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Garcı́a L, Martı́nez Gutiérrez A, Tébar Gil R. Neonatal convul-
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Bronquiolitis grave y anisocoria en lactante
de 3 meses

Severe bronchiolitis and anisocoria
in a 3-month old infant

Sr. Editor:

La anisocoria se define como la diferencia de tamaño de las
pupilas. Para considerarse patológica debe haber una diferen-
cia mayor o igual a 2mm entre ambas1.

Ante una anisocoria el primer paso es diferenciar cuál de
las pupilas es la anormal. Si la asimetrı́a aumenta en la
oscuridad, la pupila pequeña será la patológica y si aumenta
con luz intensa, debemos centrarnos en la pupila grande.

Al explorar la función pupilar debe evaluarse siempre su
tamaño (normal entre 1 y 4mm), simetrı́a y reactividad.

La miosis bilateral puede estar causada por fármacos o
tóxicos (opiáceos). En el caso de una miosis unilateral hay
que descartar paresias oculosimpáticas (p. ej. sı́ndrome de
Horner).

La midriasis bilateral fija puede ser un signo de daño cerebral
grave por anoxia, isquemia o enclavamiento con compresión del
III par craneal2. La reactividad pupilar lenta también puede
orientar hacia un daño intracraneal. Si se observa una midriasis
unilateral, hay que discernir básicamente entre 3 situaciones:
parálisis del III par craneal (por isquemia, traumatismo o com-
presión unilateral), lesiones del iris y midriasis farmacológica3–5.

Presentamos el caso de una lactante de 3 meses que
acudió a urgencias por dificultad respiratoria de 12 horas de
evolución y febrı́cula, en el contexto de un cuadro catarral
de vı́as altas. Antecedentes perinatológicos no relevantes.

A su llegada se encontraba en situación de insuficiencia
cardiorrespiratoria según el triángulo de evaluación pediá-
trica. Presentaba tiraje universal, quejido y una saturación de
hemoglobina del 70%. Destacaba una hipofonesis generalizada
en la auscultación respiratoria y una ligera hipoactividad con el
resto de la exploración neurológica estrictamente normal.

Se inició oxigenoterapia continua y tratamiento bronco-
dilatador nebulizado con salbutamol, bromuro de ipratropio
y adrenalina más hidrocortisona endovenosa. Seguidamente
se instauró tratamiento con cefotaxima.

A nivel analı́tico presentaba una acidosis respiratoria
importante con alta retención de carbónico. La radiografı́a
de tórax fue normal y la determinación de VRS negativa.

Progresivamente presentó buena respuesta al tratamiento
sin precisar ventilación mecánica. Ingresó en planta con el
diagnóstico de bronquiolitis grave y se mantuvo estable con
una mejorı́a progresiva clı́nica y gasométrica.

Al tercer dı́a de ingreso se apreció una anisocoria con una
midriasis unilateral arreactiva del ojo izquierdo (la pupila
derecha era de 4mm y la izquierda de 8mm [fig. 1]). Dado el
antecedente de hipoxia grave, se realizó una exploración
neurológica completa, para descartar una posible lesión aguda
del III par craneal por isquemia. La motilidad intrı́nseca y
extrı́nseca ocular no estaba alterada, y los demás pares
craneales estaban conservados; el resto de la exploración fue
estrictamente normal. Se consultó al servicio de oftalmologı́a
para valoración de la paciente, que confirmó la normalidad de
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Figura 1 Midriasis unilateral arreactiva.
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la exploración fı́sica y orientó el caso como una midriasis de
etiologı́a probablemente farmacológica (adrenérgica o antico-
linérgica). Al revisar la gráfica de enfermerı́a, se habı́a admini-
strado minutos antes de la valoración de la paciente una dosis
de bromuro de ipratropio nebulizado.

A los 60min la anisocoria era menos evidente y final-
mente, a los 120min, las pupilas eran isocóricas y normor-
reactivas.

El bromuro de ipratropio es un derivado sintético de la
atropina que antagoniza los efectos de la acetilcolina al
bloquear los receptores muscarı́nicos colinérgicos. Hay que
tener en cuenta que, si entra en contacto con los ojos, puede
producir irritación y dolor ocular, midriasis, cicloplejı́a y visión
borrosa, aunque estos efectos son transitorios6.

Es importante realizar el diagnóstico diferencial con la
parálisis del III par craneal que se suele acompañar de otros
signos, como la ptosis palpebral y la alteración de la motilidad
ocular, y no suele verse reflejada por una pupila dilatada
aislada, y que puede ser un signo de lesión intracraneal.

El test de la pilocarpina (colinérgico) puede ser útil para
diferenciar estas entidades.

En la midriasis anticolinérgica, con la administración de
pilocarpina al 2% no se observarı́a ningún cambio, pues los
receptores colinérgicos estarı́an bloqueados, a diferencia de
la midriasis por denervación parasimpática que presentarı́a
una miosis inmediata.

En este caso no se realizó el test de la pilocarpina dada la
rápida desaparición de la midriasis. Sin embargo, su práctica
debe tenerse en cuenta, antes de realizar otras exploracio-
nes complementarias más cruentas y de mayor coste.
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2. Grupo Español de Trauma Pediátrico. Manual de asistencia inicial

al trauma pediátrico. Curso AITP. Madrid: Grupo Español del
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Tratamiento con N-carbamil glutamato
en acidemia propiónica descompensada
con hiperamoniemia

N-carbamyl glutamate treatment in
hyperammoniemia decompensated propionic
acidaemia

Sr. Editor:

El N-carbamil glutamato es un análogo del N-acetilglutama-
to (NAG), el activador alostérico de la carbamilfosfato
sintetasa, enzima que transforma el amonio (tóxico) en
carbamilfosfato (no tóxico). Presentamos su utilización en
un paciente con acidemia propiónica.

Varón de 3 dı́as de vida que ingresa por hipotonı́a, rechazo
de alimentación y deshidratación. Procede de gestación a
término sin antecedentes perinatales ni familiares de
interés. En la primera analı́tica se observa acidosis metabó-
lica importante (gasometrı́a arterial: pH: 6,89; exceso de
bases [EB]: �27mmol/l) con láctico elevado y glucemia
normal. No se evidencian alteraciones en el hemograma. Se
instaura fluidoterapia, tratamiento antibiótico y ventilación
mecánica. En la segunda analı́tica destaca amonio de
319 mmol/l (normal en neonatos o110 mmol/l) y cetonuria,

con función hepática normal. Con estos datos se sospecha
una enfermedad metabólica y se extraen muestras para su
diagnóstico. Se inicia tratamiento con aportes exclusivos de
glucosa (hasta 12mg/kg/min), insulina (0,1 U/kg/h) y
fármacos disponibles en ese momento: benzoato sódico
(250mg/kg/dı́a, vı́a oral), L-arginina (500mg/kg/dı́a, vı́a
oral) y cofactores (carnitina, hidroxicobalamina y biotina).
No se dispuso de fenilbutirato (ni fenilacetato) ni N-carbamil
glutamato en un inicio. A pesar de este tratamiento se
produce rápido ascenso del amonio (máximo: 990 mmol/l a
las 9 horas del ingreso) y se inicia en ese momento
hemodiafiltración veno-venosa. Se logra reducción del
amonio a 665 mmol/l en 3 horas, pero sin mejorı́a en las
siguientes 4 horas. A las 16 horas del ingreso (cifra de
amonio: 595 mmol/l) se decide añadir al tratamiento N-
carbamil glutamato por sonda nasogástrica (dosis inicial:
115mg/kg). Tras su introducción se produce rápido descenso
en las cifras de amonio (en 14 horas desciende a 78 mmol/l)
(fig. 1). La hemodiafiltración se suspende temporalmente
por problemas técnicos y debido a esta buena respuesta no
se reinicia. El N-carbamil glutamato se mantuvo 72 horas
(150mg/kg/dı́a en 4 tomas). Durante este tiempo las cifras
de amonio se mantuvieron por debajo de 40 mmol/l, incluso
tras la introducción de proteı́nas en la dieta a las 48
horas del ingreso (aumento progresivo de proteı́na natural
hasta 1,2–1,4 g/kg con controles de amonio, que se
complementó con fórmula exenta de aminoácidos
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