
El rincón del residente 

La importancia de la siesta 

B. Mínguez Rodríguez, A. Ramajo Polo, N. Álvarez Álvarez, P. Aparicio Ríos      
MIR-Pediatría. Hospital Clínico Universitario de Salamanca. Salamanca. España.

CASO CLÍNICO

Niña de 13 años y medio que consulta porque desde hace 

5-6 meses siente la necesidad de echarse la siesta.

Antecedentes familiares: madre sana. Talla de 158 cm, me-

narquia a los 13 años y 10 meses. Diagnosticada de migrañas. 

Padre con hipoacusia. Talla de 174 cm, con desarrollo puberal 

tardío. Hermano de 15 años, sano, actualmente en desarrollo 

puberal. Tía materna con retinitis pigmentaria. Dos tías pater-

nas presentan hipoacusia. Sin otros antecedentes familiares de 

interés.

Antecedentes personales: embarazo controlado de curso 

normal. Cesárea programada a las 38 semanas de gestación. 

Peso neonatal: 3420 g. Talla: 50 cm. Perímetro cefálico: 36 cm. 

El periodo neonatal transcurrió sin incidencias. El cribado me-

tabólico fue normal. Recibió alimentación con lactancia mater-

na hasta los 3 meses y posteriormente con fórmula artificial. 

Inició la diversificación alimentaria a partir de los 6 meses, sin 

incidencias, con buena curva ponderoestatural durante los 10 

primeros años de vida. Vacunada según el calendario autonó-

mico. Desarrollo psicomotor normal. No presenta alergias me-

dicamentosas conocidas. Pasó la varicela al año de edad. Pade-

ció dermatitis atópica en la infancia. Usa lentes por miopía y 

astigmatismo.

Enfermedad actual

Niña de 13 años y 6 meses que consulta por la necesidad de 

echarse la siesta desde hace 5-6 meses, a pesar de dormir sufi-

cientes horas por la noche. Realiza deporte 5 horas a la semana, 

pero refiere más cansancio últimamente. Presenta hiporexia 

desde siempre, pero desde hace 2 años es más intensa, con in-

gestas escasas. No presenta alteración de la imagen corporal ni 

del comportamiento. No refiere otra clínica acompañante. 

En la exploración física de la paciente destaca la ausencia de 

desarrollo puberal (Tanner 1) con peso y talla en el percentil 10. 

Ante la ausencia de desarrollo puberal, a pesar del antecedente 

familiar de pubertad tardía, se decide solicitar una analítica 

completa y edad ósea: 

	 �Hemograma. Hematíes: 5,91 × 1000/μl, hemoglobina: 

10,8 g/dl, hematocrito: 36,4%, volumen corpuscular me-

dio (VCM): 61,5 fL, hemoglobina corpuscular media 

(HCM): 18,2 pg, banda de distribución de hematíes 

(RDW): 18,1%. Leucocitos: 8700 (67,2% neutrófilos, 18,8% 

linfocitos, 9% monocitos, 3,5% eosinófilos), 576  000  

plaquetas. 

	 �Proteína C reactiva (PCR): 22 mg/dl, velocidad de sedi-

mentación globular (VSG): 45 mm.

	 �Bioquímica. Sodio: 136 mmol/l, potasio: 4,6 mmol/l, clo-

ruro: 104 mmol/l, glucosa: 87 mg/dl, creatinina: 0,54 

mg/dl, urea: 14 mg/dl, ácido úrico: 3,42 mg/dl, calcio: 

8,74 mg/dl, fosfato: 4,8 mg/dl. Perfil hepático: aspartato 

transaminasa (AST): 15,3 U/l, alanina aminotransfera-

sa (ALT): 9,2 U/l, gammaglutamiltranspeptidasa (GGT):  

8 U/l, fosfatasa alcalina: 103 U/l, lactatodeshidrogenasa 

(LDH): 139 U/l. Triglicéridos: 75 mg/dl. Proteínas: albú-

mina 2,4 g/dl, IgA: 274 mg/dl.

	 �Estudio de anemias. Hierro: 12 μg/dl, ferritina: 13,5 ng/ml, 

vitamina B12: 234,3 pg/ml, ácido fólico: 2,4 ng/ml.

	 �Estudio de enfermedad celíaca: anticuerpos antitrans-

glutaminasa IgA: 3 U.

	 �Estudio hormonal. Tirotropina (TSH): 2,73 mUI/l, tiroxina 

libre (T4L): 1,1 mUI/l, hormona folículoestimulante 

(FSH): 1 UI/l, hormona luteinizante (LH): 0,4 UI/l, prolac-

tina (PRL): 6,7 ng/ml, estradiol: 29 pg/ml.

	 �Radiografía de la mano izquierda: edad ósea de 11-11,5 

años.

Ante los hallazgos analíticos de anemia ferropénica, hipoal-

buminemia y déficit de ácido fólico con reactantes de fase agu-

da elevados, se decide contactar telefónicamente con los pa-

dres, que niegan ninguna otra clínica asociada, por lo que se 

decide citar nuevamente a la paciente para rehistoriar y nueva 

exploración física.
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En la nueva anamnesis dirigida refiere que, además de la as-
tenia con necesidad de echarse la siesta, desde hace aproxima-
damente un año, nota un aumento en el número de deposicio-
nes con una frecuencia de tres a cinco al día con alternancia de 
la consistencia, siendo algunas normales y otras blandas, posi-
blemente con mucosidad pero sin restos hemáticos. También 
refiere tenesmo ocasional. No se acompaña de náuseas, vómi-
tos ni dolor abdominal. Tampoco asocia poliuria ni polidipsia. 
No refiere pérdida de peso. Coincidiendo con el inicio del cua-
dro, ha presentado aftas orales en dos ocasiones y actualmente 
presenta una fisura anal. No ha presentado episodios febriles ni 
refiere manifestaciones cutáneas, oculares o articulares. 

Presenta cefalea frecuente de características tensionales, 
con mejoría clara en los periodos vacacionales. 

Tiene un buen rendimiento escolar. 

Exploración física
Peso: 33,7 kg (P3-10). Talla: 146 cm (P10). Índice de masa 

corporal (IMC): 15,81 (P10). Presión arterial (PA): 110/70. Fre-
cuencia cardiaca (FC): 115 lpm.

Buen estado general. Fenotipo normal. Presenta normoco-
loración de piel y mucosas, sin alteraciones cutáneas. Dismi-
nución del panículo adiposo y masas musculares. No se ha 
producido el inicio puberal: no presenta telarquia, axilarquia 
ni pubarquia (Tanner 1). Cavidad orofaríngea normal. Tórax: 
auscultación cardiaca rítmica, sin soplos. Abdomen no disten-
dido, blando y depresible. Refiere un leve dolor a la palpación 
en fosa iliaca derecha. No presenta masas ni megalias. Ano 
con repliegue cutáneo a las 10. No se observan orificios fistu-
losos. No hay alteraciones articulares. Presenta ligeras acropa-
quias. 

En la exploración física destaca la ausencia de desarrollo pu-
beral para su edad (Figura 1). 

Pruebas complementarias
Ante los hallazgos clínicos y analíticos se decide completar 

estudio:
	 �Coagulación. Actividad de protrombina: 112%, tiempo 

parcial de tromboplastina activado: 28,1 segundos, fibri-
nógeno: 575 mg/dl. 

	 �Perfil lipídico. Triglicéridos: 87 mg/dl, colesterol total: 
125 mg/dl, HDL: 38 mg/dl, LDL: 70 mg/dl.

	 �Autonimunidad. Anticuerpos anticitoplasma neutrófilos 
(ANCA): negativos, Anticuerpos anti Saccharomyces cere-
visiae (ASCA) IgA: 1,58, ASCA IgG: 0,9.

	 �Inmunoglobulinas. IgG: 1670 mg/dl, IgA: 264 mg/dl, 
IgM: 61 mg/dl.

	 �Proteinograma. Prealbúmina: 13,5 mg/dl, albúmina:  
2,6 g/dl, α1-globulina: 0,6 g/dl, α2-globulina: 1,08 g/dl, 
β-globulina: 0,97 g/dl, γ-globulina: 1,72 g/dl.

	 �25-hidroxi vitamina D3: 26 μg/l.
	 �Orina: sistemático normal. Creatinina: 63 mg/dl, mi-

croalbuminuria < 0,1 mg/l.
	 �Serologías de virus de la hepatitis B, A y C, virus del her-

pes simple, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, virus 
de la inmunodeficiencia humana, rubeola y virus varice-
la-zóster, todas ellas negativas, así como el interferón 
gamma.

	 �Coprocultivo: negativo. Estudio de parásitos en heces: 
negativo.

	 �Sangre oculta en heces: 205 ng/ml.
	 �Calprotectina de 220,72 mg/kg. 

Figura 1. Curvas de peso y talla

CHICAS: 2 a 18 años
Talla-peso
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Diagnóstico diferencial
La paciente presentaba un claro estancamiento ponderoes-

tatural asociado a un retraso en el desarrollo puberal, con an-
tecedentes familiares, estudio hormonal y edad ósea compati-
bles con retraso constitucional del crecimiento. Sin embargo, 
los hallazgos clínicos y analíticos son sugerentes de un origen 
orgánico (Tabla 1). Su función renal era normal, descartando 
como causa primaria la patología renal. Tampoco había pre-
sentado clínica respiratoria ni infecciones de repetición, des-
cartando inmunodeficiencias u origen respiratorio. Se descar-
tó infección crónica mediante las serologías y el coprocultivo. 
Con el estudio hormonal se descartó patología endocrinológi-
ca como la diabetes mellitus o patología tiroidea. La paciente 
presentaba unas constantes normales, sin alteraciones del 
comportamiento ni otros estigmas compatibles con trastorno 
del comportamiento alimenticio; asimismo no había aumen-
tado su actividad física coincidiendo con el inicio de la clínica. 
Ante la clínica y los resultados analíticos, la etiología primaria 
más probable era la enfermedad gastrointestinal, descartán-
dose la enfermedad celíaca y las hepatopatías. La paciente pre-
sentaba una anemia ferropénica con reactantes de fase aguda 
elevados y alternancia de la consistencia de las heces con mu-
cosidad, estomatitis aftosa y enfermedad perianal, por lo que, 
ante la sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal (enfer-
medad de Crohn) se solicitaron ASCA, ANCA y calprotectina fe-
cal, con resultados compatibles con dicha enfermedad. Fue de-
rivada a Gastroenterología Infantil, donde se confirmó el 
diagnóstico mediante endoscopia digestiva alta y baja con toma 
de biopsias y se definió su extensión mediante resonancia mag-
nética, estando afectado el antro gástrico, el íleon, el colon des-
cendente y el sigma con fístula perianal (Figura 2, Tabla 1). 

Juicio clínico
	 �Enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn).
	 �Anemia ferropénica.
	 �Retraso del crecimiento y pubertad secundarios.

DISCUSIÓN

El retraso puberal y el estancamiento ponderoestatural pue-
den ser secundarios a un gran número de patologías crónicas y 
pueden constituir su primera manifestación1,2. Su estudio es 
importante debido a que su diagnóstico y tratamiento tempra-
no pueden revertir la situación y disminuir la morbilidad  
asociada a estas enfermedades. Como en el caso presentado, 
en ocasiones es importante reinterrogar al paciente, buscando 

síntomas que puedan haber pasado desapercibidos y cuya pre-
sencia puede orientar el diagnóstico. En nuestra paciente, las 
alteraciones analíticas presentes orientaron a su origen secun-
dario y, por tanto, la necesidad de realizar una anamnesis diri-
gida y completar el estudio. 

Entre las patologías que se pueden manifestar con retraso 
puberal o del crecimiento se encuentra la enfermedad inflama-
toria intestinal. En España, la incidencia de la enfermedad infla-
matoria intestinal ha aumentado en los últimos años, sobre 
todo a expensas de la Enfermedad de Crohn, siendo en la infan-
cia más frecuente que la colitis ulcerosa, con un pico entre los 
12 y 14 años3,4. El inicio de la enfermedad de Crohn suele ser 
más insidioso que el de la colitis ulcerosa con afectación sisté-
mica5,6; la repercusión en el crecimiento y el desarrollo puberal 
es una de sus características diferenciales más importantes. 
Otras manifestaciones con las que puede debutar son el dolor 
abdominal recurrente, diarrea, masa palpable en fosa iliaca de-
recha, enfermedad perianal y estomatitis aftosa. Su diagnósti-
co requiere un alto índice de sospecha por parte del pediatra de 
Atención Primaria, que debe remitir al paciente a la consulta 
especializada de Gastroenterología Infantil. El diagnóstico pre-
coz, basado en los criterios de Oporto7, es importante para ini-
ciar tempranamente su tratamiento (nutrición enteral elemen-
tal, inmunomoduladores y terapia biológica) para así, intentar 
minimizar las manifestaciones intestinales y extraintestinales 
que puede causar esta enfermedad5.

Figura 2. Endoscopia. Aftas en sigma
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Tabla 1. Principales patologías crónicas responsables del retraso puberal1

Malnutrición 
Infecciones recurrentes/infestaciones crónicas 
Inmunodeficiencias:
	 �Congénitas 
	 �SIDA 

Enfermedades hematológicas 
	 �Anemias crónicas 
	 �Histiocitosis 
	 �Hemocromatosis 

Enfermedades gastrointestinales 
	 �Malabsorción: 
	 –	 Enfermedad celíaca 
	 –	 Infestación por Giardia lamblia 
	 –	 Fibrosis quística 
	 �Enfermedad inflamatoria intestinal 
	 �Hepatopatías crónicas 

Endocrinopatías 
	 �Deficiencia de hormona de crecimiento 
	 �Hipotiroidismo/hipertiroidismo 
	 �Diabetes mellitus tipo 1 mal controlada 
	 �Hipercortisolismo 
	 �Hiperprolactinemia 

Enfermedades renales 
	 �Nefropatías glomerulares 
	 �Tubulopatías congénitas 
	 �Nefropatías intersticiales 
	 �Síndrome nefrótico 
	 �Insuficiencia renal crónica 

Trastornos de la conducta alimentaria 
	 �Anorexia nerviosa 
	 �Bulimia nerviosa
Ejercicio excesivo (amenorrea atlética) 

Patología oncológica 

Enfermedades respiratorias 
	 �Asma crónica 
	 �Fibrosis quística

Miscelánea 
	 �Enfermedades inflamatorias del tejido conectivo 
	 �Enfermedades neurológicas 
	 �Estrés psicológico 
	 �Enfermedad de Gaucher 
	 �Cardiopatías crónicas 
	 �Consumo de marihuana




