
En casos como el nuestro, la carga familiar de atopia, la
inexistencia de antecedente expreso de atragantamiento, la
inespecificidad de la auscultación pulmonar y los falsos
negativos de la radiografı́a de tórax convencional contribu-
yeron al retraso en su diagnóstico. Si se tiene en cuenta que
éste es un factor directamente relacionado con la probabi-
lidad de muerte por esta causa, conviene analizar el valor de
técnicas no invasivas (como la TC-RPM y la BV), que en
nuestro caso resultaron determinantes para la intervención
instrumental y la resolución del cuadro. Con la TC-RPM y la
BV, el procesamiento de las imágenes obtenidas en la
tomografı́a computarizada helicoidal permite, con la apli-
cación de baja dosis de radiación, ver el interior de las vı́as
aéreas, y simula la visión obtenida con un broncoscopio y
facilita la localización exacta del cuerpo extraño3,4. Hay
quien afirma que la BV no da información adicional a la
aportada por la TC-RPM como para justificar el aumento del
coste, pero la aplicación de ambas en la misma sesión puede
evitar broncoscopias inútiles y retrasos diagnósticos5. No
obstante, parece razonable que se realicen estudios que
evalúen la rentabilidad de su aplicación sistemática, pero

sin obviar la utilidad práctica real que ya puede tener en
determinados casos como el que aquı́ aportamos.
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Epistaxis como forma de inicio de
enfermedad hepática

Epistaxis as an initial sign of hepatic disease

Sr. Editor:

La hepatitis autoinmune es una enfermedad sintomática y
grave de origen desconocido, en la que se produce una
destrucción progresiva del parénquima hepático con evolu-
ción a cirrosis e insuficiencia hepática. Su curso es crónico y
el comienzo casi siempre mal definido. Los datos que ayudan
a establecer el diagnóstico son la presencia de hipertransa-
minasemia, hipergammaglobulinemia y autoanticuerpos;

asimismo, es necesaria la realización de biopsia hepática
para establecer el daño hepático y confirmar diagnóstico1–3.

Se presenta el caso clı́nico de una niña de 10 años de raza
negra, con padres de origen guineano, sin enfermedades
previas, salvo acné facial y epistaxis desde hacı́a un año. En
la analı́tica habitual presentaba hemograma sin datos de
anemia y de plaquetas normales, con aumento de amino-
transferasas 5 veces por encima del valor normal, por lo que
se envı́a para estudio. Se confirma hipertransaminasemia sin
ictericia ni datos de colestasis asociada, coagulación
alterada (alargamiento de tiempo de protrombina (TP),
tiempo parcial de tromboplastina (TTPA) e international
normalised ratio (INR) de 1,89), hipoalbuminemia de 2,6g/dl,
proteı́nas totales de 9,5 g/dl, aumento de Inmunoglobulina
G (IgG) 10 veces superior al valor normal y marcadores
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Figura 1 La tomografı́a computarizada con reconstrucción

multiplanar muestra un defecto de repleción en el bronquio

principal izquierdo y un detalle de la broncoscopia virtual que

confirma la ausencia de su luz.
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de autoinmunidad positivos (ANA [antinuclear antibody

‘anticuerpo antinuclear’] de 1/320 patrón homogéneo,
anticuerpos contra el músculo liso de 1/640 y anticuerpos
antiantigeno soluble de hı́gado (anti SLA) y antimitocon-
driales M2). Las serologı́as del virus de la hepatitis A, del
virus de la hepatitis B y del virus de la hepatitis C son
negativas y los anticuerpos anti-IgG positivos para el virus de
Epstein-Barr. Se completa el estudio etiológico con deter-
minación de creacinfosfoquinasa, alfa-1-antitripsina, ceru-
loplasmina, cobre, tirotropina y anticuerpos de celiaquı́a
que son normales.

Se administra vitamina K parenteral sin mejorı́a de la
coagulación. Ante sospecha de hepatitis autoinmune y de
necesidad de biopsia hepática para confirmar diagnóstico y
determinar la actividad y el estadio de la enfermedad, se
traslada a un centro terciario. La anatomı́a patológica
confirma el diagnóstico de hepatitis autoinmune con cirrosis
micronodular de desarrollo reciente y actividad moderada,
sin signos morfológicos de etiologı́a metabólica ni colangio-
patı́a. Se inicia tratamiento con corticoides y azatioprina
con respuesta parcial (descenso a la mitad de cifras de
aminotransferasas) y persistencia de coagulopatı́a a los 2
meses de iniciado el tratamiento.

Esta infrecuente entidad afecta sobre todo al sexo
femenino y a la raza caucasiana, con 2 picos de edad (de
10 a 20 y de 45 a 70 años). En el 40% de los casos el inicio
clı́nico es insidioso, con sı́ntomas como astenia y malestar
general, y es rara la epistaxis nasal. Muchos se diagnostican
tras análisis de rutina. La clave del diagnóstico4–7 es la
detección de autoanticuerpos junto con disfunción hepáti-
ca. Además, la presencia de hiperproteinemia y de
hipergammaglobulinemia IgG apoya el diagnóstico. En
función del tipo de anticuerpos se distinguen 2 tipos: tipo I

o forma clásica, que se caracteriza por la presencia de ANA y
de anticuerpos contra el músculo liso (como el caso
presentado) y tipo II, que presenta anticuerpos antimicroso-
males de hı́gado y de riñón o antı́genos contra el citosol
hepático.

Los hallazgos histológicos son infiltrado linfoplasmocı́tico
periportal y necrosis en puentes centroportal, en ausencia
de lesiones biliares, granulomas, depósitos en cobre u otros
hallazgos que indiquen otra etiologı́a.

El cuadro suele ser más grave en los casos de inicio en la
infancia, con cirrosis en la biopsia inicial entre el 60 y el 80%
de los casos, según las series. La mayor gravedad en niños y
el retraso en el diagnóstico y el tratamiento afectan
adversamente la evolución a largo plazo, lo que hace
fundamental el inicio precoz del tratamiento.

A pesar de la gravedad de la enfermedad en el momento
de la presentación, la respuesta con corticoides asociados o
no a azatioprina en niños es generalmente excelente, si bien
tanto adultos como niños con cirrosis al diagnóstico
raramente se mantienen en remisión al retirar el trata-
miento y precisan tratamiento de mantenimiento a largo
plazo8–10.

Cabe destacar de este caso lo siguiente:

� La forma de presentación poco habitual con epistaxis
nasal y con otros datos indirectos, como la presencia de
acné facial descrito como manifestación cutánea asocia-
da a esta enfermedad.

� La infrecuente afectación de raza negra, siendo más
habitual en raza caucásica y en paı́ses desarrollados.

� Alertar sobre la dificultad de diagnóstico precoz de esta
enfermedad con alto porcentaje en estadio de cirrosis al
inicio.

� Aunque parece que los pacientes con cirrosis responden
igualmente al tratamiento, en este caso la presencia de
datos de mal pronóstico, como la insuficiencia hepática y
coagulopatı́a graves (alargamiento del tiempo de pro-
trombina e INR superior a 1,5 no corregible con la
administración de vitamina K) y el hallazgo de cirrosis
micronodular, con respuesta parcial de aminotransferasas
y escasa mejorı́a de la coagulación a los 2 meses de
tratamiento, obliga a una vigilancia estrecha para
descartar progresión de la enfermedad e induce a pensar
que puede precisar, en un futuro, transplante hepáti-
co11–13.
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Parálisis facial en turista alemán de 7 años

Facial palsy in a 7-year-old German tourist

Sr. Editor:

A continuación presentamos el caso de un niño alemán de 7
años residente en una zona urbana de Berlı́n, que se
encontraba pasando sus vacaciones estivales en Mallorca.
Acudió al Servicio de Urgencias de nuestro hospital por
parálisis facial periférica derecha de 48 h de evolución. El
único antecedente relevante era la retirada de una
garrapata del pecho mientras jugaba en el jardı́n de su casa
6 semanas antes del inicio de la clı́nica. Con la excepción de
la paresia facial, la exploración fı́sica fue normal. Tampoco
se observó ningún hallazgo significativo en la analı́tica
general. No se practicó punción lumbar. Se pautó trata-
miento ambulatorio con prednisolona oral y se realizó
serologı́a para Borrelia burgdorferi ante la posibilidad de
una neuroborreliosis. Pocos dı́as después del regreso del
paciente a su paı́s se recibieron los siguientes resultados:
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay ‘técnica de
radioinmunoanálisis’) e inmunoblot o Western blot (inmu-
noelectrotransferencia) para detectar inmunoglobulina (Ig)
M e IgG, que fueron positivos. Se comunicó el resultado a la
familia y tras esto el niño fue llevado a un hospital de su
ciudad, en el que ingresó en buen estado general, sin
presentar signos menı́ngeos ni otros cambios en la explora-
ción neurológica. En el estudio del lı́quido cefalorraquı́deo
(LCR) destacó pleocitocis de 51 células/ml con predominio
de linfocitos, con glucorraquia y proteinorraquia normales.
La IgM frente a B. burgdorferi en LCR mediante ELISA resultó
positiva. Recibió tratamiento intravenoso hospitalario con
cefotaxima (150mg/kg/dı́a) durante 3 dı́as, completando 2
semanas de tratamiento antibiótico en domicilio con
ceftriaxona intramuscular (50mg/kg/dı́a). La evolución
posterior fue favorable con recuperación completa de la
movilidad facial.

La borreliosis de Lyme es una enfermedad multisistémica
causada por B. burgdorferi con expresión clı́nica muy
variable, y sus manifestaciones neurológicas aparecen en
los estadios temprano diseminado y tardı́o. La neurobo-
rreliosis en los niños presenta una serie de rasgos diferen-
ciales en relación con los adultos. En primer lugar, la
parálisis facial aislada seguida de la meningitis linfocı́tica
son las presentaciones más frecuentes en la población
pediátrica a diferencia de los adultos en los que predomina
el sı́ndrome de Bannwarth, una radiculoneuritis asociada a

parálisis de pares craneales y pleocitocis linfocı́tica en LCR.
En segundo lugar, ambas formas clı́nicas en la infancia
presentan mejor evolución. Por último, ciertas manifes-
taciones observadas en adultos a largo plazo, como los
trastornos neurocognitivos, no se han descrito en el ámbito
pediátrico1–4.

La borreliosis de Lyme es la causa verificable más
frecuente de parálisis facial en niños en áreas endémicas,
es causante del 25 al 30% de los casos. De hecho, en estas
zonas la mitad de los casos durante los picos epidémicos en
verano y otoño son causados por B. burgdorferi1,5. Frecuen-
temente, ésta es la única manifestación de la enfermedad,
ya que muchos pacientes no recuerdan haber tenido
picadura de garrapata o haber presentado eritema migra-
torio (EM) ni tampoco presentan manifestaciones clı́nicas de
meningitis a pesar de un estudio de LCR alterado1. Además,
la afectación puede ser bilateral, lo que sitúa a la
neuroborreliosis entre las pocas causas de parálisis facial
bilateral1,5–7. Como en el resto de las formas clı́nicas de
neuroborreliosis, el diagnóstico de certeza se basa en la
presencia de IgM en LCR, mientras que en su ausencia
el diagnóstico se considera probable si se evidencian
alteraciones en el LCR, fundamentalmente pleocitocis
linfocı́tica1,3,4.

Muchos expertos recomiendan tratar por vı́a parenteral
con ceftriaxona, cefotaxima o penicilina durante 2 a 4
semanas, previo examen de LCR. Otros aconsejan el
tratamiento oral con amoxicilina en menores de 8 años y
con doxiciclina en niños mayores si la punción lumbar es
normal, y están los que abogan por el tratamiento oral sin
punción lumbar en ausencia de sı́ntomas y signos clı́nicos de
meningitis. En todo caso, no resulta sorprendente la
controversia acerca del tratamiento de la parálisis facial
aislada teniendo en cuenta que la evolución con o sin
tratamiento antibiótico es la remisión en 4 a 6 semanas en la
mayorı́a de los casos. Ası́ pues, el objetivo fundamental del
tratamiento antibiótico serı́a evitar que la enfermedad
avance hacia la fase tardı́a. Finalmente, debemos señalar
que no hay pruebas concluyentes a favor del uso de
corticoides1–7.

La distribución de la borreliosis de Lyme en España
presenta un gradiente descendente norte-sur, es particular-
mente endémica en áreas de la cornisa cantábrica. Es
probable que sea poco frecuente en la cuenca medite-
rránea, si bien su prevalencia real en distintas zonas es
desconocida debido, entre otras causas, a la infradeclara-
ción y a la falta de estandarización del diagnóstico
serológico8,9. No obstante, se trata de una enfermedad
emergente en muchos paı́ses de Europa de donde procede un
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