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La succinilcolina en niños se emplea como relajante muscu-
lar de corta duración en determinadas intervenciones quirúrgi-
cas. La dosis usual es de 1 a 2 mg/kg por vía intravenosa, y has-
ta 2,5 mg/kg por vía intramuscular, sin sobrepasar una dosis
total de 150 mg. La recuperación del efecto neuromuscular de
la succinilcolina es más rápida en lactantes que en los niños1.
La administración de succinilcolina se asocia en ocasiones con
un aumento del tono del músculo masetero, tal como ocurrió en
nuestro caso. Suele ser un efecto leve que dura sólo algunos mi-
nutos y se puede superar abriendo manualmente la boca; en
ocasiones es tan intenso que impide la intubación endotra-
queal1. Es más frecuente en pacientes con alguna miopatía in-
flamatoria, distrofia muscular y miopatía metabólica a los que
se administra succinilcolina, y resulta excepcional en el niño
previamente sano4. También se ha descrito que los niños están
predispuestos a rabdomiólisis inducida por propofol cuando se
utiliza en dosis elevadas y de forma prolongada. En nuestro pa-
ciente se usó como anestésico, pero no creemos que influyó en
el desarrollo de la rabdomiólisis, ya que la toxicidad por propo-
fol se suele acompañar de acidosis metabólica e hipoxia pro-
gresiva, signos que no aparecieron en nuestro caso5.

Dentro del diagnóstico diferencial, en nuestro caso, se inclu-
yen la hipertermia maligna (por instauración brusca del cuadro,
pero suele acompañarse de signos como taquicardia, hipercap-
nia, acidosis e hipertermia incontrolable6), isquemia muscular
por compresión (ausencia de una historia típica y, según algu-
nos autores, las cifras de creatincinasa postoperatorias son mu-
cho menores que las observadas en nuestro caso6), piomiositis,
mionecrosis (suelen ser más localizadas y en ocasiones se re-
quiere para diferenciarlas el uso de un una tomografía compu-
tarizada o resonancia magnética7).

Ante la aparición de coluria o alteraciones de enzimas muscu-
lares en un postoperatorio se ha de sospechar una rabdomiólisis
aguda. Es necesario establecer un diagnóstico precoz clínico y
analítico, y un tratamiento con fluidoterapia intravenosa como
realizamos en nuestra paciente, para prevenir la insuficiencia re-
nal aguda8,9. La disfunción renal es multifactorial por acción de la
mioglobina que produce obstrucción tubular y toxicidad renal di-
recta, isquemia cortical y disminución de la función glomerular7.
Concluimos que la rabdomiólisis es un efecto raro en niños pre-
viamente sanos a los que se administra succinilcolina y que este
fármaco debe evitarse en pacientes con historia previa de rab-
domiólisis, en aquellos con daño muscular pasado o reciente10.
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Precisiones en el diagnóstico
y tratamiento de los tumores
vasculares congénitos

Sr. Editor:

En relación con la carta publicada en su revista con el título
“Uso de interferón alfa en el síndrome de Kasabach-Merritt”1,
creemos oportuno apuntar alguna consideración al respecto.

En primer lugar, el diagnóstico de hemangioendotelioma ka-
posiforme debe estar sustentado por la confirmación histológica,
por lo que una biopsia después de remontar la trombopenia
inicial hubiera sido recomendable. Por otra parte, el síndrome
de Kasabach-Merritt no es sinónimo de trombopenia y alarga-
miento del tiempo de protrombina y resulta imprescindible eva-
luar los niveles de dímero-D para confirmarlo y distinguirlo de la
coagulopatía de consumo que provocan otras anomalías vascu-
lares congénitas. Además, es excepcional la evolución tan rápi-
da a la resolución completa en un tumor tan agresivo como el
hemangioendotelioma kaposiforme2. Este fenómeno es típico
del angioma congénito, un tumor vascular de aspecto diferente
al hemangioma convencional, totalmente desarrollado en el na-
cimiento.

Recientemente hemos tratado un recién nacido con 6.000 pla-
quetas/ml y un gran tumor vascular congénito en la extremidad
inferior en el que la biopsia e inmunohistoquímica posterior
confirmaron el diagnóstico de angioma congénito Glut-1 nega-
tivo. En la actualidad los tumores vasculares congénitos pueden
agruparse en cuatro subtipos clínicos e histológicos: hemangio-
mas, angiomas congénitos, angioblastomas y hemangioendote-
liomas kaposiformes, los primeros siguen un proceso carac-
terístico y bien conocido de proliferación, estabilización e
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involución. Los angiomas congénitos pueden ser no involutivos
o rápidamente involutivos y, finalmente, angioblastomas y he-
mangioendoteliomas kaposiformes pueden involucionar o no.
De cualquier manera, antes de decidir el tratamiento conserva-
dor, la administración de esteroides, interferón o la extirpación
quirúrgica es razonable biopsiar la lesión, realizar estudio in-
munohistoquímico con el marcador Glut-1 y determinar el factor
de crecimiento de fibroblastos en orina (b-FGF) para tipificar el
tipo de tumor ante el que nos encontramos y valorar las posibi-
lidades de respuesta al tratamiento farmacológico y decidir la
abstención terapéutica o la resección del mismo.
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Absceso esplénico 
de origen brucelar

Sr. Editor:

La brucelosis es una zoonosis causada por una de las cuatro
especies de Brucella, que infectan al ser humano: mellitensis,

abortus, suis y canis. Son microorganismos intracelulares facul-
tativos, capaces de evadir los mecanismos defensivos del hués-
ped y sobrevivir en el interior de las células fagocíticas por pe-
ríodos prolongados1,2.

Se presenta un varón de 11 años, con un cuadro febril de predo-
mino vespertino, y astenia de 4-5 días de evolución.

En los antecedentes familiares, destaca el contacto habitual con
ganadería caprina. Entre los antecedentes personales, el escolar fue
diagnosticado de brucelosis 6 meses antes en otro hospital, con rosa
de Bengala (positiva) y hemocultivo (negativa). Siguió tratamiento
con estreptomicina durante 15 días y doxiciclina durante 6 sema-
nas.

A la exploración física destacaba un abdomen doloroso a la pal-
pación en hipocondrio izquierdo, sin esplenomegalia evidente y con
tendencia a actitud escoliótica izquierda.

En las exploraciones complementarias las determinaciones analí-
ticas resultaron normales (hemograma, bioquímica, enzimas hepáti-
cas, proteína C reactiva, sedimento y urocultivo).

Los hemocultivos seriados practicados resultaron negativos y la
serología con aglutinación directa a Brucella positiva (1/160), test
brucellacapt positivo (1/2.560) y rosa de Bengala positivo (1/4).

En la ecografía abdominal se observó bazo aumentado de tama-
ño, con áreas hipoecoicas en periferia de polo inferior de aproxi-
madamente 18 mm (fig. 1).

La tomografía computarizada (TC) abdominal: área hipodensa en
zona periférica de polo inferior de bazo, con afectación de grasa cir-
cundante, compatible con absceso esplénico (fig. 2). La resonancia
magnética (RM) de columna lumbosacra: normal.

Se inició terapia con gentamicina, doxiciclina y rifampicina. Con
este tratamiento se consiguió la remisión del proceso febril a las
72 h. Se mantuvo el tratamiento con el aminoglucósido durante
15 días, y doxiciclina más rifampicina durante 6 semanas.

Actualmente se practica control serológico cada 6 meses, durante
los cuales se ha observado un descenso de los títulos de anticuer-
pos, con evolución favorable.

La brucelosis es una zoonosis caracterizada por fiebre ondu-
lante y diversa sintomatología asociada1. Las formas focales se
presentan en aproximadamente el 33% de los enfermos, tenien-
do mayor riesgo de evolución desfavorable2,3.

La formación de abscesos es más frecuente en infecciones
causadas por B. suis, y son muy raras en infecciones por B. me-

litensis2.
Los abscesos esplénicos constituyen procesos poco frecuen-

tes, cuya incidencia en autopsias se cifra entre el 0,2 y el 0,7%,
por ello son escasas las publicaciones al respecto2.

Figura 1. Imagen hipoecoica de 18 mm en periferia de
polo inferior de bazo.

Figura 2. TC abdominal con área hipodensa en zona pe-
riférica de bazo, con afectación de grasa cir-
cundante.


