadro en la edad pediátrica, a pesar

de conocer el excelente pronóstico de la amnesia global transi-

toria, consideramos se debe tomar una actitud conservadora y

mantener una postura expectante ante la evolución de esta en-

tidad al no tener datos de la misma a largo plazo.
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Astrovirus en la etiología de
las gastroenteritis pediátricas

Sr. Editor:

Las gastroenteritis virales constituyen un apartado importan-

te en la práctica asistencial pediátrica, por el interés que tiene

de una parte el efectuar un diagnóstico etiológico específico y de

TABLA 1. Criterios diagnósticos

1. Inicio súbito de amnesia anterógrada con imposibilidad de

retener nueva información y amnesia retrógrada de

extensión variable

2. Preservación de memoria inmediata y de la identidad

personal sin otra alteración cognitiva distinta a la amnesia

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

principio

4. Ausencia de signos focales neurológicos y de movimientos

convulsivos

5. Desaparición de los síntomas en menos de 24 h quedando

únicamente una amnesia del episodio

6. Ausencia de epilepsia, enfermedad psiquiátrica, traumatismo

craneoencefálico durante las 72 h previas, deterioro mental

progresivo e historia de alcoholismo o abuso de drogas

De Caplan, 198510.


