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Réplica
Sr. Editor:
Apreciamos los comentarios del Dr. Álvez al artículo recien-

temente publicado por nosotros en su revista sobre la utilidad
de la antibioterapia en el tratamiento de las adenopatías por mi-
cobacterias no tuberculosas (MNT)1. Coincidimos en que la re-
sección quirúrgica2 sigue siendo el tratamiento de elección, y
en la posible necesidad de tratamiento médico asociado a la
cirugía. Si bien no está claro el papel de la quimioterapia, ésta
puede asociarse a una reducción del tamaño de las adenopatías
y facilitar el tratamiento quirúrgico. No obstante, no está esta-
blecido cuál debe ser el tratamiento médico de elección3. La
excelente actividad in vitro de los nuevos macrólidos, azitromi-
cina y claritromicina, y la buena experiencia en inmunodepri-
midos con infección diseminada por Mycobacterium-avium
complex hace que se les considere fármacos de elección, exis-
tiendo más experiencia con claritromicina4,5 en el tratamiento
de adenitis en niños. Sin embargo, el riesgo de desarrollo de re-
sistencias a la monoterapia, como se ha documentado en in-
munodeprimidos, sugiere la necesidad de asociar al menos un
segundo fármaco. Existe experiencia, limitada, con rifampicina,
rifabutina5, etambutol y ciprofloxacino6 en niños. Todos estos
fármacos presentan sus inconvenientes. La rifampicina es mu-
cho menos activa que los otros tres fármacos. La rifabutina es
cara y no está disponible en España. El etambutol, aunque es
bien tolerado en niños, no existe en solución, lo que limita el
ajuste de dosis, y como reconoce el Dr. Álvez presenta poten-
cial toxicidad óptica, que es difícil controlar en niños pequeños,
edad habitual de presentación de las adenitis por micobacterias.
Coincidimos en que las quinolonas no deberían utilizarse en ni-
ños si hay otras opciones. No obstante, ciprofloxacino es un
fármaco muy bien tolerado en niños, con una amplísima expe-
riencia de su seguridad, existe en solución, y datos de posible
efectividad en el tratamiento de adenitis por micobacterias en
edades pediátricas7. En nuestra opinión, la mayor consideración
en contra del uso de quinolonas en niños no es la seguridad
para el niño individualmente, sino el empleo extenso en infec-
ciones comunes de la comunidad por el riesgo de desarrollo y
transmisión de cepas resistentes como ocurre en el adulto en
nuestro país. 

La adenitis por micobacterias no tuberculosas, aunque es una
enfermedad relativamente común en pediatría, se presenta es-
porádicamente, y el uso de quinolonas no pensamos que su-
ponga para la comunidad un riesgo de transmisión de resisten-
cias a patógenos comunes8. Respecto a la administración de
ciprofloxacino en el niño diagnosticado de adenitis por micobac-
terias, creemos que se deben poner en la balanza los riesgos y
beneficios, incluyendo la escasa evidencia de eficacia, el posible
beneficio asociado a cirugía y claritromicina, la falta de datos de
que exista otro tratamiento médico mejor, así como la amplia evi-

dencia de seguridad en niños y su fácil dosificación, a pesar de
que las quinolonas no están aún aprobadas en pediatría.
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Hemorragia digestiva 
por anomalía vascular

Sr. Editor:
En ocasiones el diagnóstico etiológico de la hemorragia di-

gestiva resulta difícil en Pediatría, así como la interpretación de
las lesiones apreciadas por endoscopia, especialmente si ésta no
la realiza un pediatra, ya que las causas de hemorragia digesti-
va alta en el niño difieren en gran medida de las que presenta
el adulto y varían en función de la edad.

Se trata de un varón de 3 años de edad, que 1 semana después de
ser sometido a amigdalectomía y estando previamente bien, pre-
senta varios vómitos abundantes de sangre roja, con repercusión he-
modinámica. En las semanas siguientes sufre hasta cuatro episodios
similares de hemorragia digestiva, autolimitados, y de intensidad
variable (dos de ellos requieren ingreso en UCIP), permaneciendo
entre ellos totalmente asintomático. Mediante gastroscopia se visua-
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liza una lesión vascular subcardial hacia la curvatura menor, infor-
mada como posible malformación congénita arterial submucosa (en-
fermedad de Dieulafoy), por el que es derivado a nuestro hospital
para tratamiento endoscópico o quirúrgico.

La repetición de la gastroscopia detecta en el pilar amigdalino iz-
quierdo una lesión blanquecina ovalada, indicativa de la presencia
de una úlcera revestida de fibrina (fig. 1A). En el fundus se visuali-
za una lesión amplia de aspecto angiomatoso de aproximadamente
3 cm de diámetro, sin coágulos ni vaso sangrante en su superficie
(fig. 2). Se toman muestras para estudio anatomopatológico, el cual
revela la existencia de una gastritis crónica activa, y para prueba de
ureasa, positiva a los 10 min.

Se efectúa tratamiento erradicador con triple terapia, llevándose a
cabo posteriormente nueva endoscopia digestiva alta, en la que se
aprecia desaparición de la lesión anteriormente referida en fundus y
persistencia de la referida a nivel del lecho amigdalar izquierdo, con
imagen indicativa de ojal vascular sin cicatrizar (fig. 1B). La TC cervical
revela la existencia de una variante vascular anatómica en la vasculari-
zación del cuello con un trayecto muy medial de la carótida interna iz-
quierda, prácticamente por debajo de la mucosa del cavum y la orofa-
ringe. La vascularización del lado derecho no muestra anomalías.

Ante la imposibilidad de embolización selectiva del origen de la he-
morragia se decide realizar exploración quirúrgica con ligadura de la
arteria carótida externa y hemostasia del lecho amigdalar izquierdo.

La evolución posterior es favorable con cicatrización completa de la
lesión faríngea, y sin presentación de nuevos episodios de sangrado.

La lesión de Dieulafoy es una causa rara de hemorragia di-
gestiva, que aparece generalmente en pacientes varones de
edad media o avanzada. Desde el punto de vista histológico re-
fleja la existencia de una inusual y gruesa arteria que atraviesa la
submucosa y discurre en contacto con la mucosa. Mínimas ro-
turas de esta capa hacen posible la rotura del vaso. Por regla ge-
neral asienta en el estómago proximal, localizándose el 80% de
ellas en la zona de la curvatura menor1-3. Su diagnóstico inicial
es endoscópico y requiere la visualización de un punto san-
grante arterial a través de un defecto menor de 3 mm de la mu-
cosa, un vaso que protruye (hemorrágico o no) dentro de un de-
fecto mucoso pequeño con una mucosa aparentemente normal
alrededor o un coágulo de base estrecha adherido a un mínimo
defecto de la mucosa. Si se identifica correctamente la lesión
desde un principio, la aplicación de tratamiento endoscópico
suele conducir a una evolución favorable4.

Aunque en la literatura médica existen casos descritos de le-
sión de Dieulafoy en niños5,6, las malformaciones vasculares en
general son causas infrecuentes de hemorragia digestiva en la
edad pediátrica. Por el contrario, causas habituales de hemate-
mesis en la edad preescolar y escolar son las debidas a un ori-
gen extradigestivo, siendo la más frecuente la existencia de un
punto hemorrágico a nivel otorrinolaringólogo. Es por ello que
dicha zona siempre debe ser explorada minuciosamente en todo
paciente con una hemorragia digestiva alta, especialmente si en-
tre los antecedentes se encuentra la manipulación de esta zona.
La introducción del endoscopio bajo visión directa resulta una
técnica de gran valor en estos casos.

Todas estas consideraciones, unidas a que la imagen gástrica
inicial no cumplía criterios diagnósticos de lesión de Dieulafoy,
nos condujo a mantener una actitud expectante en nuestro pa-
ciente, tomar biopsias para estudio anatomopatológico y consi-
derar como primera posibilidad etiológica de hemorragia la le-
sión en lecho amigdalar izquierdo, probablemente secundaria a
la amigdalectomía.

En resumen, en ocasiones resulta difícil identificar la causa
de la hemorragia digestiva y resulta de gran importancia efectuar
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Figura 1. Úlcera a nivel de lecho amigdalar izquierdo, revestida de fibrina (A) y sin la misma (B).

Figura 2. Lesión angiomatosa en fundus gástrico.
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una detallada anamnesis, así como considerar un origen extradi-
gestivo de la misma. Junto a ello se debe considerar la idiosin-
crasia del niño, con una expresividad diferente de las enferme-
dades con respecto al adulto.
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Exantema periflexural
asimétrico: a propósito 
de un caso

Sr. Editor:
Se trata de un niño de 20 meses de edad, sin antecedentes perso-

nales de interés, que acude a consulta en el mes de enero por la apa-
rición de una erupción pruriginosa de 2 días de evolución, en axila
izquierda, sin otros síntomas añadidos, ni antecedente infeccioso
previo. La madre refiere el contacto con mantillo, residuo orgánico
empleado como abono para jardín, el día anterior a la erupción.

En la exploración física presenta pequeñas pápulas eritematosas y
confluyentes, en axila izquierda. El resto de la exploración física esta
dentro de la normalidad. Se inicia tratamiento con un antihistamíni-
co oral. En cuanto a los antecedentes familiares, el padre presenta
unas lesiones en la primera comisura y dorso de la mano derecha,
pruriginosas, de las mismas características, en relación con la mani-
pulación del mismo producto.

A los 7 días acude de nuevo por empeoramiento del cuadro. En
la exploración no hay afectación del estado general, se observa un
crecimiento centrífugo de la erupción hacia el brazo, antebrazo y
tronco homolateral con un aclaramiento central libre de lesiones de
aspecto purpúrico. Se observan lesiones aisladas en la axila contra-
lateral, tronco, dedos de las manos y raíz de miembros inferiores.

Respeta cara, palmas y plantas (fig. 1). Se observa una adenopatía en
axila izquierda, siendo el resto de la exploración normal.

A partir de la segunda semana se objetiva la remisión paulatina de
las lesiones (fig. 2). El cuadro remite de manera espontánea, sin des-
camación, a las 3 semanas de haberse iniciado.

El exantema periflexural asimétrico es un cuadro clínico de pre-
dominio en niñas, entre 4 meses y 5 años, con un pico máximo a
los 2 años de edad y poco frecuente en adultos1-3. Suele aparecer
con más frecuencia en invierno y primavera1,4. El cuadro clínico se
caracteriza por una erupción en el área periflexural de grandes
miembros, principalmente en axila y zona lateral del tronco, y me-
nos frecuente en región inguinal, con prurito discreto en la mitad
de los casos. No hay predominio por el lado derecho o izquierdo.
Las lesiones consisten en pápulas de pequeño tamaño de 2-4 mm
de diámetro, eritematosas, que confluyen en placas, de aspecto es-
carlatiniforme. Durante la primera semana hay un crecimiento cen-
trífugo de la lesiones, dejando un aclaramiento central, de color
azulado o con características purpúricas en algunas zonas, con una
distribución hemicorporal y de aspecto más morbiliforme, eccema-
toso o reticulado. Suele acompañarse de una adenopatía regional
en el área de la erupción inicial. Durante las primeras 2-4 semanas
puede afectarse el lado contralateral, separado por piel normal y de
forma asimétrica, apareciendo lesiones aisladas en el resto del cuer-
po5. Respeta las mucosas, la cara, las palmas y las plantas. Se acom-
paña en ocasiones de una fina descamación al final del cuadro.

A veces se acompaña de sintomatología generalizada antes o
durante el exantema, como es fiebre, infecciones del tracto res-
piratorio superior y gastrointestinal2,6. Su etiología sigue siendo
desconocida, no se ha identificado ningún factor desencadenan-
te, tras 40 años de su descripción. No hay documentación de
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Figura 1. Erupción
eritematopapulosa con
borde circinado y acla-
ramiento central en
axila izquierda, parte
lateral del tórax y bra-
zo del mismo lado.


