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Recientemente se utilizado el análogo sintético de la prostaci-

clina I2 (iloprost)3-5 que presenta ventajas frente a la prostacicli-

na I2 como mayor estabilidad y solubilidad en medios isotóni-

cos. También presenta mayor vida media (20-30 min) y mayor

duración de efecto 60-120 min (frente a 10-30 min del epopros-

tenol) lo cual permite su administración intermitente7.

La experiencia en neonatología es limitada y referida casi ex-

clusivamente a pacientes con hipertensión pulmonar secunda-

ria a cardiopatía congénita y/o cirugía cardiovascular8. Ehlen et

al9 presentan un caso de HTPP neonatal e iloprost por vía inha-

latoria y endotraqueal. Existen trabajos con casos de HTPP sin

ventilación mecánica con menor porcentaje de intubación10.

En nuestro caso, destaca la respuesta favorable a pesar de

iniciarse tardíamente. El NOi precisa de instauración precoz para

una respuesta satisfactoria1. La dosificación es una cuestión abierta

dada la escasa experiencia en neonatos. La dosis fue deducida

a partir de la empleada en adultos (30-200 �g/día) 7 y pediatría

(10-25 ng/kg/min)3,8,9. La estabilidad clínica al descender dosis su-

giere la necesidad de ensayos clínicos o experimentales que inten-

ten definir la dosis mínima eficaz. Igualmente serán necesarios es-

tudios con el mayor número de pacientes para valorar la eficacia en

función del aumento de supervivencia o la no necesidad de ECMO.
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Abscesos pulmonares
múltiples por Staphylococcus
aureusen un paciente
portador de port-a-cath

Sr. Editor:

La neumonía estafilocócica supone menos del 10 % de las

neumonías bacterianas en niños. Afecta sobre todo a niños me-

nores de 3 años, y son factores predisponentes las inmunodefi-

ciencias, las infecciones virales previas y el uso de antibióticos1.

El proceso puede ser primario, por aspiración o inhalación, o se-

cundario, vía hematógena desde un foco infeccioso localizado

en la piel o el sistema osteoarticular1,2. Dependiendo de la etio-

patogenia, las características de las lesiones pulmonares y la

evolución clínica serán diferentes.

Niño de 3 años que presenta de forma aguda fiebre alta y tos

productiva. Afecto de hemofilia A2 es portador de un port-a -ca th

(PAC) para la administración del factor VIII recombinante. A la ex-

ploración física destaca hipofonesis en la base pulmonar derecha

con estado general conservado y sin signos de dificultad respira-

toria. La zona del PAC no muestra signos inflamatorios y el resto de

la exploración es normal. Se realiza una radiografía de tórax en la

que se aprecian múltiples imágenes cavitarias, algunas de ellas con

nivel hidroaéreo (fig. 1). En la analítica sanguínea destacan

20.650 leucocitos/�l (72 % neutrófilos; 26 % linfocitos; 2 % mono-

citos) y proteína C reactiva de 334 mg/l. Se recogen hemocultivos
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Figura 2. Evolución clínica  del pa ciente dura nte el tra ta -
miento con iloprost (14 día s). El índice de oxi-
gena ción desciende de 30 a  9 tra s la s primera s
24 h y a  4 tra s 96 h. Descenso progresivo de la
a sistencia  ventila toria , oxigenotera pia , soporte
inotrópico y tera pia  con NOi. Se precisa n cifra s
menores de presión a rteria l sistémica  (MAP)
pa ra  contra rresta r la  presión pulmona r (supra -
sistémica  a l inicio del tra ta miento) e invertir el
shunt.
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a través del PAC y transcutáneo. La TC informa de la presencia

de varias cavidades de pared gruesa con nivel hidroaéreo en la

mayoría, diseminadas en ambos campos pulmonares, destacando

una de 5 cm en lóbulo inferior derecho y otra con contenido aé-

reo, de 2 cm de diámetro, en lóbulo inferior izquierdo (figs. 2A y

B). Ingresa con la orientación diagnóstica de abscesos pulmonares

múltiples iniciándose tratamiento empírico intravenoso con cefo-

taxima, vancomicina y metronidazol. Al tercer día de ingreso se

confirma la presencia de Sta phylococcus a ureus sensible a cloxa-

cilina en ambos hemocultivos, por lo que se continúa con dicho

antibiótico en monoterapia. Se procede a retirar el PAC y al dre-

naje percutáneo guiado por escopia del absceso de mayor tama-

ño, confirmándose en el cultivo del pus la presencia de S. a u-

reus. El tratamiento intravenoso se mantiene 3 semanas y se

continúa por vía oral durante 15 días. La evolución es favorable y

el control radiológico a las 3 semanas muestra cavidades aéreas

residuales.

Las imágenes pulmonares cavitarias con contenido aéreo o hi-

droaéreo pueden producirse por diversos mecanismos. Es difí-

cil diferenciar, mediante técnicas de imagen, entre quistes,

ampollas, neumatoceles, pioneumatoceles y abscesos. La histo-

ria clínica y la evolución son básicos para establecer el diagnós-

tico3,4.

Los neumatoceles son cavidades aéreas de pared fina que

aparecen tras un proceso necrótico del parénquima pulmonar,

por lo general una infección, y cuando se sobreinfectan provo-

can pioneumatoceles. Los abscesos pulmonares, en cambio, es-

tán rodeados por una pared fibrosa y representan un foco de su-

puración primario1,3,5.

El principal agente causal de lesiones cavitarias pulmonares es

Sta phylococcus a ureus, seguido en frecuencia por Streptococcus

pneumonia e1,3. En el caso presentado, el foco primario es la in-

fección del PAC por S. a ureus con posterior diseminación al pul-

món por vía hematógena.

Dependiendo del mecanismo etiopatogénico, las lesiones

pulmonares son diferentes. Así, la neumonía estafilocócica pri-

maria provoca una bronconeumonía con áreas de necrosis he-

morrágica, cavitación precoz y formación de neumatoceles, y

en el caso de la neumonía secundaria, como en el caso pre-

sentado, al ser originada por émbolos sépticos, se producen

microabscesos pulmonares bilaterales con cavitación poste-

rior1.

Los pacientes presentan habitualmente fiebre alta, afectación

del estado general, tos y dificultad respiratoria. La radiografía de

tórax y la TC son las principales técnicas de imagen que se utili-

zan y el diagnóstico etiológico se realiza mediante el aislamiento

del microorganismo en sangre, líquido pleural y otras coleccio-

nes purulentas2.

El tratamiento antibiótico empírico ante la sospecha de neu-

monía necrosante o absceso pulmonar debe ser intravenoso y

cubrir bacterias grampositivas, gramnegativas y anaerobias. Una

vez conocida la etiología, el tratamiento se modificará según el

antibiograma. La duración del tratamiento antibiótico es de 3 a

6 semanas 6-8. Si existe una cavidad superior a 6 cm, no hay

respuesta al tratamiento después de 2 semanas, el agente etio-

lógico es resistente a los antibióticos administrados o el proce-

so se cronifica estará indicada la realización del drenaje percu-

táneo 6. En nuestro caso, al estar indicada la extracción del PAC,

se procedió durante el mismo acto quirúrgico al drenaje percu-

táneo del absceso de mayor tamaño para acelerar el proceso de

curación.
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Figuras 2 A y B. TC torá cica . Se observa n múltiples ca vida des, la  ma yoría  con nivel hidroa éreo, disemina da s en a mbos
ca mpos pulmona res.

A B

Figura 1. Ra diogra fía  de tóra x: se observa n imá genes ca -
vita ria s, la  de ma yor ta ma ño situa da  en el ló-
bulo inferior derecho.



Cartas al Editor

178 An Pediatr (Barc) 2005;63(2):175-84

En general, la mortalidad de la neumonía estafilocócica es

del 10-20 % debido a la enfermedad de base o a complicacio-

nes de la neumonía. En niños previamente sanos, el pronóstico

es bueno y la recuperación suele ser completa1-2.
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Empiema epidural 
tras intervención por
laparoscopia de estenosis
hipertrófica de píloro
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El empiema epidural es una enfermedad poco frecuente en

niños que generalmente conlleva un grave daño neurológico e

incluso la muerte si el diagnóstico se realiza tardíamente1. Suele

estar relacionado con ciertos factores de riesgo como procesos

inflamatorios locales como espondilodiscitis, inmunodeficien-

cias, anestesia epidural o cirugía espinal2,3.

Presentamos un caso clínico de empiema epidural en un lactante

varón de un mes de edad, que fue intervenido la semana previa al

desarrollo del cuadro clínico de estenosis hipertrófica de píloro me-

diante laparoscopia con acceso umbilical. El paciente desarrolló a

los 7 días de la intervención fiebre (máxima 38,8 °C), malestar ge-

neral y dificultad en las tomas, sin afectación de los signos vitales.

En la exploración física inicial no se apreció rigidez de nuca ni dé-

ficit neurológico. El hemograma practicado reveló inicialmente

14.100 leucocitos/�l (66,8 % segmentados; 19 % linfocitos), una pro-

teína C reactiva (PCR) > 12 mg/dl y se recogió un hemocultivo. Se

realizó una ecografía abdominal para descartar la presencia de una

complicación postoperatoria que fue normal, y se inició tratamien-

to empírico con amoxicilina y ácido clavulánico. Dada la persisten-

cia de la fiebre durante más de 24 h, se decidió repetir la analítica,

presentando en el hemograma 24.400 leucocitos/�l (48 % segmen-

tados; 16 % cayados; 2 % metamielocitos; 30 % linfocitos) y una PCR

de 38,79 mg/dl. Se realizó una punción lumbar para descartar la

presencia de meningitis, obteniéndose pus espeso, motivo por el

que el paciente ingresó en la UCI. Finalmente en los cultivos reco-

gidos (sangre y LCR) se obtuvo la presencia de Sta phylococcus a u-

reus sensible a oxacilina, por lo que se cambió el tratamiento a

cloxacilina y rifampicina. Se practicó una radiografía de tórax (nor-

mal), una ecocardiografía (normal) y se realizó un examen neuro-

lógico completo que resultó ser normal. Se realizó una ecografía del

SNC, donde se apreció la presencia de hiperecogenicidad del es-

pacio extraaxial en la práctica totalidad del raquis, alcanzando un

grosor máximo de 5 mm en el espacio L1-L2. Se realizó una RM que

demostró la presencia de un empiema epidural (fig. 1), un absceso

pulmonar de 2 × 2 cm y un absceso prevertebral de 4 cm. Se repitió

la ecografía a las 48 h del tratamiento y se observó una clara dis-

minución de la colección epidural. El tratamiento se mantuvo

durante 3 semanas y posteriormente se continuó con cloxacilina

únicamente durante 5 semanas más. Dado el antecedente de la in-

tervención quirúrgica y sobre todo, la vía de acceso umbilical em-

pleada, se cree que el origen del empiema epidural haya sido una

diseminación del germen favorecida por la vía de acceso de la ci-

rugía.

Durante su seguimiento se han realizado gammagrafías óseas y

estudios para descartar inmunodeficiencias, todos ellos normales.

A los 2 años de edad, el paciente es un niño sano que no presenta

ninguna secuela neurológica.

El empiema epidural es una enfermedad infrecuente cuya inci-

dencia es de 0,2-2/10.000 ingresos hospitalarios4, siendo el princi-

pal microorganismo causante S. a ureus, si bien otros patógenos

como Streptococcus pneumonia e y virida ns, Proteus mira bilis y

Enteroba cter cloa ca e se han aislado en ocasiones5. Son diversos

los factores de riesgo que pueden favorecer su desarrollo como

diabetes mellitus, infecciones de la piel, punciones lumbares, in-

tervenciones previas, traumatismos espinales o alteraciones de la

inmunidad6. En el caso presentado, probablemente la disemina-

ción de S. a ureus tenga su origen desde la región umbilical como

consecuencia de la manipulación quirúrgica (vía de acceso en la

laparoscopia) de una zona posiblemente colonizada por este mi-

croorganismo.

Durante la infancia el empiema epidural suele desarrollarse

por diseminación hematógena del patógeno causante desde la

piel, oído medio, tracto urinario y huesos. La localización más

frecuente suele ser torácica o lumbar, debido al gran desarrollo

de plexos venosos en estas regiones7.

La sintomatología en adultos y niños mayores suele aparecer

en cuatro fases: inicialmente dolor espinal, seguido de dolor ra-

dicular y finalmente de paresia y parálisis. En neonatos la sinto-

matología es menos típica e incluye fiebre, rigidez de nuca, irri-

tabilidad y pérdida de apetito7.
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