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Su evolución clínica, analítica y radiológica fue progresiva-

mente favorable, sin ninguna complicación. Tras 27 días de es-

tancia hospitalaria se decidió dar al paciente el alta con una ex-

ploración física íntegramente normal y sin datos analíticos de

infección.

La infección desencadenante de absceso retrofaríngeo más co-

mún en niños es la amigdalitis seguida de infecciones en cavida-

des nasales, senos paranasales, faringe, glándulas salivales, fuentes

otológicas y dientes. El traumatismo penetrante en la bucofaringe

con un objeto, es otra causa posible. Pueden existir causas iatro-

génicas como maniobras endoscópicas o intubaciones4,5.

Clínicamente este proceso se manifiesta, como en el caso que

se presenta, con fiebre elevada, taquicardia, disfonía, odinofagia,

tortícolis, dolor al intento de movilizar el cuello y adenopatías

cervicales5-7. Cuando aumentan las dimensiones del absceso

aparece disfagia, disnea y estridor inspiratorio/espiratorio más

intenso cuanto más joven es el niño8.

Normalmente, los abscesos retrofaríngeos están causados por

una flora polimicrobiana (88-100%) con una alta proporción de

anaerobios (53-100 %) y organismos productores de betalacta-

masas (41-71 %). Entre los gérmenes más frecuentemente en-

contrados están Streptococcus, Staphylococcus aureus, Haemo-

philus influenzae, Neisseria, Peptostreptococcus, Bacterioides y

Fusobacterium3,7,9.

La TC con contraste y la RM son las dos técnicas de imagen

que más nos van a ayudar en la determinación de la causa de un

tortícolis infeccioso agudo2. La TC con contraste se considera

en la actualidad la técnica de elección para el diagnóstico y se-

guimiento de un absceso retrofaríngeo con una especificidad del

60% y una sensibilidad de entre el 90 y el 95% según los dife-

rentes estudios7,9,10.

Una vez establecido el diagnóstico de absceso cervical pro-

fundo debe instaurarse inmediatamente el tratamiento adecua-

do. Es muy discutido, según los diferentes estudios publicados,

el optar inicialmente por un tratamiento médico con drenaje qui-

rúrgico o sólo por tratamiento médico. Optar por una u otra

posibilidad está en función de factores como el estado general

del niño, el tamaño del absceso, su accesibilidad quirúrgica y la

presencia o no de complicaciones añadidas. En los niños, y en

estadios iniciales podría optarse por un tratamiento antibiótico

intravenoso de amplio espectro y si el paciente no mejora en

las siguientes 24-72 h debería considerarse la necesidad de inci-

sión y drenaje quirúrgico abierto4,5,9.

Como tratamiento antibiótico empírico inicial han de elegirse

fármacos de amplio espectro con cobertura sobre grampositivos,

gramnegativos, anaerobios y gérmenes productores de betalacta-

masas. El uso de clindamicina más cefuroxima constituye una

buena opción3. En nuestro caso, también se consiguió una cober-

tura de amplio espectro utilizando cefotaxima más metronidazol.

Finalmente, y como conclusión, deberíamos pensar en la posi-

bilidad diagnóstica de un absceso retrofaríngeo ante un niño

con tortícolis, fiebre, leucocitosis, disfagia y adenopatías latero-

cervicales. Este proceso es una enfermedad grave que debe ser

reconocida precozmente para establecer un tratamiento adecua-

do y así evitar sus complicaciones que pueden llegar a ser letales.
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Síndrome 
de Wolff-Parkinson-White,
paro cardíaco e infarto 
de miocardio
(An Esp Pediatr 2001; 55: 289-291)
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La fibrilación ventricular y el paro cardíaco son complicacio-

nes conocidas en pacientes con síndrome de Wolff-Parkin-

son-White (WPW), y en niños pueden constituir la primera ma-

nifestación clínica1-4. La encefalopatía hipoxicoisquémica es la

secuela más frecuentemente descrita tras un episodio de paro

cardíaco en niños2-4. En este trabajo se presenta el caso de un

niño con síndrome de WPW, previamente asintomático, recu-

perado de un episodio de paro cardíaco, y en el que se observó,

tras la ablación de la vía accesoria, un patrón de infarto de mio-

cardio anterolateral extenso.
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Se trataba de un paciente de 11 años de edad enviado para

estudio electrofisiológico y ablación con radiofrecuencia por

presentar síndrome de WPW y haber sido recuperado de un epi-

sodio de paro cardíaco. A los 6 años fue diagnosticado de sín-

drome de WPW, y se mantuvo asintomático hasta los 11, en que

presentó un cuadro de pérdida brusca de conciencia, con au-

sencia de pulso, mientras jugaba al fútbol. Se le practicaron me-

didas de reanimación cardiopulmonar (RCP) básica hasta la lle-

gada de la UVI móvil, aproximadamente 5 min después. Tras

constatar asistolia, el personal médico comenzó la RCP avanza-

da (intubación endotraqueal, masaje cardíaco, adrenalina y atro-

pina). En el ECG se observó fibrilación ventricular que fue re-

vertida con 6 choques eléctricos de 200 J y pasó a taquicardia

supraventricular a 240 lat./min. El ECG en ritmo sinusal mostra-

ba síndrome de WPW (fig. 1A). Las exploraciones neurológicas

practicadas (electroencefalograma, tomografía computarizada

[TC], resonancia magnética [RM] y por emisión de fotones sim-

ples [SPECT] craneal) fueron compatibles con una encefalopatía

hipóxico-isquémica. Al mes y medio del ingreso hospitalario se

realizó ablación con catéter y radiofrecuencia de una vía acce-

soria posteroseptal derecha por vía venosa femoral derecha, sin

complicaciones. El ECG postablación mostró la presencia de on-

das Q, anchas (� 0,04 seg) y profundas en las derivaciones pre-

cordiales de V3 a V6, l y aVL, compatible con infarto de miocar-

dio anterolateral y lateral alto (fig. 1B). El ecocardiograma

bidimensional no mostró anomalías estructurales ni alteraciones

de la contractilidad segmentaria. Las coronariografías fueron

normales, con patrón de dominancia derecha. Se practicó estu-

dio isotópico de perfusión miocárdica en reposo con 99Tc myo-

view, observándose defecto de perfusión moderado en región

apical de ventrículo izquierdo (fig. 2). Tras la ablación de la vía

accesoria se mantuvo mes y medio antiagregado con aspirina en

dosis de 5 mg/kg/día. Tres meses más tarde, el ECG mostraba

una mejoría del patrón de necrosis, con disminución de la pro-

fundidad y anchura de las ondas Q (fig. 1C). A los 4 años de la

ablación se encuentra en rehabilitación, con secuelas neuroló-

gicas permanentes, sin recurrencia de las arritmias.

La fibrilación auricular rápida conducida a través de la vía ac-

cesoria es el mecanismo electrofisiológico básico implicado en

la producción de fibrilación ventricular en el síndrome de WPW.

El período refractario efectivo anterógrado de la vía accesoria

es el principal determinante de la frecuencia de activación ven-

tricular durante la fibrilación auricular, y una frecuencia de acti-

vación muy rápida se considera el precipitante de la fibrilación

ventricular. La práctica de ejercicio, al acortar el período refrac-

tario de la vía accesoria durante la fibrilación auricular y facilitar

la conducción a través del nodo auriculoventricular durante la

taquicardia supraventricular ortodrómica, puede ser un factor

desencadenante de la fibrilación ventricular en el síndrome de

WPW. La incidencia de fibrilación ventricular y paro cardíaco

en el niño con síndrome de WPW es desconocida, como tam-

bién lo es su incidencia en la población pediátrica. La mayoría

Figura 1. A) ECG de 12 derivaciones previo a la ablación
de la vía accesoria. El hallazgo atípico para
una vía accesoria posteroseptal es la presencia
de una onda delta positiva en V1. B) En el ECG
inmediato a la ablación, se observó, tras la de-
saparición de la onda delta, la presencia de un
patrón de infarto de miocardio de localización
anterolateral y lateral alto. C) A los 3 meses de
la ablación se observa una mejoría del patrón
de necrosis miocárdica, con disminución de la
profundidad y anchura de las ondas Q de ne-
crosis.
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Figura 2. Estudio de perfusión isotópica con 99mTc myo-
view. En la proyección de eje largo vertical se
observaba defecto de perfusión en la región an-
terior y apical del ventrículo izquierdo.
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de las series pediátricas publicadas son hospitalarias e incluyen

casos sintomáticos o asociados a cardiopatía congénita5. Al tra-

tarse de un episodio que en la mayoría de los casos conduce a

un resultado fatal, sólo una pequeña proporción de niños son

recuperados de un episodio de paro cardíaco extrahospitalario y

en una elevada proporción cursan con secuelas neurológicas

permanentes2-4. El infarto de miocardio ha sido raramente des-

crito. Los mecanismos implicados pueden ser múltiples: a) le-

sión miocárdica directa tras los choques eléctricos DC6, o b) se-

cundario a la compresión de la arteria coronaria descendente

anterior durante el masaje cardíaco, dado el trayecto retroester-

nal de su tercio medio7,8. El pronóstico del infarto de miocardio,

en este caso, es bueno, tanto por la preservación de la función

ventricular como por la mejoría en la evolución electrocardio-

gráfica a medio plazo. Por el contrario, la encefalopatía presen-

ta un mal pronóstico, y mantiene secuelas neurológicas graves.

La seguridad y eficacia de los procedimientos de ablación me-

diante radiofrecuencia9,10, y las catastróficas consecuencias de

la fibrilación ventricular y el paro cardíaco en niños con síndro-

me de WPW hace que, en la actualidad, dicho tratamiento debe

ser considerado, incluso en los casos asintomáticos, sobre todo

en aquellos que practican deporte competitivo.
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Urocinasa en el tratamiento
de derrame pleural
complicado
(An Esp Pediatr 2001; 55: 291-292)
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Hemos leído con gran interés la monografía “Tratamiento de

los derrames pleurales paraneumónicos” de Asensio de la Cruz

et al1, publicada el mes de marzo de 2001. Incidiendo en el uso

de fibrinolíticos para el tratamiento de los derrames paraneumó-

nicos complicados, presentamos el caso de una niña en la que

se aplicó urocinasa intrapleural.

Se trataba de una niña de 2 años y 5 meses de edad, trasla-

dada a nuestro hospital por neumonía refractaria a la antibiote-

rapia inicial y derrame pleural masivo ipsolateral. Entre los an-

tecedentes familiares y personales no hay datos de interés.

Como antecedentes patológicos destacan: bronquitis espásticas

de repetición (7 episodios hasta ese momento), dermatitis ató-

pica, varicela a los 9 meses y mononucleosis infecciosa a los

12 meses.

El proceso se había iniciado 8 días antes, con hipertermia

(39,8 °C axilar) y vómitos. Tres días después se asociaba abdo-

minalgia difusa, tos y postración. Al día siguiente se objetiva hi-

poventilación en base derecha. El estudio radiológico evidencia

neumonía en vértice de pulmón derecho y derrame pleural, por

lo que se remite a centro hospitalario. Ante la mala evolución

con la antibioterapia inicial (cefotaxima), se traslada a nuestro

hospital (fig. 1).

Figura 1. TC torácica tras colocación de tubo de drenaje:
neumotórax derecho, engrosamiento pleural y
áreas cavitarias periféricas con adherencias
pleurales.


