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Cartas al Editor

cambios probablemente son debidos a alteraciones en la regula-

ción del ciclo celular producidos por el producto defectivo del

gen ATM8.

En el caso que presentamos, el paciente no padeció en nin-

gún momento los procesos que clásicamente se atribuyen a la

etiopatogenia de la siringomielia, por lo que pensamos que pue-

de tratarse de una asociación relacionada con los cambios de-

generativos propios de la enfermedad. Aunque la existencia de

estos cambios son conocidos, en la literatura médica revisada no

hemos encontrado previamente descrita la asociación de AT con

siringomielia.
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Apendicitis de muñón
apendicular. Una nueva
observación

Sr. Editor:

La apendicitis de muñón apendicular es una entidad poco fre-

cuente que se caracteriza por la inflamación del remanente

apendicular tras una apendicectomía incompleta. Constituye una

reconocida causa de dolor en FID; aunque normalmente se tra-

ta de una complicación precoz, el cuadro puede aparecer hasta

50 años después de la apendicectomía1.

La inflamación del muñón se ha asociado a la longitud del

remanente apendicular, así como a la utilización de la técnica la-

paroscópica1,2. La apendicectomía laparoscópica es una técnica

ampliamente aceptada por múltiples motivos, como pueden ser

una menor estancia hospitalaria y una rápida recuperación post-

operatoria. El creciente uso de esta técnica podría haber au-

mentado la frecuencia de las apendicitis de muñón, no sólo por

el menor campo de visión que permite dicha técnica sino tam-

bién por la imposibilidad de invertir digitalmente el muñón ha-

cia el ciego3. No obstante, y a pesar de que muchos autores la

consideren como el factor etiológico más importante, aún no se

ha establecido una correlación inequívoca1,4.

Se presenta el caso de un niño de 13 años que acude a urgencias

con un cuadro de dolor en fosa ilíaca derecha y fiebre en las últimas

36 h. Como antecedente de interés destaca una intervención de

apendicitis aguda mediante laparotomía hace un año. La ecografía

abdominal muestra una estructura quística alargada en fosa ilíaca de-

recha, de aproximadamente 10 mm de diámetro, junto con una mí-

nima cantidad de líquido libre (fig. 1). En la TC se apreciaban im-

portantes cambios inflamatorios a nivel de fosa ilíaca derecha que se

extendían hasta la pared abdominal anterior (fig. 2).

Ante la evolución clínica y los hallazgos radiológicos se decidió

intervenir quirúrgicamente al niño confirmándose así el cuadro de

apendicitis de muñón apendicular.

A pesar de que los síntomas y signos no difieren de la apen-

dicitis aguda, el diagnóstico no suele ser tenido en considera-

ción debido a los antecedentes de apendicectomía, y por ello, el

diagnóstico definitivo suele realizarse en cuadros evolucionados,

tras la perforación del muñón apendicular.

Muchas veces, los hallazgos radiológicos pueden no ser tan

claros como en el caso presentado, por lo que la sospecha clí-

nica y el incluir la apendicitis de muñón como posibilidad diag-

nóstica cobran gran relevancia.
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Figura 1. Ecografía de
la fosa ilíaca derecha
donde se observa una
imagen quística tubu-
lar.

Figura 2. TC que mues-
tra importantes cambios
inflamatorios en fosa
ilíaca derecha.
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Enfermedad invasiva 
por Streptococcus pyogenes
en lactante sano de 38 días

Sr. Editor:

Las infecciones por Streptococcus pyogenes o estreptococo

�-hemolítico del grupo A (EBHGA) son frecuentes en el niño en

forma de infecciones focales faringoamigdalares y cutáneas. Las

formas invasivas son raras en lactantes pequeños, y la mayoría

están asociadas con enfermedades subyacentes, sobre todo le-

siones en la piel, especialmente coincidiendo con varicela.

Presentamos el caso de un lactante de 38 días de vida, previa-

mente sano, que consulta en nuestro servicio de urgencias por sín-

drome febril de hasta 39,7 °C axilar de 8 h de evolución, acompa-

ñado de quejido intermitente, rechazo parcial del alimento e

irritabilidad. Como antecedentes personales destaca ser fruto de

una cuarta gestación, cesárea a término por sospecha de pérdida del

bienestar fetal, test de Apgar al minuto de 8 y a los 5 min de 10, so-

matometría normal, fiebre materna intraparto con detección de

infección negativo (cultivos externos, hemograma y proteína C reac-

tiva seriados), lactancia artificial, no iniciadas inmunizaciones. Ante-

cedentes familiares: compuesta por 5 miembros, ambiente epidémi-

co positivo para catarro de vías altas.

En la exploración física no se objetiva focalidad, y analíticamente

destaca una PCR de 1 mg/l con 9.300 leucocitos (44,9% de neutró-

filos), sedimento de orina y LCR normales. A las 12 h aumento de

PCR hasta 83,8 mg/l, sin leucocitosis ni desviación izquierda, con un

fibrinógeno de 4,8 g/l y dímeros-D de 12.500 �g/l. Se inicia trata-

miento antibiótico con cefotaxima y ampicilina hasta la llegada del

hemocultivo donde se aísla EBHGA, cambiando a penicilina por

sensibilidad según antibiograma. Evolución favorable con desapari-

ción de la fiebre en 72 h y normalización analítica (tabla 1). Fue

dado de alta al undécimo día del ingreso asintomático.

El estudio familiar reveló la presencia de 3 portadores sanos de

EBHGA en el frotis faríngeo, con una sensibilidad antibiótica igual

a la del caso, con negativización espontánea al mes en dos de ellos,

y a los 3 meses en el restante (tabla 2).

La enfermedad invasiva por EBHGA es excepcional en neo-

natos y lactantes pequeños1,2, calculándose una prevalencia para

la bacteriemia en la población pediátrica de entre el 1 y el 2%,

y una mortalidad que oscila del 2 al 8%3. Se relaciona con alte-

raciones de la barrera cutánea (especialmente varicela, aunque

también quemaduras, traumatismos con o sin herida, dermatitis

atópica, heridas quirúrgicas), o enfermedades subyacentes como

neoplasias malignas, inmunodepresión o inmunosupresión, o la

toma reciente de antiinflamatorios no esteroideos4,5. Otros facto-

res asociados han sido el hacinamiento, la lactancia artificial o el

tabaquismo de los padres6. El 85% de las infecciones invasivas

ocurren esporádicamente en la comunidad, y el 1% tras contac-

to cerrado, especialmente entre miembros de una familia7. El tra-

tamiento antibiótico se basa en la administración de penicilina, a

la que no se ha observado resistencia8. Es destacable en nues-

tro medio la resistencia a macrólidos que ronda el 30%9.

A pesar de que la quimioprofilaxis en los contactos familiares

no es efectiva en un 5 a un 20% de los casos, la Asociación Es-

pañola de Pediatría (AEP) recomienda realizarla en los siguien-

tes supuestos: antecedentes de fiebre reumática en el niño u

otro familiar conviviente, cuando existe transmisión cruzada

(efecto ping-pong), enfermedad invasiva en un contacto próxi-

mo o aumento de estas infecciones en la comunidad, y por últi-

mo en personal que trabaje en instituciones cerradas o con en-

fermos crónicos10. Sin embargo la Asociación Americana de

Pediatría (AAP) no la indica debido a la tasa de ataque baja en

contactos familiares, aunque también recomienda valorar indi-

vidualmente cada caso8.

En Estados Unidos, desde la introducción de la vacuna con-

tra la varicela en el calendario vacunal, ha disminuido el núme-

ro de casos que han requerido hospitalización, y también el nú-

mero de infecciones invasivas por EBHGA asociadas a dicha


